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Ozet

PRIMER ACIK ACILI GLOKOM VE EKSFOLIATIF GLOKOM
HASTALARINDA 5-FU TRABEKULEKTOMI CERRAHISI BASARI
ORANLARININ KARSILASTIRILMASI

Amac: Glokom sebebiyle trabektilektomi cerrahisi gecirmis olan primer acili
glokom ve eksfoliatif glokom hastalarinin postoperatif dénemdeki klinik

sonuclarinin degerlendirilmesi

Gerec ve Yontem: Calismamiz retrospektif, karsilastirmali bir calisma olup
2016 ile 2022 yillar1 arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof.
Dr. Stleyman Yal¢cin Sehir Hastanesi'nde trabektilektomi cerrahisi geciren
primer acili glokom ve eksfoliatif glokomu bulunan hastalardan
olusmaktadir. Calismamiza bu iki hastalik grubu dahil edilmis olup
konjenital glokomu, yuksek miyopik refraktif kusuru, aktif g6z ici
enfeksiyonu, nérolojik hastaliga sekonder optik néropatisi ve dosyasinda ¢cok
fazla eksik verisi olan hastalar calisma dis1 birakilmistir. Takip ettigimiz
hastalarin her vizitinde tam oftalmolojik muayeneleri yapilmis ve bulgular
mevcut dosyalarina kayit edilmistir. iridokorneal a¢i muayenesi, pakimetri
dlctiimui, gérme keskinligi, géz ici basin¢ (GIB) élciimii, optik sinir basi ve
fundus muayenesi, gérme alani testi, optik sinir basi sinir lifi kalinlig1 6l¢cimu
kayit edilmistir. Takiplerde g6z i¢ci basincinin antiglokomatéz ilagsiz 21
mmHg’nin altinda olmasi basarili, bir veya daha fazla antiglokomat6z tedavi
altinda 21 mmHgnin altinda olmasi kismi basarili, 21 mmHg nin tizerinde
olmasi ise basarisiz olarak kabul edilmistir. Ayrica ek olarak 21 mmHg’nin
yuksek bir esik deger olabilecegi diistintilerek 18 mmHg g6z ici basing¢ degeri
esik kabul edilip istatistiksel analiz bu iki farkli deger icin ayri1 ayri
yapilmistir. iki grup arasindaki klinik sonuclar karsilastirilmis ve

belirtilmistir.

Bulgular: Calismamiza 62 hastanin 68 gbézti dahil edildi. Dahil edilen 27
hastanin 31 goéztinde (%45,6) primer acik acili glokom, 35 hastanin 37
gozunde (%54,4) ise eksfoliatif glokom bulunmaktaydi. Primer acik acili
glokom hastalarinin 21'i erkek (%67,74) 10'u kadin (%32,26), eksfoliatif
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glokom hastalarinin 24t erkek (%64,86) 13’0 kadind1 (%35.14). Primer acik
acili glokom grubundaki hastalarin yas ortalamasi 66,32+14,59, eksfoliatif
glokom grubundaki hastalarin yas ortalamasi1 ise 69,7+8,77 idi.
Calismamizda trabektilektomi cerrahisinin g6z ici basincini ve kullanilan
antiglokomato6z ila¢ sayisini diisirdtgi gérulmustir (p«,05). G6z ici basing
icin sinir 21 mmHg olarak alinip basar: oranlarina bakildiginda postoperatif
24. ayda 8 hasta (%25,81) basarili, 20 hasta (%64,52) kismi basarili ve 3
hasta (%9,68) basarisizdi. Ayni1 gz ici basing¢ degeri icin eksfoliatif glokom
grubunda 24. ayda 12 hasta (%32,43) basarili, 17 hasta (%45,95) kismi
basarili ve 8 hasta (%21,62) basarisizdi. G6z ici basing¢ kriteri 18 mmHg
olarak alindiginda ve ila¢ kullanimindan bagimsiz olarak bakildiginda ise
primer acgik acili glokom hastalarinda 24. ayda 25 hasta (%80,65) basarili, 6
hasta (%19,35) basarisizdi. Eksfoliatif glokom grubunda postoperatif 24.
ayda 25 hasta (%67,57) basarili, 12 hasta (%32,43) basarisizdi. 1ki grup
birbiri ile karsilastirildiginda postoperatif tim zamanlarda g6z i¢i basing,
kullanilan antiglokomatdz ila¢ sayisi ve cerrahi basar: yéontinden istatistiksel
olarak anlaml fark izlenmemistir (p*0,05). Primer acik acili glokom grubunda
19 hastada (%61,29) postoperatif dénemde komplikasyon izlenmezken 12
hastada (%38,71) postoperatif komplikasyon gortildti. Bunlar; 5 hastada
(%16,13) 1srarc1 goz ici basing yuksekligi, 2 hastada (%6,45) seidel, 1 hastada
(%3,23) 1srarct GIB ytiksekligi ve hifema, 1 hastada (%3,23) israrct GIB
yuksekligi, hifema ve enkapstle bleb, 1 hastada (%3,23) hifema,1 hastada
(%3,23) hifema ve enkapstle blebti. Eksfoliasyon grubunda ise 21 hastada
(%56,76) postoperatif komplikasyon izlenmezken 16 hastada (%43,24)
postoperatif komplikasyon izlendi. 4 hastada (%10,81) hifema, 4 hastada
(%10,81) enkapstile bleb, 3 hastada (%8,11) israrc1 GIB ytiksekligi, 2 hastada
(%5,41) 1srarct GIB ytiksekligi ve enkapstile bleb, 1 hastada (%2,70) 1srarci
GIB yuksekligi, seidel ve koroid dekolmani, 1 hastada (%2,70) irisin yara
yerine inkarserasyonu ve 1 hastada (%2,70) seidel mevcuttu. Primer acik acili
glokom ve eksfoliatif glokom gruplarinin postoperatif komplikasyonlar
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamlh farklihk gbézlenmemistir

(p20,05).

Sonuc¢: Calismamiz 2 yillik takip streci icerisinde hem primer acik acgili

glokom hem de eksfoliatif glokomda g6z i¢ci basincinda dusme ve
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antiglokomatéz ilac kullaniminda azalma yo6nUnden trabekulektomi
cerrahisinin oldukca etkili oldugunu gostermektedir. Iki grup birbiri ile
kiyaslandiginda ise trabektilektomi cerrahisinin etkinliginin ve postoperatif
komplikasyon oranlarinin birbiri ile benzer oldugu goérilmektedir.
Literatlirde postoperatif basar1 yéntinden daha 6nceki benzer calismalarda
birbirinden farkli sonuclar goérdlmustir. Calismamiz, her iki grupta
trabektilektomi cerrahisi sonrasi benzer etkinlik g6érilmits o6nceki

calismalara destek saglamistir.

Anahtar Kelimeler: Trabektilektomi, Primer Acik Acili Glokom, Eksfoliatif
Glokom, 5-Florourasil (5-FU)
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Abstract

COMPARISON OF 5-FU TRABECULECTOMY SURGERY SUCCESS RATES
IN PRIMARY OPEN ANGLE GLAUCOMA AND EXFOLIATIVE
GLAUCOMA PATIENTS

Purpose: Evaluation of the postoperative clinical results of primary angle
glaucoma and exfoliative glaucoma patients who had undergone

trabeculectomy surgery for glaucoma.

Materials and Method: Our study is a retrospective, comparative study, and
includes patients with primary open angle glaucoma or exfoliative glaucoma
who underwent trabeculectomy surgery at Istanbul Medeniyet University
Goztepe Prof Dr Suleyman Yalcin City Hospital between 2016 and 2022.
These referred disease groups were included in our study, and patients with
congenital glaucoma, high myopic refractive error, active intraocular
infection, optic neuropathy secondary to neurological disease, and patients
with too much missing data in their files were excluded from the study.
Complete ophthalmologic examinations were performed at each visit of the
patients we followed, and the findings were recorded in their current files.
Iridocorneal angle examination, pachymetry measurement, visual acuity,
intraocular pressure (IOP) measurement, optic nerve head and fundus
examination, visual field test, optic nerve head nerve fiber thickness
measurement were recorded. In the follow-ups, an intraocular pressure below
21 mmHg without antiglaucomatous medication was considered successful,
while a lower than 21 mmHg under one or more antiglaucomatous treatments
was considered partially successful, and above 21 mmHg was considered
unsuccessful. In addition, considering that 21 mmHg may be a high
threshold value, 18 mmHg intraocular pressure value was accepted as the
threshold and statistical analysis was performed separately for these two
different values. Clinical outcomes between the two groups were compared

and indicated.

Findings: Our study included 68 eyes of 62 patients. There were primary
open-angle glaucoma in 31 eyes (45.6%) of 27 patients, and exfoliative

glaucoma in 37 eyes (54.4%) of 35 patients. Twenty-one (67.74%) of primary
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open-angle glaucoma patients were male and 10 (32.26%) were female and
24 (64.86%) of exfoliative glaucoma patients were male and 13 (35.14%) were
females. The mean age of the patients in the primary open-angle glaucoma
group was 66.32+14.59; and the mean age of the patients in the exfoliative
glaucoma group was 69.7+8.77 years. In our study, it was observed that
trabeculectomy surgery decreased intraocular pressure and the number of
antiglaucomatous drugs used (p«0.05). Considering the success rates for
intraocular pressure as 21 mmHg, 8 patients (25.81%) were successful, 20
(64.52%) partially successful, and 3 (9.68%) unsuccessful at the
postoperative 24th month. For the same intraocular pressure value, in the
exfoliative glaucoma group, at 24 months, 12 patients (32.43%) were
successful 17 patients (45.95%) were partially successful, and 8 patients
(21.62%) were unsuccessful. When the criteria for intraocular pressure were
taken as 18 mmHg and regardless of drug use, 25 patients (80.65%) were
successful at 24 months in primary open-angle glaucoma patients, and 6
patients (19.35%) were unsuccessful. In the exfoliative glaucoma group, 25
patients (67.57%) were successful at the postoperative 24th month, and 12
patients (32.43%) were unsuccessful. When the two groups were compared
with each other, no statistically significant difference was observed in terms
of intraocular pressure, number of antiglaucomatous drugs used, and
surgical success at all postoperative times (p'0.05). In the primary open-angle
glaucoma group, no postoperative complications were observed in 19 patients
(61.29%), while postoperative complications were observed in 12 patients
(38.71%). These complications are persistent intraocular pressure elevation
in 5 patients (16.13%), Seidel in 2 patients (6.45%), persistent IOP elevation
and hyphema in 1 patient (3.23%), persistent elevation in 1 patient (3.23%).
IOP elevation, hyphema and encapsulated bleb, hyphema in 1 patient
(3.23%), hyphema and encapsulated bleb in 1 patient (3.23%). In the
exfoliation group, no postoperative complications were observed in 21
patients (56.76%), while some complications were observed in 16 patients
(43.24%): Hyphema in 4 patients (10.81%), Encapsulated bleb in 4 patients
(10.81%), Persistent IOP elevation in 3 patients (8.11%), Persistent IOP
elevation and encapsulated bleb in 2 patients (5.41%), Persistent IOP
elevation, seidel and choroidal detachment in 1 patient (2.70%), Incarceration

of the iris to the wound site in 1 patient (2.70%), and seidel in 1 patient
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(2.70%). No statistically significant difference was observed between the
distribution of postoperative complications in primary open-angle glaucoma

and exfoliative glaucoma groups (p'0.05).

Conclusion: Our study shows that trabeculectomy surgery is very effective
in reducing intraocular pressure and reducing the use of antiglaucomatous
drugs in both primary open-angle glaucoma and exfoliative glaucoma within
a 2-year follow-up period. When the two groups are compared with each
other, it is seen that the effectiveness of trabeculectomy surgery and the
postoperative complication rates are similar. In the literature, different
results were seen in previous similar studies in terms of postoperative
success. Our study supported previous studies that showed similar efficacy

after trabeculectomy surgery in both groups.

Keywords: Trabeculectomy, Primary Open Angle Glaucoma, Exfoliative

Glaucoma, 5-Fluorouracil (5-FU)
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Glokom retina gangliyon hticre 6limtuine bagl geri déntistimstiz ve progresif
periferik gérme alani kaybi ile seyreden kronik bir optik néropatidir (1).
Duinya Sagh Orguta (DSO) verilerine gore katarakttan sonra tiim diinyada en
sik 2. koérltuk nedenidir (2). Altta yatan pek cok farkli sebep olmasina ragmen
en 6nemli ve tek degistirilebilir risk faktdéri gz ici basincidir (GIB). Sebebi
her ne olursa olsun sonuc¢ olarak ortaya cikan optik diskte (OD) artmis
cup/disk (c/d) oram1 hastaligin karakteristik bulgusudur. Hastaligin
tanisinda ve takibinde oldukca 6énemli yeri olan ve halen altin standart test
olarak kabul edilen gérme alani (GA) testi ile fonksiyonel hasar ortaya
konabilmektedir. Son yillarda hizla gelisme goésteren ve artik glokom klinik
pratiginde tani ve takipte oldukca 6énemli yeri olan optik kohorens tomografi
(OKT) cihazlan ile de retina sinir lifi tabakasinda (RSLT) incelme ortaya

konabilmektedir. Boylece objektif bir anatomik sonuc¢ alinabilmektedir.

Primer acik acili glokom (PAAG), acik iridokorneal aci1 (IKA) ve artmis c/d
orani ile yapisal ve fonksiyonel glokomat6z hasarin tespit edilip belli bir altta
yatan patolojinin saptanamadig durumdur. GIB genellikle artmis olmakla
beraber kural degildir. PAAG diinya capinda bir halk sagligi problemidir.
Toplamda yaklasik 45 milyon hastanin bulundugu tahmin edilmektedir (3).
Semptom vermeden sinsi bir sekilde ilerleyisi bircok hastanin ytiiksek oranda
retina gangliyon hticre kaybi ve buna bagh ileri dtizeyde GA kaybi olduktan
sonra tani almasina neden olmaktadir. Bu sebeple bu hastalik icin rutin

oftalmolojik muayenenin rolti buyutktur.

Eksfoliasyon glokomu ya da eksfoliatif glokom (EG) (daha 6nceki kullanimi
ile psddoeksfoliasyon glokomu) sekonder glokomlarin en yaygin sebebidir. i1k

kez 1917’de Lindberg tarafindan tanimlanmistir. Etiyolojisi kesin olarak belli
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olmamakla beraber LOXL 1 geninin iligkili olabilecegi bildirilmistir (4). 60 yas
Uzeri popllasyonun %30unda saptanabilen eksfoliatif materyal
ekstraseltiler amioloid benzeri madde iceriklidir (5). Bu eksfoliatif madde g6z
dis1 dokularda da bulunabilmekle beraber gézde iris, pupil kenari, lens,
siliyer cisim epiteli, kornea endoteli ve trabekller agda birikim
gostermektedir. PAAG ile karsilastinldiginda ytiksek ortalama ve pik GIB
degerleri ile karakterizedir. EG’de ayrica PAAG’ye goére GIB’de daha genis
dalgalanmalar izlenmektedir. Bu sebeple PAAG’ye gére EG hastalarinda daha
hizli progresyon ve daha ciddi gérme alani defektleri gériilmektedir (6-8). EG
glokom ilaclarina daha zayif cevap vermektedir. Bu sebeple glokom cerrahisi,

genellikle de trabektiilektomi cogu zaman ihtiya¢ olmaktadir (9, 10).

PAAG ve EG’de tedavide en énemli adim GIB’n dustirtilmesi ve bdylece
hastalik progresyonunun sinirlandirilmasidir. Bu amacla medikal, lazer ve
cerrahi secenekler bulunmaktadir. Medikal ve lazer tedavilerde o6nemli
gelismeler olmasina ragmen bu tedaviler altindaki bazi hastalarda hastalik
progresyonu devam edebilmektedir. Ya da bazen hasta tedaviye uyum
saglayamamakta bazen de gbzde topikal damlalara bagh ciddi yan etkiler
gortlebilmektedir. Bu durumlarda cerrahi secenek karsimiza cikmaktadir.
Bu durumda da uzun yillardir uygulanmakta olan ve de en iyi GIB dististint
sagladig1 icin glokom cerrahisinde halen altin standart cerrahi yéntem
sayilan trabektiilektomi cerrahisi 6n plana ¢cikmaktadir. Cerrahi teknikte ve
postoperatif bakimda 6nemli gelismeler olsa da konjonktival fibroblastlarda
ve ekstraseliller matrikste depolanmaya bagh olarak skarlasma ve doku
fibrozisi gdériilmesi trabekiilektomi sonrasi filtran blebin saghg ve GIB’de
dusuk seviyelerin strdurtlmesi hususlarinda en buyuk engeldir (11). 5—
Florourasil (5-FU) ve Mitomisin C (MMC) gibi antimetabolit ajanlar ile
fibroblast proliferasyonunun ©6ntine gecilmeye ve fibrozis Onlenmeye

calisilmaktadir. Bu sayede cerrahi basari artmaktadir.

Bu calismada amacimiz Ocak 2016 ve Haziran 2022 tarihleri arasinda
klinigimizde 5-FU trabektuilektomi cerrahisi geciren PAAG ve EG hastalarinin
dosyalarini geriye yonelik olarak tarayip GIiB, kullanilan antiglokomatéz ilac
sayisi, GA ve peripapiller RSLT parametrelerindeki degisimi preoperatif ve
postoperatif olarak inceleyerek trabektuilektomi cerrahisinin bu iki hasta

grubu arasindaki basari oranlarini ve komplikasyonlarini kiyaslamaktir.
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GLOKOMUN TANIMI

PAAG, OD hasari, RSLT’de incelme ve GA kaybi ile karakterize optik néropati
olarak tanimlanmaktadir. 2015 yilinda 57.5 milyon kisinin PAAG hastas
oldugu tahmin edilmektedir (12). Glokomat6éz hasar farkli mekanizmalar ile
olusabilmektedir ve bu sebeplerden bazilar1 henltiz tam olarak
aydinlatilamamistir. Bilinen en 6énemli ve de degistirilebilir tek risk faktor
GiBdir. GIB seviyelerinin diistirtilmesi ile glokomatdz optik sinir hasari
progresyonunun yavaslatildigi ortaya konmustur. Hastaligin tani1 ve
takibinde de GIB seviyeleri halen en énemli parametre olarak gdztikmektedir.
Ancak GIB’in glokomat6z hasar icin en énemli risk faktérii olmasina karsin
GIB degerleri duistik olan kisilerde de glokomatéz hasarin gériilebilmesi ya da
tam tersi GIB normal aralik olarak kabul edilen sinirlarin tizerinde olan bazi
kisilerde glokomat6éz hasarin gériilmemesi tek faktériin GIB olmadigini
ortaya koymaktadir. Glokom tanim olarak onceki on yillardaki gibi bir
yuksek g6z ici basing hastaligi’ olarak degil, giinimtizde daha ¢cok GA’da
fonksiyonel kayip ile sonuclanan karakteristik optik noéropati olarak
tanimlanmaktadir. GIB tist sinir1 popilasyonlar ve kisiler arasi farklilik

gostermekle birlikte yaygin olarak ortalama 21 mmHg kabul edilir (13).

GLOKOMUN TARIHCESI

Glokom terim olarak ilk kez Hipokrat tarafindan milattan énce 5. ytzyilda
kullanilmistir. Antik Yunancada ‘glaukos’ yani acik mavi ya da gri yesil
anlamindadir ve pupilin disaridan siyah olarak gortilememesini
belirtmektedir. Artmis GIB ile glokom arasindaki iliskiden ilk kez Ingiltere’de

Richard Bannister tarafindan 1622’de bahsedilmis ve Bannister artmis GIB
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ile gézlin daha kati ve sert hale gelerek glokoma yol actigini séylemistir. Aci
kapanmasi glokomu (AKG) ilk kez 1806 yilinda Boston’da John Collins
tarafindan katarakt ekstraksiyonu ile tedavi edilmistir. 1851°de Hermann
Helmholtz’'un oftalmoskopu icadiyla glokomun patolojik bulgulari ortaya
konabilmis, retinal huicre hasarina bagh optik sinir basinda (OSB)
cukurlasma tanimlanabilmistir. GIB’i 6lcebilen ilk alet Norvec’de 1905 yilinda
Hjalmar August Schigtz tarafindan icat edilmistir. Yaklasik 50 yil sonra
Isvicre’de Hans Goldmann, sonrasinda her ne kadar farkli élciim aletleri
Uretilmis olsa da su anda bile altin standart GIB 6l¢ctim yéntemi kabul edilen
aplanasyon tonometresini icat etmistir. 20. ylizyilin sonlarina dogru glokom
gelisimi icin tek faktériin GIB olmadigi, optik sinire yetersiz kan akiminin
saglanmasi ya da irregiiler kan basincinin da glokom gelisimi tizerine etkili
faktérler oldugu ortaya konmustur. Tedavi acisindan bakilacak olursa da GIB
lUzerine etkili ilk ila¢ 1870l yillarda bulunan Pilokarpin olmustur. 1970’1
yillar ve sonrasinda ise sirasiyla beta-blokoérler, prostoglandinler ve karbonik
anhidraz inhibitérleri (KAI) glokomun medikal tedavisinde kullanima
girmistir. Cerrahi y6ntem olarak ise ilk olarak iridektomi ve fistiilizan
metodlar, sonrasinda ise O6zellikle son yillarda minimal invazif glokom
cerrahisi (MIGS) yo6ntemleri tanmimlanmistir. Otto Barkan 1930 yilinda
konjenital glokom cerrahisinde kullanilmak tizere gonyotomiyi tanimlamaistir.
Peter Gordon Watson ve John Cairns trabekiilektomi cerrahisini 197071
yillarda gelistirerek gintimtizde bile en yaygin ve etkin cerrahi yéntem olarak

kullanilmasina 6éncilik etmislerdir.

Resim 2.1: Ik tonometrenin mucidi Hjalmar August Schistz
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GLOKOMUN EPIiDEMIiYOLOJIiSI

Glokom dunya capinda geri dontsimstiz gérme kaybinin en sik
nedenlerinden biridir (14, 15). PAAG hastaligin en yaygin tipidir ve tim
glokom olgularinin %74 anu kapsamaktadir (3). Ancak primer AKG daha
siddetli seyrettiginden korltiglin sebebi olarak bakilirsa PAAG ile esit olarak
izlenmektedir. Glokomun kérltik vakalarinin %12.3Gnt olusturdugu ortaya
konmus ve katarakttan sonra tim kérltiklerin en sik ikinci sebebi oldugu
izlenmistir. (16) Sekonder glokomlar arasinda dinya capinda en sik
tanimlanabilir sebep olarak ise eksfoliatif glokom (EG) karsimiza ¢cikmaktadir
(17). Bu glokom tipi diinyanin farkli bélgelerinde cok farkli prevelanslarda
karsimiza cikabilmektedir. Ornegin Izlanda ve diger Kuzey Avrupa
ulkelerinde tim glokomlarin %311 gibi dinyanin diger bdlgelerine kiyasla
cok daha yuksek oranlarda izlenmektedir (18). EG’nin sik gértldigi diger
ulkeler ise tilkemizinde icinde bulundugu Akdeniz kusag: ulkeleridir (19).
EG’nin ailelerde ve populasyonlarda kimelenmesi kuvvetli bir genetik temeli
oldugunu dtstndirmektedir ve bu durum EG’li olgularda LOXL 1 gen

polimorfiziminin ortaya konmasiyla desteklenmistir (4).

GLOKOMUN RiSK FAKTORLERI

Glokom ile iligkili risk faktorleri simdiye kadar yapilan calismalar sonucunda

sunlar olarak belirlenmistir:

GOz ici basing: Glokomda degistirilebilir tek risk faktéridir. Her 1 mmHg
yukselme icin glokom riski beyaz irkta %12 artmaktadir (20).

Aile Hikayesi: En o6nemli risk faktdrlerinden biridir. Birinci derece

akrabasinda PAAG olan kisilerde glokom riski 3.9 kat artirmaktadir (21).
Yas: Glokom geligsme siklig yas ile artar (22).
Eksfoliasyon: Eksfoliasyon varligi glokom riskini 9.4 kat artirmaktadir (23).

Cinsiyet: Tum glokom tipleri baz alinirsa hafifce kadin predominansi
bulunmaktadir. Ozellikle AKG kadin cinsiyette cok daha sik gdzlenmektedir
(24).

Irk: Siyah ve latin bireylerde daha sik gozlenmektedir (25).
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Santral kornea kalinligi (SKK): 40 mikron daha ince kornea, PAAG gelisim
riskini %30 artirmaktadir (26).

Refraksiyon: PAKG hipermetropik gozlerde daha sik gorultirken, okuler
hipertansiyon ve PAAG miyopik gézlerde daha siktir (27).

Sistemik Hipertansiyon: Damar cidarinda kalinlasmaya yol acip oktuler

kanlanmada azalmaya yol acar ve glokom riskini artirir (28).

GLOKOMUN PATOGENEZI

Glokomun nérodejeneratif bir hastalik oldugu bilinmektedir. Asil sebep olan
mekanizmalar tam olarak acikliga kavusturulamamistir. Baz1 hastalarda GIB
yuksek olmadan da glokomattz optik noéropatinin olusmasi glokomun
patogenezinde artmis GiB’den farkli mekanizmalarin da etkili olabilecegini

distndirmustir. Bunlar sirasiyla:

2.5.1 Iskemik Teori

Glokomat6z optik sinir hasarinin gelisiminde vasktler sebeplerin roli uzun
suiredir bilinmektedir. Ik kez Von Jaeger tarafindan 1858 de tanimlanmis
olup optik sinir hasarinin iskemiye bagli olabilecegini bildirmistir. Bu teori
ozellikle dustik GIB ile seyredip glokomatéz optik sinir hasar gelisen
hastalar1 aciklamaktadir. Yiksek kan basinci ayni zamanda GIB%i de
yukselteceginden mekanik etkiyle glokomatéz optik sinir hasarina yol
acarken ayni1 zamanda distk kan basincit da oktler perflizyon basincini
dusurerek optik sinirin kanlanmasini bozar ve hasara yol acabilir (29).
Yapilan baska bir calismada da glokomat6éz hasar ile iliskili olarak kan
basincindaki yuksek dalgalanmalar gosterilmistir (30). Yas ile birlikte
serebral ve oktler perfizyonun giderek azaldig: bilinmektedir (31). Bu durum
glokomun yasla birlikte sikliginin artmasini agiklayabilir ve glokomatdz optik
sinir hasarinin esasinda bir kronik anterior iskemik optik néropati tablosu

olabilecegi yorumu yapilabilir.

2.5.2 Apoptozis Teorisi

Apoptozis programlanmis hticre 6limui stirecidir. GIB bu dogal strecin

hizlanmasina yol acmaktadir. GIB yuiksekligi ile retinal gangliyon
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hiicrelerinin  6limii  arasinda anlamli  korelasyon saptanmis, GIB
yuksekliginin derecesi ve stliresi ile akson kaybi arasinda pozitif korelasyon

goOsterilmistir (32).

2.5.3 Mekanik Teori

1958’de Miiller tarafindan ilk kez éne stirtilmuistiir. Yiiksek GIB sebebiyle
lamina cribrozada (LC) basi1 olusmakta, 0Ozellikle superior ve inferior
boélgelerinde distorsiyona ve arkaya dogru cukurlasmaya yol acmaktadir. Bu
durum aksoplazmik akimin bozulmasina ve sonuc¢ olarak optik atrofiye
neden olmaktadir (33). Bu teorinin eksik noktalar1 GIB ytiksek olup optik
sinir hasar gelismeyen hastalan (intraokiiler hipertansiyon) ve GiB normal
iken optik sinir hasar1 gelisen (normotansif glokom) hastalarindaki

patogenezi aciklayamamasidir.

2.5.4 Immiinolojik Teori

Normotansif glokomu olan hastalarda monoklonal paraproteinemi oraninin
artmis olmasi ve bu grup hastalarda sistemik otoimmuin hastaliklarin daha
sik goérulmesi glokom ile immuinolojik mekanizmalar arasindaki baglantiy:

desteklemektedir (34, 35).

2.5.5 Genetik Faktorler

Glokom gelisiminde genetik faktorlerin roli su ana kadar yapilmis olan
epidemiyolojik calismalar, ikiz calismalari, aile calismalar1 ve hayvan modeli
calismalarinda gosterilmis olup gelisen teknolojiyle birlikte bu roltin icerigi
giderek genislemektedir. Erken baslangichh glokomlar daha ¢cok monogenik
olup otozomal dominant ya da otozomal resesif kalitim gosterirken sporadik
glokomlar multifaktériyel olup kompleks bir kalitim paterni géstermektedir

(36).

ON KAMARA DINAMIKLERI

2.6.1 On Kamara Anatomisi

On kamara 6nde kornea endoteli, arkada lensin ve irisin 6n ytizeyi ile cevrede

IKA arasinda kalan, ici akéz sivisi ile dolu alandir. On kamara derinligi
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ortalama olarak 3.11 mm olmakla beraber yas, cinsiyet, irk, genetik faktorler

ve refraksiyon durumuna gore degisiklik gosterebilmektedir (37).

2.6.2 On Kamara Acis1

On kamara acisi ya da iridokorneal aci (IKA), kornea ile irisin birlesim
noktasidir. Akoz sivisinin 6n kamaradan ¢ikarak sistemik dolasima katildigi
bolgedir. On kamara ag¢i elemanlarini korneadan irise dogru siralayacak
olursak; schwalbe hatti, trabektiler ag, skleral mahmuz, siliyer bant ve iris

kokid seklindedir.

2.6.2.1 Schwalbe Hatt1

On kamara acisinin 6n sinirini olusturur. Bu ¢izgi trabekiilumdan kornea
endoteline gecisi gosterir. Desme membrani sonlanmasi ve trabektiiler agin
kornea stromasina sonlandig: yerdir. Schwalbe cizgisinde bulunan hticreler
fosfolipid salgilamaktadir ve bunun akoéz akimini kolaylastirdig:

distnutlmektedir.

2.6.2.2 Trabekiiler Ag

On kamara ile schlemm kanali arasinda, énde schwalbe cizgisine, arkada
skleral mahmuz ve siliyer kasa tutunmus sekilde bulunur. Schlemm
kanalinin i¢c duvarimi olusturmaktadir. Ako6zin %85 kadarinin
bosaltilmasindan sorumludur. Histolojik olarak tiveal ag, korneoskleral ag ve

endotelyal ag olmak tizere 3 kistimdan olugsmaktadir.

2.6.2.3 Schlemm Kanali

Trabektler ag1 360 derece boyunca cevreleyen vasktler sintsttir. Endoteli
vasktiler endotel 6zelligine sahiptir. I¢c duvar endoteli ltimene paralel dizili tek
katli hiicrelerden olusmaktadir ve non-fenestre 6zelliktedir. Bu hticreler GIB
yukselmelerinde basinca bagl olarak bicim degistirebilme 6zelligine sahiptir.
Boylece kanal ltimen capi1 GIB’e baglh degisebilmektedir. Dis duvari ise limbus
stromasina gémulii bulunmaktadir. Schlemm kanali, kollektér kanallara
drene olmaktadir. Bu kanallardan da intraskleral, episkleral ve ven6z pleksus

bolgelerine aktarilir.
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2.6.2.4 Skleral Mahmuz

Limbusun i¢c kisminda 360 derece boyunca skleral sulkus denilen bir
cOkiintli bulunmaktadir. Bu sulkusun 6n ucu korneada sonlanirken arka
ucu bag dokudan olusan skleral mahmuz adiyla bir ¢ikint1 olusturur. Siliyer
cismin longitudinal liflerinin baglandig1 beyazimsi parlak banttir. Trabekuler
ag bu mahmuzun 6n ucundan 6ne dogru uzanarak skleral sulkusu Schlemm
kanalina déntsttrtr. Boylece skleral mahmuz, 6nde akéz disa akim yolu
olan Schlemm kanali ile arkada akéz tiretim yeri olan korpus siliareyi ayiran
bir belirte¢ roli Ustlenir. Ayrici skleral mahmuz Schlemm kanalinin

cOkmesini engeller ve akéziin disa akimini kolaylastirir.

2.6.2.5 Siliyer Bant ve iris Kokii

Siliyer bant, sklera mahmuzunun arkasinda bulunan iris kékiinden ora
serrataya kadar yerlesim gosterir. On parcasi pars plikataya uzanirken arka
parcast pars planaya uzanim gostermektedir. Acinin en arka sinirini

olusturmaktadir ve a¢1 tamamen acgikken goérilebilmektedir.

1. iris

2. Siliyer cisim
bandi

3. Skleral mahmuz

4. Trabekllum

5. Schwalbe hatti

Resim 2.2: Iridokorneal Ac1 Elemanlari

2.6.3 On Kamara Ac¢isinin Gonyoskopik Degerlendirilmesi

Gonio- kelime anlami ile a¢1, gonyoskopi ise acinin gértiinttilenmesi demektir.
Normal sartlar altinda yarik lamba biyomikroskopik muayene ile iKA
gortilemez. Gonyoskopi, bu alani degerlendirmeye yardimci bir metoddur.
Basta glokom olmak Uizere cesitli travmalar, Giveit, 6n segment timorleri ve
gelisim bozukluklarinin degerlendirilmesinde vazgecilmez ve alternatifsiz bir
yontemdir. Ayni1 zamanda lazer trabekuloplasti ya da gonyotomi gibi terapotik

islemler icin de kullanilabilmektedir.
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Bu islem ic¢in en sik olarak Goldmann Uti¢ aynali gonyolensi kullanilir. Lensin
konkav yuzeyine 6ncelikle metilseltiloz gibi bir visk6z madde konulmalidir.
Ac1 degerlendirmede kullanilan diger lensler ise Posner, Sussman ve Zeiss
lensleridir. Bu lenslerde temas ylzeyinin egimi kornea ylizey egimine cok

yakin oldugundan lens ve kornea ytizeyini birlestirmek i¢cin gbzyasi yeterlidir.

Resim 2.4: Zeiss Dort Aynali Lensi

10
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Gonyoskopi los 1s1k ortaminda hastaya proparakain gibi bir topikal anestezik
bir madde uygulandiktan sonra hastanin basi biyomikroskopta iken gbézin
On yuzeyine yerlestirilerek uygulanir. Biyomikroskopun buyuttmesi 10X ile
25X arasinda tutulur ve parlak yarik 1sik gonyoskopun aynasindan aciya

yansitilarak IKA gértiintiilenmeye calisilir.

Ac1 elemanlar1 daha 6énce de bahsedildigi gibi sirasiyla arkadan 6éne dogru ya
da baska bir deyisle iristen korneaya dogru; (1) Iris, (2) Siliyer cisim bandj,
(3) Skleral mahmuz, (4) Trabekilum ve (5) Schwalbe hatti olarak siralanair.
Scheie, Shaffer, Spaeth gibi farkli ac¢i derecelendirme sistemleri
bulunmaktadir. Genel olarak gonyoskopi ile hangi elemanlarin
gortlebildigine gére derecelendirme yapilir. Schaffer sistemi klinik pratikte
en sik kulanilan derecelendirme metotlarindan biridir. Bu sisteme gbre 6n
kamara agisi, iris 6n ylzeyi ile trabektilumun i¢ ylizeyinden gecen iki hayali
cizginin agikligindan gbértilen anatomik yapilarin durumuna goére O ile 4

arasinda degerlendirilir;

Evre 4: 35-45 derece arasindaki acidir. Siliyer cisim dahil tim ac¢1 elemanlar:

gorulebilir. En genis acidir ve kapanma ihtimali yoktur.

Evre 3: 20-35 derece arasindaki acidir. Skleral mahmuz gérulebilir. Kapanma

ihtimali neredeyse yoktur.

Evre 2: Yaklasik 20 derecelik acidir. Skeral mahmuz izlenemez. Dar acidir ve

kapanma ihtimali vardir.

Evre 1: Yaklasik 10 derecelik acidir. Yalnizca Schwalbe hatt1 goértlebilir. Cok
dar acidir. Kapanma ihtimali yltksektir.

Grade O: Iridokorneal temas vardir. Hicbir aci elemani izlenemez.

Ayni1 zamanda irisin yapisma yeri, yaklasim acis1 ve egriligi, posterior
trabektller pigmentasyon miktari ve varsa periferik anterior sinesi (PAS),

neovaskiilarizasyon gibi diger patolojiler gonyoskopi ile kayit altina alinir.

11
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Resim 2.5: Aci Kapanmasi ile Prezente Olan Bir Hastanin Gonyoskopik Gortnttisu
AKOZ HUMOR DINAMIKLERI

Akéz huimérin tretim ve disa akim parametreleri arasindaki dengesi GIB

dizeyini belirlemektedir. Bu denge Goldmann esitligi ile saglanmaktadar.
GIB= (F-U)/C+Pv

F: Ako6z tiretim miktar: (ul/dk)

U: Uveoskleral akim hiz (ul/dk)

C: Trabektler disa akim kolaylig: (ul/dk/mmHg)

Pv: Episkleral ven6z basin¢ (mmHg)

Bu formiilden goriilebilecegi tizere GIB; akéz htimér tiretimi, episkleral venéz
basing¢ ve akéz hiimor disa akim direnci ile dogru orantili, iveoskleral disa

akim hiz ile ters orantilidir.

2.7.1 Akoz Hiimoriin Fonksiyonlari

Akdz htimériin fonksiyonlarindan en énemlileri; GIB olusturarak géziin
seklinin korunmasi, optik O6zelliklerin saglanmasi, lens ve kornea gibi
avaskuler yapilarin beslenmesi, metabolik atiklarin gézden uzaklastirilmasi

ve noérotransmitterlerin tasinmasidir.

2.7.2 Siliyer Cisim Yap1 ve Fonksiyonlar:1

Ako6z huiimoér, siliyer cisimdeki siliyer proceslerde tretilmektedir. Her bir gézde

yaklasik 70 adet siliyer proces bulunmakta olup uzunluklar yaklasik 2 mm

12
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ve genislikleride 1 mm’dir. Pigmente ve non-pigmente olmak tUzere cift kath
epitel ile doselidir. Kanlanmas1 uzun posteriyor siliyer arter ve 6n siliyer
arterin birleserek olusturdugu major arteriyel halkadan olmaktadir. Venoz
drenaji ise koroid venlerinedir. Siliyer procesleri doéseyen kapillerlerin
duvarlar1 fenestreli yapidadir. Buradan gecen kan buytk miktarda
ultrafiltrasyona ugrayarak once pigmente epitele daha sonra da non-
pigmente epitele gecer. Non-pigmente epitelin duvari siki baglantilar ile

baglidir ve bu da kan ak®z bariyerini olusturmaktadair.

2.7.3 Akoz Hiimor Formasyonu
Ak6z htimo6r formasyonu 3 yol ile olmaktadir;

Diftizyon: Lipidde eriyen maddeler konsantrasyon gradiyentine goére pasif
olarak gecer. Enerji gerektirmez. Oksijen, glikoz, karbondioksit ve amino asit
gecisi diftizyon ile saglanmaktadir. Akéz yapimina dogrudan katkisi

olmamakla beraber iceriginin belirlenmesinde rol alir.

Ultrafiltrasyon: Su ve suda eriyen maddeler ozmotik gradiyente gbre gecer.

Enerji gerektirmez.

Aktif sekresyon: Esas sorumlu yoldur. Akéz hiimér sentezinin %80-9071 aktif
sekresyon ile olmaktadir ve bu olay non-pigmente siliyer epitelde
gerceklesmektedir. Enerji gerektirir. Hlicre membraninda bulunan protein
tasiyicilar ile beraber selektif olarak anyon, katyon ve diger molektiller
gecmektedir. Non-pigmente siliyer epitelin bazal membraninda bulunan
Na/K ATPaz ve karbonik anhidraz enzimi aktif sekresyonda goérev alan iki
onemli enzimdir. Bu enzimlerin bloke olmasi ile akéz hiimér salinimi bliytk

6lctide azalmaktadir.

2.7.4 Akoz Hiimoriin Yapisi

Akoéz hiimortin iceriginde; organik ve inorganik anyonlar, glukoz, glutatyon,
Ure, aminoasit, proteinler, oksijen, karbondioksit ve su bulunmaktadir.
Plazmanin ultrafiltrati olmasina ragmen akéz himoériin yapist plazmadan
oldukca farklidir. Bu durumun en 6nemli iki nedeni ise kan akéz bariyeri ve
aktif sekresyondur. Akéz huimoérde protein konsantrasyonu plazmaya gore
200 kat daha dusukttr. Askorbik asit miktar1 ise 20 kat yuksektir ve

antioksidan 6zelliginden dolay: lensin UV i1sinlarina karsi korunmasinda
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6nemli rol oynamaktadir. Akéz himoér plazmaya gére biraz daha
hipertoniktir. pH* 7.2, yani asidiktir. Klor ve laktat miktar1 plazmaya goére
yuksek iken sodyum, bikarbonat, glukoz ve karbondioksit miktar: ise daha
dusuaktar.

2.7.5 Akoz Himor Salinimi

Akoéz humoér, mekanizmasi tam aciklanamayan ve muhtemelen viicuttaki
katekolamin ve kortizon seviyesi ile baglantili olan sirkadyen salinim
farkliliklar1 géstermektedir. Sabahlar1 3 pl/dk olan salinim hizi 6gleden sonra
2.4 ul/dk ve geceleri de 1.5 ul/dk’ya dismektedir. Akéz htiimor salinimi
GiB’den bagimsizdir. Siliyer epitelin yaslanmasina bagl olarak yas ile beraber

salinimi azalmaktadir.

2.7.6 Akoz Hiimor Disa Akimu

Trabektler yol: Akéz himor disa akiminin esas olarak saglandigi yoldur. %80
disa akim bu yolla gerceklesmektedir. Bu yol ile trabekiiler agdan Schlemm
kanalina gecen akéz huiimér daha sonra kollektér kanaldan akdz venlere
gecerek episkleral venler araciligi ile g6z terk etmektedir. Basing
gradiyentine bagimli pasif difiizyonla calismaktadir. Son yapilan
calismalarda oktler pulsasyon, géz kirpma ve géz hareketlerine bagli bir
pompa mekanizmasinin trabektler disa akimda etkili oldugu belirtilmektedir
(38). Trabekuler ag lcgen seklinde bir yapidir ve Schlemm kanalinin i¢
duvarini kaplar. U¢ tabakadan olusmaktadir. Schlemm kanalina en yakin
kisim jukstakanaliktiler kisim ya da kribriform tabaka olarak adlandirilan
kisimdir. Bu bolge disa akim direncinin en yUksek oldugu boélgedir. Daha
sonra korneaskleral ag ve 6n kamaraya en yakin kisimda ise tiveal ag
bulunmaktadir. Akéz hiimérin Schlemm kanalindan gecisi vakuoller ile
olmaktadir. GIB arttikca bu vakuollerin say1 ve buyukltigi artar. Ayrica
Schlemm kanali endotelinde porlarin olustugu ve buralardan da akéz
hiimériin gectigi belirtilmektedir. Akim tek yonli olarak saglanmaktadir. GIB
ani olarak dustiigli zaman trabekiiler ag kollabe olmakta ve geri akim
onlenmektedir. Siliyer kas lifleri trabektler aga ve skleral mahmuza
uzanmaktadir. Boylece siliyer kas kasildiginda trabekuler agda gerginlik
olmakta ve disa akim artmaktadir. Pilokarpin gibi kolinerjik ajanlar siliyer

kasta kasilmaya yol acarak disa akimi artirmaktadir. Siliyer kas gevsediginde
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ise trabektiler disa akim azalir. Sikloplejik ajanlar bu yol ile disa akimin

azalmasina sebep olmaktadir.

Uveoskleral yol: Disa akimin %5-25’ini olusturur. Bu yol ile iris koktine gelen
akdéz hiimoér daha sonra siliyer kas lifleri arasindan suprakoroidal bosluga
gecmekte ve sonrasinda transskleral olarak episkleraya ulasmaktadir. Akim
GIB duizeyinden bagimsizdir. Genclerde daha etkindir. Ancak yaslanmayla
akim azalmaktadir. Uveoskleral disa akimda esas direng siliyer kas lifleridir.
Yaslandikca siliyer kaslarda elastik liflerin kalinligr artar ve bdylece akim
azalir. Prostaglandin analoglar siliyer kaslarda interstisyel araliktaki
rezistans1 azaltarak akimi artirir. Intraoktiler enflamasyonda akim artar.

Sikloplejik ajanlar akimi artirirken, kolinerjik ajanlar ise azaltmaktadir.

Bu iki ana disa akim yolu haricinde klinik olarak 6nemi olmayan uveoverteks
yolu da bulunmaktadir. Iris damarlarindan emilen akéz 6n koroide ve oradan
da vortex venlerine gecmektedir. Ayrica cok az miktardaki akdéz de gbzi

kornea, retina ve optik sinirden terk edebilmektedir.

2.7.7 Episkleral Venoz Basing¢

GIB’i olusturan faktérlerden biridir. Normal dtizeyi 8-11 mmHg dir. 1
mmHg'lik episkleral venéz basing artisinda GIB’de de 1mmHg lik basing artis1
meydana gelmektedir. Karotikokavernoz fistiil, stiperior vena kava sendromu

ve tiroid oftalmopatide episkleral ven6z basing¢ artmaktadir.

GOZ ICIi BASINCI VE KLINIK OLCUMU

2.8.1 Goz i¢i Basincini Etkileyen Faktorler

GOz ici basing seviyesi oktler, sistemik ve de cevresel faktérlerden

etkilenmektedir (39). Bu faktorlerden en 6nemlileri su sekildedir;
Yas: Yas ile akoz tiretimi ve digsa akimda azalma gortilmektedir. Toplam sonuc
olarak ise yaslandikca GIB artis egilimdedir (40).

Cinsiyet: Ozellikle 40 yasindan sonraki kadinlarda erkeklere oranla daha
yuksek g6z ici basin¢ degerleri bildirilmistir. Kadin cinsiyetinde glokom
hasari olmadan daha ytiksek GIB degerleri gozlenebilirken erkeklerde daha
yuksek oranda acik acili glokom oldugu tespit edilmistir (21).
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Irk: Siyah irkta beyaz irka gére daha yliksek GIB degerleri tespit edilmistir
(41).

Kalitim: GIB tizerinde poligenik 6zellikte bir kalitsal etki mevcuttur.

Ditirnal ve mevsimsel: GIB diizeyi giin icinde fluktuasyon gdstermektedir.
Sabah saatlerinde daha yuksek olup 6gleden sonra azalma egilimindedir.
Normal gozlerde bu degisim 3-5 mmHg kadar iken glokom hastalarinda daha
yuksek dizeyde dalgalanmalar izlenmektedir. Kis aylarinda muhtemelen
azalmis giin 15181 ve atmosferik basinctaki degisikliklere bagli olarak GIB
duzeyleri daha ytiksek bulunmustur (42).

Egzersiz: GIB’de azalma saglamaktadir (43). Fiziksel kondiisyon olarak daha
iyi olan kisilerde istirahat halinde de daha dusiik GIB degerleri
bulunmaktadir. Bununla birlikte agirlik kaldirma gibi valsalvay: tetikleyen
egzersizler artan intrakranial basincin periokiler venéz sisteme etkisi

sonucunda GiB’de anlamli olarak artisa sebep olmaktadir.

Refraksiyon: Aksiyel uzunlugun fazla oldugu goézlerde GIB daha ytiksek

bulunmustur (44).

Yasam sekli: Farkli calismalarda artmis viicut kitle endeksi, sigara ttiketimi,
kafein tiiketimi, diisiik sosyoekonomik durum ile artmis GIB arasinda

korelasyon bulunmustur (45, 46).

Postural degisiklikler: Oturur pozisyondan yatar pozisyona geciste GIB
artmaktadir (47).

2.8.2 Goz ici Basinci Olgiim Yontemleri

[deal tonometri cihazi kolay ve pratik, uygulayicidan bagimsiz, korneal
etkilerden bagimsiz, tekrarlanabilir ve hassas, gercek manometrik degeri
yansitan bir yontem olmalidir. Ancak glinimuizde bunlarin hepsini birden
%100 olarak saglayan bir yontem bulunmamakta ve ideal yéntemi bulmak

icin yapilan calismalar devam etmektedir.

Tonometri cihazlar1 korneada olan sekil degisikliklerine goére iki tiptir.
Bunlardan ilki aplanasyon yani duzlestirme tonometrisi, digeri ise

indentasyon yani ¢cokertme tonometrisidir.
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Resim 2.6: Goldmann Aplanasyon Tonometresi

Aplanasyon tonometrisi Imbert — Fick prensibine gére hesaplanir. Bu metoda
gore P (basing)=W (gic¢)/A (alan)’dir. Bu metoda gére muikemmel elastik
yapiya sahip sonsuz incelikte bir membranda olusan uniform ve homojen bir
ktirenin icindeki basincin bu kirenin belli bir alanini dizlestirmek icin
gerekli glice esit oldugunu ifade eder. Ancak bu yéntem GIB 6lctimiinde her
ne kadar altin standart olsa da kornea yap itibariyle sonsuz incelikte ve
mukemmel elastikiyette olmadigindan ve de g6z kiiresi homojen egrilige sahip
olmadigindan hatalara aciktir. Bu tonometrelere 6rnek olarak giiniimuizde
kullanimi1 olmayan ve sabit glc&degisken alan prensibine goére calisan
Maklakoff tonometresi ile glntmuzde sikca kullanilan ve sabit
alan&degisken glic prensibine gore calisan Goldmann tonometrisi verilebilir.
Goldmann tonometrisi her ne kadar referans yéntem olarak gosterilse de az
once belirtilen aplanasyon tonometrisine bagl sistemsel hata kaynaklarinin
yani sira yuksek astigmatizma, uygunsuz f{léresein miktari, valsalva,
kapaklarin sikilmasi, glob Uzerine basing¢ gibi cesitli hata kaynaklarina
aciktir. Air-puff cihazi da aplanasyon ydntemi ile calisan non-kontakt bir GIB
O0lciim yontemidir. Bu yontemde kornea apeksi hava akimi ile duzlestirilir.
Oktiler biyomekanik ézelliklerden etkilenebilmektedir. Yiiksek GIB disinda
genellikle Goldmann tonemetrisi ile uyumludur. Avantajlar1; uygulanmadan
once lokal anestezik kullanimi gerektirmemesi, kontaminasyon riskinin daha
dustk olmasi, az egitimli personel tarafindan uygulanabilmesi, cocuklar ve
kooperasyonu diistik eriskinlere uygulanabilmesi ve el ile tutulan sekillerinin

de mevcut olmasidir.
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Resim 2.7: Imbert-Fick Kanunu

2.9 OPTIK SINIR

2.9.1 Optik Sinir Anatomisi

Optik sinir retinal gangliyon huicrelerinden kdéken alan yaklasik 1.2 milyon
aferent sinir lifi tasimaktadir. Bu lifler pia materden olusan yaklasik 600
kadar sinir demeti icinde bulunmaktadir. Bu liflerin cogu lateral genikulat
cisimde sinaps yapmaktadir. Liflerin yaklasik 1/3"0 GA’nin santral 5 ° lik
kismina hizmet etmektedir. Optik sinir globdan kiazmaya yaklasik olarak 50
mm uzunlugundadir ve 4 segmentte incelenebilir. Intraoktiler segment yani
OSB en kisa bolimdur. 1 mm uzunlugunda olup 1.5 mm c¢apindadir. OSB;
yluzeyel RSLT, prelaminar boélge, LC ve retrolaminar bolge olmak tizere 4
kisim olarak tanimlanabilir. Optik sinirin diger béltimleri ise intraorbital,

intrakanalikiiler ve intrakraniyel segmentlerdir (48).

OSB foveanin 3-4 mm nazalinde yerlesimlidir. Esasinda OSB tam bir cember
degildir ve vertikal eksende yaklasik 0.2 mm daha uzun olup ovaloid
gorintimdedir. Bu boélimde rod ve konlar olmadig: icin perimetride kor
noktaya karsilik gelmektedir. OSB ayrica retinaylr besleyen majér kan
damarlarinin giris yeridir. OSB’nin fizyolojik cukurlugu optik sinirin
merkezinin hafifce temporaline yerlesmistir. Fizyolojik cukurlugun genisligi
optik diskin boyutu ile iliskilidir ve buyuk optik disklerde c/d orani daha

fazladar.
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Optik Sinir Basi

Retina

Koroid

Sklera

e

Resim 2.8: Optik Sinir Basi Kisimlar1 A- Ylizeyel Sinir Lifi Tabakasi, B- Prelaminar
Bolge, C- Lamina Kribroza Bolgesi, D- Retrolaminar Bolge (Shields Textbook of
Glaucoma, 6. Baski)

Resim 2.9: Normal Optik Disk Goérinttst

2.9.2 Glokomatoz Optik Sinir Degisiklikleri

Glokomat6z hasar OSB, peripapiller alan ve RSLT’deki karakteristik bulgular
ile sonuclanir. Glokomat6z hasara bagl bir dizi patolojik stire¢c sonucu sinir
liflerinin, glial hiicrelerin ve kan damarlarinin azalmas ile OSB’de patolojik
cukurlagsma gerceklesir. C/d oraninin 0.34n TUzerinde olmasi ve disk
asimetrisi glokom lehine bulgular olmakla beraber bu durumun fizyolojik
olabilecegi de unutulmamalidir. Normal bireylerin yalnizca %5 kadarinda c/d
oraninin 0,6’dan fazla oldugu gérulmustir. Ayrica iki gbéz arasindaki c/d
oranindaki asimetrinin 0.2’den fazla olmasi da normal bireylerin %1’den

azinda saptanmistir. Glokom hastalarinda LC dtizeyinde baslayan optik sinir
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hasar ileri evrelerde optik atrofi ile sonuclanabilir. Glokom hastalarinda
gortilen OSB bulgularindan bazilarn ¢cukurlasma, canaklasma, akson hasari
ve LC’de incelmedir. Glokom hastalarinda néroretinal rimde incelme, optik
cukurlukta biiytime ile beraber c/d oraninda artis, lokal centiklenme ve OSB
hemorajileri gibi intrapapiller disk degisiklikleri goérulebilecegi gibi
koryoretinal atrofi (KRA) ve RSLT kayiplar: gibi parapapiller degisiklikler de
gorulebilmektedir. Kiymiks: hemorajilerin goértilme sikligi normotansif
glokomu olan bireylerde daha fazladir ve hedef GIB’in yeterli diizeyde

saglanamadiginin géstergesi olup kotll prognostik belirtidir.

Resim 2.10: Glokom Hastasinda Artmis Cup/Disk Orani, Peripapiller Atrofi ve
Optik Sinir Bas1 Hemorajisi Gortilmekte

Resim 2.11: Konjenital Glokom Tanili Hastada Optik Sinirde Atrofi izlenmekte
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GLOKOMUN SINIFLANDIRILMASI

Glokom bircok farkli sekilde siniflandirilabilmektedir. Bunlar arasinda
gonyoskopik, anatomik, genetik, biyokimyasal ve molektler siniflandirma

sekilleri vardir. Etiyolojiye gore siniflandiracak olursak;
1. Normotansif glokom
2. Primer acik acili glokom

3. Primer ac¢1 kapanmasi glokomu
a) Pupiller blok ile primer ac¢1 kapanmasi glokomu

b) Pupiller blogun eslik etmedigi primer aci kapanmasi glokomu
4. Cocukluk cagi glokomlari

5. Sekonder glokomlar
a) Steroid tedavisi sonrasi gelisen glokom
b) Eksfoliatif glokom
c) Pigmenter glokom
d) Neovaskuler glokom
e) Lens hastaliklarina bagli glokom
f) Oktler inflamasyona bagl gelisen glokom
g) Episkleral ven6z basing artisina bagh gelisen glokom
h) Travmaya bagh gelisen glokom
i) Cerrahi ile tetiklenen glokom
j) Schwartz sendromu
k) Iridokorneal endotelyal sendrom

1) Intraoktiler tiimorlere bagh gelisen glokom

Bunlar icerisinden primer acik acili glokom (PAAG) ve eksfoliatif glokom (EG)

detayli olarak incelenecektir.

2.10.1 Primer Acik Acil1 Glokom

PAAG eriskin yasta gértilen, gonyoskopik olarak IKA’nin acik olarak izlendigi,
retinal gangliyon hticre ve aksonlarinin hasari ile seyreden ve sonug olarak
GA’da kayip ile sonuclanan kronik progresif bir optik ndéropatidir. Hastanin
bas ve gbz agrisi, 151k hassasiyeti, gébrmede bulaniklik, GA’da daralma gibi

sikayetleri olabilse de cogunlukla PAAG hastalar1 semptom vermezler ve rutin
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poliklinik kontroltinde tani alirlar. Cogunlukla GIB toplum icinde izlenen
ortalama GIB’in tizerinde olmas1 ile beraber bu bir zorunluluk degildir ve
diger faktérlerin  etkisiyle PAAG normal GIB degerlerinde de
izlenebilmektedir. Acik acili glokom GIB degerlerine gore yiiksek ve diistik
(normotansif) basin¢hi olarak ayrilmaktadir, ancak PAAG yuksek basinch

glokom ile ayni anlamda kullanilir.

PAAG ilerleyici, cogunlukla bilateral, asimetrik seyreden kronik bir oktiler
rahatsizliktir. Eriskin yasta baslamasi, IKA'nin acik olmasi, optik disk
cukurlugunda genisleme, c/d oraninda artis, RSLT’de incelme, karakteristik
gérme alani kayiplar1 ve bu bulgular icin aciklayici herhangi bir sebep

bulunamamasi ile karakterizedir.

Farkli bolgelerde degisen oranlarda goérilmekle beraber genel olarak tim
glokomlarin yaklasik %740n0 olusturmaktadir (3). Gortilme sikligi yas ile
beraber artis egilimindedir. insidans1 40-50 yas arast %1.2 iken 70 yas ve
lUzerindeki grupta %4.2 bulunmustur (20). Erkeklerde daha sik

gorulmektedir.

PAAG icin cesitli risk faktorleri tanimlanmistir. Bunlardan en 6nemlisi ve
degistirilebilir tek faktér GIB’dir. PAAG gelisme riski her 1 mmHg artista %12
artmaktadir. Ayni sekilde GIB dustisti ile hastalarda GA’da progresyon
riskinin azaldigida gosterilmistir (20). Diger 6nemli bir faktér daha 6énce de
belirtildigi gibi yastir. Gortilme sikligi her bir yas icin %4-6 oraninda
artmaktadir (49). Aile hikayesi 6nemli bir risk faktértidir ve birinci derece
akrabasinda PAAG olan bir hastada glokom gelisme riski normal
popllasyona gore 3,9 kat artmistir (50). Diger bir risk faktéri SKK’dir.
Santral kornea inceldikce PAAG gelisim riski artmaktadir. Yapilan bir meta-
analizde miyopinin PAAG gelisimi agisindan risk faktérti oldugu belirtilmistir
(51). Dustk oktler perflizyon basincinin optik sinir beslenmesini azaltarak
glokomat6z hasar olusturduguna dair bulgular mevcuttur (52). Diger tam
olarak kesinlik kazanmamis ancak PAAG ile iliskili oldugu dustntlen risk
faktorleri ise; hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), migren, vazospazm
ve uyku apnesidir. PAAG ile iliskili bulunmus cesitli genetik faktorler olsa da
olgularin cok buyuk bir kismi karmasik bir genetik ve cevresel etkiye baglidir.
PAAG ile iliskisi saptanmis en 6nemli 3 gen olarak miyosilin, optindrin ve

TBK1 sayilabilir.
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2.10.2 Eksfoliatif Glokom

Eksfoliasyon sendromu gozde ve goz dis1 dokularda gri beyaz renkte fibriler
ekstraseliiler materyal birikimidir. Ilk kez Finlandiya’da John Lindberg
tarafindan 1917 yilinda tanimlanmistir (53). Beyazims:1 gri ekstraseliler
materyal lens 6n kapsulii ve pupil kenarinda sikca gorulebildigi gibi
konjonktiva, kornea, iris, siliyer cisim, vitreus 6n ytizeyi gibi g6z ici yapilarda
da gosterilmistir. Ayrica eksfoliatif materyal varligi g6z ici yapilar disinda kalp
ve damar duvarlari, akciger, karaciger, bébrek ve meninkslerde de 1s1k ya da
elektron mikroskopu yardimiyla immunhistokimyasal ve biyokimyasal
yontemler ile gOsterilmistir. Eksfoliasyona sebep olan faktérler tam olarak
anlasilamamistir. Ekstraseltiler matriks stabilitesi ile iliskili bir gen olan lizil
oksidaz benzeri 1 (LOXL 1) geni polimorfizmi eksfoliasyon vakalarinda
gosterilmesi ile beraber cevresel faktoérler ile farkli ve cok sayida genin
kombinasyonuyla gelisen multifaktériyel bir kalitimdan bahsedilebilir (54).
Ozellikle Iskandinavya tlkelerinde sik gértilmekle beraber tilkemizde de 60
yas Uzeri populasyonda %11.2 gibi yuksek bir oranda goézlenmektedir (19).
Yas ile gortilme sikligr artmaktadir. Erkek cinsiyet ile anlamli derecede iliskili
oldugunu gosteren calismalar bulunmaktadir (5). Sonug¢ olarak eksfoliatif
materyal 6n segment yapilarinda birikerek acik acili glokom basta olmak
lUzere cesitli sorunlara ve intraoperatif komplikasyonlara neden
olabilmektedir. Bu problemlerden en oOnemlileri; muhtemel 6én kamara
oksidatif stres artisina bagli olarak erken katarakt gelisimi, lensi tutan
zonullerin hasarlanmasina baglh olarak fakodonezis yapmasi, ileri evrelerde
lensin subluksasyonuna ve luksasyonuna yol acabilmesi, pupilin
farmakolojik olarak yetersiz dilatasyonu, kornea endotel hiicre sayisinda
azalma ve buna bagli olarak katarakt cerrahisi sonrasi kornea
dekompanzasyonu sayilabilir. Modern yoéntemler ile komplikasyon orani
azalsa da eksfoliasyon hastalarinda kataraktin cok sertlesmeden ve
fakodonezis gelismeden yapilmas: énemlidir. Ayrica artmis kardiyovasktler
ve serebrovasktiler morbidite, sensérindral sagirlik gibi sistemik durumlar ile

de iligkilidir (55).

EG agir ve geri dontisimsitiz géorme kayiplarina yol acabilmesi sebebiyle
ktiresel bir problem halindedir. Acik acili glokomun saptanabilir en sik

nedenidir. Farkli calismalarda degisen oranlara rastlanmakla beraber
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eksfoliasyon sendromu glokom riskini 5 - 9.8 kat arttirmaktadir. En sik
olarak trabektiler agda eksfoliatif madde birikimine bagli olarak trabekuler
hiicre disfonksiyonu sonucu akéz disa akimda bozulma ile seyreden acgik acili
glokoma sebep olmakla beraber zontl ve iris degisiklikleri ile birlikte AKG’de
gorilebilmektedir. EG gelisimi GIB artisitnin disinda eksfoliatif maddenin
posterior siliyer arterlerde ve vorteks venlerinde birikmesine bagh olarak g6z
dokularinda perflizyon bozukluguna bagli olarak da glokoma yol
acabilmektedir. PAAG’ye gore daha gec yaslarda gortlmektedir. 50 yas
altinda EG nadirdir. EG’de PAAG’ye goére hem GIB degerleri daha fazladir hem
de 6nemli oranda ditirnal varyasyon goztikmektedir. EG PAAG’ye gore daha

sik oranda asimetrik olarak gértilebilmektedir.

EG’de medikal tedaviye yanit her zaman istenilen duzeyde degildir.
Antifibrinolitik ajanlar kullanilarak yapilan trabekiilektomi cerrahisinin
basarisi ytiksektir. Eksfoliasyon sendromu hastalarinda katarakt gelisimi sik
ve erken yaslarda olabildigi icin kombine katarakt ve glokom cerrahisi etkili
bir yéntemdir. Ilerleyen dénemlerde gelisebilecek diger komplikasyon

risklerinden dolay1 katarakt cerrahisi cok geciktirilmeden yapilmalidir.

Resim 2.12: Psddofakik Hastada Pupil Kenarinda Biriken Gri Beyaz Renkte
Eksfoliatif Madde
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Resim 2.13: FAKO Cerrahisi Gecirmis ve Arka Kamara Goz Ici Lensi Implante
Edilmis Eksfoliasyon Sendromu Olan Hastada Zontil Hasar1 Sonucu Gelisen Goz Ici
Lens Subluksasyonu

2.11 GORME ALANI MUAYENESI

GA testi, gbrme sisteminin degisik noktalardaki uyaranlar1 goérebilme
yetenegini 6lcen bir yontemdir. Baska bir deyisle GA gdzun belli bir noktaya
fikse oldugunda cevrede algiyabildigi alani ifade eder. Duyarliligi desibel,
genigligi ise derece cinsinden hesaplanir. Retinanin her noktasi gérme
alanindaki bir bélgeye karsilik gelmektedir. GA halen glokom tani ve
takibinde altin standart yo6ntem olarak kabul edilmektedir. Progresyon
kararinda ve tedavi tercihinde cok 6nemli bir yeri vardir. GA Traquair’in
tanimiyla okyanustaki bir adaya benzetilebilir. Bu adanin tepe noktasi
fiksasyon noktasini, dipsiz bir kuyu kér noktay1 tariflemektedir. Normal GA
sinirlart Uist ve nazalde 60 derece, inferiorda 75 derece, temporalde 100
derece civarindadir. OSB’de fotoreseptér olmamasi nedeni ile bu alan absolti
skotom olarak izlenir ve kér nokta olarak adlandirilir. Kér nokta yaklasik
olarak fiksasyon noktasinin 15 derece temporalinde yer almaktadir ve
buyukligti 5X7 derece civarindadir. Tanisal GA’larin c¢cogu, gangliyon
huicrelerinin yogun olarak bulundugu santral 30 derecelik alani kapsar. GA
ya da diger adiyla perimetri kontrast duyarlilik ayrimi esasina bagli olarak
calismaktadir. Bir wuyaranin goérunebilirligi; parlakligi, buyukltaguy,
hareketliligi, stiresi, zeminin karanlikligi, dikkat ve yas ile degisebilmektedir.
Retinadaki arkuat liflerin trasesine uyan ve glokom hasarina en duyarh

bélim Bjerrium alani olarak isimlendirilir. Bu alan fiksasyonun nazalindeki
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kér noktadan uzanip superior ve inferiorda ark yaparak horizontal
meridyende sonlanan GA’dir. Glokom hasar1 siklikla bu alanda
baslamaktadir ve bu hasar arkuat defekt adini alir. Depresyon, retina
duyarliiginda azalmay: ifade etmektedir. Skotom, cevresi daha yuksek
duyarliliga sahip depresyon alanidir. Normalden daha dustk uyaranlarin
algilanabildigi rolatif skotom ve de maksimum uyaran ile bile algilanamayan
absold skotomlar olarak ikiye ayrilir. Normal gérme alanindan istatistiksel ve
klinik olarak sapma gérme alani defektini olusturur. Bu defektler lokalize ya
da generalize olabilmektedir. Lokalize defektler gorme alani icerisinde belli
bir bélgede olan retina duyarhlik azalmasini ifade eder. Generalize depresyon
ise tim gOérme alaninda goriilen duyarlilik azalmasidir. Glokomdan 6nce
optik ortamin saydamligi, refraksiyon kusurlari, pupil ¢api gibi durumlar

gbzden gecirmek gerekir.

Resim 2.14: Traquair’in Kérliik Denizi {le Cevrelenmis Gérme Adasi. (Shields
Textbook of Glaucoma 6. Baski)

2.11.1 Terminoloji
Fiksasyon: Gérme alani icerisinde foveaya denk gelen bélimdur.
Santral GA: Fiksasyon etrafindaki 30 derecelik kisimdir.

Aydinlatma degeri (luminans): Isik akisi da denir. Bir obje tarafindan bir

saniyede yayilan gorulebilir 15181 tanimlar. Birimi limendir.

Isik yogunlugu: Belirli bir dogrultuda yayilan 1sik akisini tarifler. Birimi

mumdur.

Aydinlik: Birim alana disen 1siktir. Birimi lukstur.
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Parlaklik: Birim alandan yansiyan isiktir.

Desibel: Seslerin ve elektronik dalgalarin seviyesini gosteren logaritmik
birimdir. O desibel cihazin olusturabilecegi en parlak uyarandir. Degeri

arttikca 151k siddeti zayiflar.
[zopter: Gérme alaninda esit duyarlihiga sahip noktalar: birlestiren cizgidir.

Gorme esigi (threshold): Goérulebilen en distk i1sik siddetidir. Desibel (dB)
olarak olculur. Esik duyarlihigi foveada en ytiksek olup perifere gidildikce
azalir. 20 yasindan sonra duyarlilik her 10 yilda yaklasik 1 dB azalir.

2.11.2 Gorme Alani Teknikleri

Kinetik Perimetri: Sabit bir fon ve kontrastta hareketli bir obje
bulunmaktadir. Uyaranin capi ve siddeti sabittir. Bu hareketli obje hasta
tarafinda gortilebilen alana dogru yaklastirilir. Goldmann, konfrantasyon ve

tanjant perimetrisi bu teknik ile calismaktadir.

Statik Perimetri: 31,5 apostilb (asb.)’lik sabit bir fon Uzerinde degisken
kontrastta sabit objelerin degisik buyukliukte ve belli bir zaman diliminde
gosterilmesi temeline dayanir. Hedef gdériintir hale gelinceye kadar parlaklig:
arttirilir. Threshold, suprathreshold ve threshold baglantili 6lcim sekilleri
bulunmaktadir. Glokom icin tani ve takipte en uygun olani threshold
testlerdir. Glokomat6z hasarin derecesine gore 30-2, 24-2 ve ileri glokomatdz
defektlerin bulundugu ve makulay: net olarak gdsteren 10-2 gérme alani
stratejileri mevcuttur. Gintimuizde daha siklikla kullandigimiz bu yéntem
esash calisan perimetriler arasinda Humphrey, Octopus, kisa dalga boylu
otomatize perimetri (SWAP), frekans ciftlestirme perimetrisi (FDP) ve

mikroperimetri sayilabilir.

Guntmutizde en sik kullanilan otomatik perimetrilerden Humphrey
perimetrisinde 31,5 asb. zemin aydinlatmasi tizerinde standart beyaz uyaran
0-51 dB siddet araliginda 0,2 sn boyunca hastaya goésterilir. I-V arasindaki
farkli uyaran buyuklukleri arasindan genellikle III secilir. 30-2 GA testinde
santral 30 derecelik alan icerisinde 6 derecelik araliklar ile yerlestirilmis 76
nokta sorgulanir. Daha sik kullanilan 24-2 yodnteminde ise 54 nokta
sorgulanarak test stiresinde énemli bir azalma saglanmis olur. Test suresini

azaltarak uyumu daha da artiran yontemler arasinda Swedish Interactive
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Thresholding Algorithim (SITA) y6ntemi bu amac¢ icin tasarlanmis bir
programdir. SITA Standart ve SITA Fast olmak uzere iki farkli versiyonu
bulunmaktadir. SITA Fast 24-2 testinde test suresi 3 dakikaya kadar

dusturalmustr.

Resim 2.15: Humphrey Field Analyzer (HFA-3. Carl Zeiss Meditec, Dublin,
California, USA)

2.11.3 Test Giivenilirlik Parametreleri

GA ciktisinda sol st kdsede yer alan ve subjektif bir test olan GA’ya hastanin
ne kadar uyum gosterdigini belirten kisimdir. GA’y1 yorumlamadan Once

guvenilirlik kriterlerinin yeterli olup olmadigina bakilmalidir.

Yalanci Pozitif Hata: Herhangi bir uyaran yok iken hastanin reaksiyon
vermesidir. Test Ongoérillenden daha iyi cikar. %33Un Uzerinde ise test

degerlendirmeye alinmaz.

Yanlis Negatif Hata: Ayni1 noktada daha 6nce belirlenen esik degerden daha
yuksek bir uyaran verilmesine ragmen hastanin yanit vermemesidir.
Dikkatsiz, yorgun, testi anlamayan hastalarda veya temaruz durumlarinda
izlenebilir. Test 6ngortlenden kott cikar. Gorme alaninda yonca yapragi
gorintiisi bu durum ic¢in tipiktir. %33Un Uzerindeki yanlhis negatiflik

durumunda test degerlendirmeye alinmaz.
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Resim 2.16: Yuksek Yanlis Negatiflik Bulunan Bir Gérme Alani Ciktisinda Yonca
Yapragi Géoruintimu

Fiksasyon Kaybi: GA’nin altinda sehir siluetine benzer sekilde gorulen
kisimda gosterilir. Yukart yonli cizgiler hastanin fiksasyon noktasindan
g0zUinU ayirdigini gosterirken asagl yonla cizgiler ise géz kirpilan kisimlara

denk gelir. %20 ve lizerinde olmasi test glivenilirligini diisirmektedir.
2.11.4 Global indeksler

GA’da sag alt kisimda yer alir.

Ortalama Sapma (MD): Hastanin o6lctilen degerlerini yas grubu ile
karsilastirir. Normal degeri £2 kadardir. Ortam opasiteleri ile diffiiz ya da ileri

duizey lokalize kayiplar MD degerinde negatifligi artirir.

Patern Standart Sapma (PSD): Her bir 6lcim noktasindaki beklenen ve

Olctilen deger arasindaki farkin standart sapmasidir. Lokalize defektleri
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gosterir. PSD degerinin yliksek olmasi dlizensiz bir gérme alanini gésterir ve

glokom icin spesifiktir.

Gorme alani indeksi (VFI): Kisinin yasa gore duizeltilmis gérme alanindaki

kaybi ytizdesel olarak verir. Normal degeri %100’dur.

2.11.5 Glokomatoz Gorme Alani Defektleri

Glokom, retinal gangliyon hticre (RGH) kaybi ile karakterize bir optik
noéropatidir (56). Bu sebeple glokomda gérme GA defektleri RSLTnin
anatomik yapisina uygunluk goéstermekte ve cogunlukla lokalize olarak
gorilmektedir. GA kayiplari RGH hasart %25-35%in tlzerine ciktiginda
gortlmeye baslar (57). Bu sebeple GA, erken evre glokomdan ziyade orta ve
ileri diizey glokomatdéz hasarin tani ve takibinde 6nemlidir. Hasar genel
olarak ilk 6nce periferden baslayip daha sonraki déonemlerde santrale dogru
ilerleme egilimindedir. Glokomda sik gortlen GA defektleri baslica su
sekildedir:

Parasantral Skotom: Fiksasyonun 10 derece cevresinde ortaya c¢ikan
hasarlardir. Erken doénemde kor nokta ile baglantili degilken ileriki

doénemlerde birlesme egilimindedir ve Seidel skotomu adini alir.

Nazal Basamak: Glokomat6éz hasarin erken bulgularindandir. Nazal bélgede
horizontal hattin bir tarafinda seyredip gérme alaninda basamak seklinde

izlendiginden bu ismi almaktadir.

Arkuat Skotom: Bjerrum skotomu da denmektedir. Kér noktadan baslayarak
Bjerrum alani icinde genisleyip maktilay: cevrelemesiyle arkuat gérme alani
defekti olusmaktadir. Ileriki asamalarda cift arkuat skotom ve santral adacik

seklinde hasara ilerleyebilir.

Temporal Sektdér Defektleri: Daha nadir olarak izlenir. Optik diskin

nazalinden gelen liflerin hasarina bagl olusmaktadirlar.

Diffiz Kayiplar: Genel retina hassasiyet kaybi olup glokomda nadiren
izlenirler. Belli bir sinir lifinin harabiyetine bagli degildirler. Kiicuk pupil,
ortam opasiteleri, diffliz retinal hasar ve refraktif kusur durumlarinda da

izlenebilirler.

30



Genel Bilgiler

a. Parasantral Skotom b. Nazal Step ¢, Arkuat Skotom

d. Altitudinal defekt e. Cift arkuat skotom f. Santral adacik

Resim 2.17: Cesitli Glokomatéz Gérme Alani Defektleri (Oguz H, Esen F. Visual
Field in Diagnosis and Follow-up of Glaucoma. Turkiye Klinikleri J Ophthalmol-
Special Topics. 2018;11 (1):38-47.)

2.12 OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI

Son yillarda oftalmolojideki en bliytik devrimlerden birisi olan optik koherens
tomografi (OKT) glokomun erken tani ve takibinde kullanilan yapisal testler
arasinda altin standart yéntemdir. Invazif olmayan ve non-kontakt bir
gorintileme metodudur. OKT ile retina ve optik sinire goénderilip bu
bolgelerden yanisyan 843 nm dalga boyundaki kizilétesi 1s18in siddeti ve
yansima gecikme zamani Olctilerek dokular 1-15 mikronluk kesitler halinde
gorintilenebilmektedir (58). Kronolojik olarak Time domain OKT, Spectral
domain OKT ve Swept source OKT cihazlar gelistirilmistir. Yeni gelistirilen
cihazlar ile cekim hizi1 ve gérinti ¢o6zUinurligl de artmaktadir. Cozunurluk
arttikca da doku katmanlari daha iyi ayirt edilebilir hale gelmektedir.
Gunumuzde yaygin kullanimi olan OKT cihazlarn ile makutilada ganglion

hticre tabakasi, peripapiller boélgede gangliyon huicrelerinin aksonlarinin
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olusturdugu retina sinir lifi tabakasini (RSLT) ve de bu aksonlarin birleserek
olusturdugu OSB’deki noéroretinal rim degerlendirilerek glokom tanisi ve
takibi yapilabilmektedir. Ayrica én segment OKT ile én kamara ve IKA'da

degerlendirilebilmektedir.

2.12.1 On Segment OKT

Ac1 degerlendirilmesinde altin standart yontem gonyoskopi olsa da 6n
segment OKT ac¢1 olusumlarinin temassiz olarak ve objektif sekilde
degerlendirilmesine imkan taniyan bir yéntemdir. On segment OKT cihazinin
faydali olabilecegi klinik durumlardan bazilari; AKG varliginda 6n segment
degerlendirilmesi, lens cerrahileri sonrasi aci degerlendirilmesi, travma
sonrast 6n segment degerlendirilmesi, glokom cerrahisi sonrasi aci ve
filtrasyon bolgesi degerlendirilmesi ve opak kornea varliginda 6n segment
degerlendirilmesidir. On segment OKT cihaz1 ile degerlendirilebilecek
parametreler ise; 6n kamara acis1 (ACA), ac¢1 aciklik mesafesi (AOD 500 um ve
750 um), trabektl-iris bosluk alani (TISA 500 um ve 750 um), iris kurvatara
(I-curve), lens kemeri (LV), 6n kamara derinligi (ACD) ve 6n kamara

genisligidir (ACW).

Resim 2.18: On Segment OKT Cihaz ile Gértilmekte Olan Kapali Ac1 ve
iridokorneal Temas
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2.12.2 Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakas1 Kalinlik Olciimii

RSLT’de 6lctlebilir hasar OSB degisikliklerinden 6nce baslamaktadir (59). Bu
durum OKTnin erken glokomatdéz degisiklikleri saptamadaki Onemini
aciklamaktadir. Heidelberg Spectralis OKT cihazi ile Bruch membran aciklig:
merkezlenerek 3,45 mm capli tarama halkasi kullanilip 360 derece boyunca
peripapiller RSLT kalinliklar1 6l¢ctilebilmektedir. Temporal, superior, nazal,
inferior, temporal yani TSNIT grafigi OKT cihazlarinin RSLT kalinlik
degerlerini analiz ederken kullandiklar1 ortak bir grafiktir. Normalde TSNIT
grafiginde en kalin RSLT alanlar:1 stiperior ve inferior kadranlardir. Her OKT
cihazinda normatif veri tabani kiyaslamalar1 yapilir. RSLT kalinlik 6l¢ctimleri
anormallik degerleri TSNIT grafiginde go6sterilir. Gittikce incelen RSLT
kalinliklar1 sirasiyla yesil, sari ve kirmizi seklinde renklendirilmektedir.
Normatif veri tabaninin %1 ve altina denk gelen 6l¢ctimleri kirmiz ile belirtilir
ve incelmis RSLTYi gosterir. %1 ile %5 arasindaki RSLT 6l¢ctimleri sar ile
gosterilir ve normal sinirlarin disinda kabul edilir. Normatif veri tabaninda
orta %90’daki 6lctimler ise yesil olarak isaretlenir ve normal sinirlarda kabul
edilirler. En iyi tanisal hassasiyete sahip RSLT verileri ortalama ve inferior
kadran RSLT kalinlik degerleridir. Onlar1 stperior kadran RSLT kalinlik
degeri izler (60). SD-OKT cihazlarinda ard arda yapilan 6l¢ctimlerde ayni
bolgedeki RSLT kalinliklari arasindaki sapma pay1 5 um’nin altinda olmasi
sebebiyle bu 6lcim yo6nteminin tekrarlanabilirligi ytiksektir. Bir kiside
ziyaretler arasi 6lcimlerde 5 um’den fazla RSLT kalinliginda incelme tespit
edilyorsa bu %97,5 olasikla gercek progresyondur (61). RSLT yas ile giderek
incelmektedir. Bu sebeple OKT sistemlerinin normatif veri tabanlar farkli yas
gruplart icin normatif degerler icermekte ve her hastanin RSLT kalinhk
degerleri kendi yas grubu ile karsilastirilmaktadir. Ayrica aksiyel uzunluk ve
irk da normal RSLT kalinlik degerlerini etkileyebilmektedir. Bu sebeple bazi
OKT cihazlan degisik irk ve aksiyel uzunluga gére normatif veri tabanlari
olusturmuslardir. Ortalama RSLT kalinligi 100-120 um kadardir. Glokom
hastalarinda bu deger 30 um’a kadar dusebilmektedir. Ileri glokomatéz
defektlerde ise bu degerin altina diismemektedir (62). Bu duruma taban
etkisi denilmektedir ve bu sebeple ileri glokom hastalarinin takibinde OKT

Olctimlerindense 10/2 GA testi daha gltivenilir olmaktadar.
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Reference database: European Descent (2009)

14/01/2019, OD

IR&OCT 30° ART

Resim 2.19: Glokom Takipli Bir Hastanin Heidelber Spectralis OKT (Heidelber
Engineering, Heidelberg, Germany) Cihaz ile Cekilmis RSLT Gortnttsu

2.12.3 Optik Sinir Bas1 Analizi

Kullanilan cihazin yazilim algoritmasi ve teknik o6zelliklerine bagli olarak
noéroretinal rim alani ve volimu, c/d orani ve diger OSB parametreleri
Olctlebilir. OSB analizi icin OSB sinirlar1 Bruch membran acikligi (BMO)
belirlenerek cizilir. Nororetinal rim de BMO ve internal limitan membran
(ILM) arasindaki en kisa mesafe 6lciilerek belirlenir. Erken glokom tanisinda
RSLT ve maktla analizinin daha tistiin oldugunu belirten calismalar olmakla
beraber OSB parametrelerinin 6lcimu 6zellikle glokomatdz olmayan optik
noropatilerin ve glokomu taklit eden hastaliklarin ayirict tanisinda cok
faydalidir (63). Bir optik sinirde RSLT’de incelme ve maktla analizlerinde
hasar tespit ediliyor ancak OSB parametreleri dogal ise ayirici tanida
glokomatéz olmayan optik néropatiler 6n planda distntlmelidir. Erken
glokomat6z hasarin tespitinde RSLT, maktila analizi ve OSB parametrelerinin
Ucunin birden dikkate alinmasi1 O6nemlidir. Bu parametlerlerden biri

digerlerinden daha erken etkilenebilmektedir (64).

2.12.4 Makiila Analizi

Total makula kalinliginin glokomun erken evrelerinde tani icin iyi bir

parametre oldugu dusunulmustir. Glokomatéz hasarin maktila RSLT
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kalinligr ile iliskili oldugu bilinmektedir (65). Ancak, glokomun erken
evrelerinde 6zellikle i¢ retinal tabakalarda kayiplar meydana gelmektedir. Bu
sebeple, giiniimuizde tam kat maktila kalinlig1 degil, i¢ retinal tabakalarin
kalinlik 6l¢ctiimleri 6nem kazanmistir. Ayrica maktila hastaliginin varligi ve
progresyonu sonugclar etkileyebilmektedir. Aksiyel uzunluk arttikca maktla
kalinligi azaldigindan bu gruplar icin uygun normatif veri tabanlan

gerekmektedir.

2.12.5 Ganglion Hiicre Analizi

RGH’ler makuladaki retina kalinliginin yaklasik olarak %30unu
olusturmaktadir ve de bu hucrelerin %50’den fazlas1 maktlada yer
almaktadir (66). Maktilada RGH kaybi, glokomun erken doénemlerinde
gosterilebilmektedir (67). Glokomatéz hasarin siddeti ile orantili sekilde
makuler alanda ic¢ retinal tabakalarda incelme olmaktadir (68). Glokom tanisi
acisindan peripapiller RSLT kalinlikk analizi ve OSB analizleri ile
karsilastinldiginda dustk degiskenlik, daha az artefakt ve diisiik anatomik

varyasyon olasilig1 nedeni ile ciddi avantajlar tasimaktadair.

RGHler 3 tabakadan olusmaktadir. Bunlar gangliyon htcrelerin
aksonlarindan olusan retina sinir lifi tabakas1 (RSLT), gévdelerinden olusan
gangliyon huicre katmani ve de gangliyon dentritlerinden olusan i¢ pleksiform
tabakadir. Bu li¢ tabakanin birlesimine gangliyon hticre kompleksi (GCC) ad1
verilir ve glokomda bu tabaka incelir. Yeni OKT cihazlarn ile bu tabakanin
kalinlig1 diger katmanlardan ayrilarak ayrica 6lctilebilir ve kaybinin analizi

yapilabilir.

2.12.6 Optik Koherens Tomografi Anjiyografi

Yapisal ve fonksiyonel progresyon gdsteren hastalarda peripapiller damar
yogunlugunda belirgin azalma gosterilmistir (69). Glintimtzde glokom tani
ve takibinde yaygin kullanim alani olmasa da OKTA’nin ileride progresyon

analizinde 6nemli bir parametre olacag: distnulmektedir.
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GLOKOM TEDAVISI

2.13.1 Hedef Goz ici Basing

Glokom tedavisinde ama¢ en az komplikasyon ile gbérme yetisini
koruyabilmektir. Vasktler ve mekanik faktorlerin de glokom patogenezinde
6nemli rold oldugu son yapilan calismalar ile ortaya konmasina ragmen ana
ve degistirilebilir tek risk faktdrti olan GIB énemini korumaktadir. Bu sebeple
halen glokom tedavisinde en énemli amac yasa ve kisiye gére hedef GIB’i
saglamak ve tedavi dlizenlemesini buna gére yapmaktir. Glokom hastasinda
tedaviye baslama karar1 cok kolay verilmemelidir. flac tedavisi baslandiginda
bu tedavinin muhtemelen 6émuir boyu verilecegi unutulmamalidir. Bundan
dolay1 glokom tedavisine karar verme asamasinda hastanin yasam beklentisi,
yasam kalitesi, gérme kalitesi ve tedavi maliyeti gibi konular g6z 6éniinde
bulundurulmalidir. Avrupa Glokom Rehberi’ne gére hedef GIB belirlemede

g6z 6ntnde bulundurulmas: gereken faktoérler;
e Hasar yaratan GIB seviyesi

e Hastanin tani aldigi zaman sahip oldugu gérme fonksiyonunun yas

uyumlu normal olgulardan ne kadar farklilik gésterdigi
e Progresyon hizi
e Taniyasi

e Diger faktérler (SKK, aile hikayesi, gonyoskopik bulgular, GIB, beklenen
yasam suUresi, pigment dispersiyonu ve eksfoliasyon, optik sinir hasar

dizeyi, GA hasar1 dlizeyi, sistemik hastaliklar)

Ornek olarak hastanin tani aninda gorsel fonksiyon kaybi var ve yasam
beklentisi uzun ise agresif olarak tedavi edilmesi 6énerilmekte iken yasl, orta
dereceli glokomatéz hasari olan, géreceli olarak GIB’ daha duistik ve diger
saglik problemleri olan hastalarin tedavisiz takip edilmesi dtistintlebilir (70).
Tedavide amac hedef GIB’i yakalayarak progresyon hizini yavaslatabilmektir.
Hedef GIB glokom progresyon hizin1 hastanin beklenen yasam stresi
icerisinde gorsel yasam kalitesini koruyabilecek sekilde yavaslatan en ytiksek
GiBdir. PAAG’de ilk basamak tedavide topikal tedavi ya da lazer
trabekuiloplasti tercih edilir. Konjenital glokom ve akut AKG’de ise cerrahi ilk
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secenek olabilir. Antiglokomatéz tedavide yan etkiler g6z ©Ontinde
bulundurularak en etkin madde ve doz tercih edilir. Eger hedef GiB’e
ulasilamaz ise ek tedavi planlanabilir. Hedef GiB’in uygunlugu takiplerde

degerlendirilir.

2.13.2 Medikal Tedavi

Cogu zaman ilk tedavi tercihimizdir. Topikal ya da sistemik olarak
kullanilabilir. Himo6r akéz Uretimini azaltmak veya drenajini artirmak

suretiyle etki edebilirler.

2.13.2.1 Parasempatomimetikler

Gunumtizde en sik kullanilan formu Pilokarpin’dir. Trabektiler disa akimi
artirarak GIB’i diistirtir. AKG’de de pupilla sfinkter kasina etki edip miyozise
yol acarak GIB dustisi saglar. GIB 50 mmHg tizerinde ise pupilla
sfinkterindeki iskemi sebebiyle ilaca cevap alinamayabilir. Etkisi 30-60.
dakikalarda baslar ve 6 saat kadar stirer. Glokom tedavisinde gtinde 4 kez
kullanimi énerilir. Dar acili olgularda profilaksi amacl gtinde 2 kez kullanimi

yeterli olabilmektedir. GIB’de %15-20 kadar duistis saglar.

GOz cevresinde agri, posterior sinesi, retina dekolmani gibi oktiler yan etkileri
olabildigi gibi terleme, diz kas spazmi, yorgunluk, bronkospazm,

hipotansiyon ve bradikardi gibi sistemik yan etkileri gortilebilir.

2.13.2.2 Sempatomimetikler

Alfa 2 reseptdr uyarimu ile akéz yapimini azaltirlar. Beta reseptér uyarim ile

akoz Uretimini azaltip akimini artirirlar.

Epinefrin ve dipivefrin non-selektif adrenerjik agonistlerdir. Dipivefrin 6n ilac
olup uygulandiktan sonra aktif formu olan epinefrine déntistir. Gintimuizde
glokom tedavisinde kullanimlari sik degildir. Midriyatik etkilerinden dolay:

dar acili glokomda kullanilmazlar.

Apraklonidin selektif alfa 2 adrenerjik agonistdir. Akéz yapimini azaltarak
etkisini gosterir. Ozellikle 6n segment lazer uygulamalari sonrasi GiB
kontrolti ile 6n ve arka segment cerrahilerinden Once profilaktik amaclh

uygulanir. Kan - beyin bariyerini gectiginden hipotansif ataga neden olabilir.
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Agiz kurulugu, senkop, yorgunluk yapabilir. Oktler allerji yan etkisi sik

gortlmektedir.

Brimonidin tartarat selektif alfa2 reseptdér agonistidir. Akéz yapimini azaltir
ve Uveoskleral disa akimi artirir. GIB’i %15-22 oraninda duistiriir. Néron
koruyucu etkisi gosterilmistir (71). Sedatif etki, hipotansiyon, agiz kurulugu,

alerji, oktuler hiperemi sistemik ve lokal yan etkilerindendir (72).

2.13.2.3 Prostaglandin Analoglari

Uveoskleral akimi artirarak etki gosterirler. Guicli GIB diistirticti etkileri,
kullanim kolayligi, yan etki azligi ve yasam kalitesini etkilememeleri ile
monoterapide en sik kullanilan ilaclardir. Gtinde tek doz kullanimi kullanim
kolayligi saglayarak tedaviye uyumu artirir. %25-35 arasinda GIB dustsu

saglarlar. GIB dalgalanmalarini énlemektedir.

Gunumuzde glokom tedavisinde kullanilan prostaglandin analoglar:

bimatoprost, latanoprost ve travoprosttur.

Melanosit uyarimi ile iriste pigmentasyon, kirpik sayisi ve uzunlugunda artis,
konjonktivada kizariklik, cilt renginde koyulasma okuler ve periokiler yan
etkilerindendir. Ayrica o6zellikle postoperatif donemde katarakt cerrahisi

geciren hastalarda kistoid maktiler 6deme sebep olabilmektedirler (73).

2.13.2.4 Sempatolitikler (Beta Blokorler)

Ako6z yapimini azaltarak etki gosterirler. GIB’ %20-30 kadar dustrtrler. Beta
blokajin yaninda kalsiyum kanallarini da bloke ederek vazodilatasyon
saglayip direkt néron koruyucu etki yaparlar. Topikal olarak tek goze
kullanilan beta blokér sistemik etki ile diger gézde de bir miktar GIB dustisi
saglayabilir. Topikal beta blok6dr baslanacak hasta sistemik hastaliklar ve bu
hastaliklar icin kullanilan ilac¢lar yéntinden c¢ok iyi sorgulanmalidir. Sistemik
beta blokér kullananlarda topikal beta blokér eklenmesi sistemik ilacin
etkisini artirarak ciddi sorunlara neden olabilir. Kronik obstruktif akciger
hastaligs (KOAH), astim, bradikardi ve AV blok gibi durumlarda cok dikkatli

kullanilmalidir.

Timolol, karteolol, levobunolol, metoprolol ve betaksolol glokom tedavisinde

kullanilan beta blokérlerdir. Betaksolol disindakiler non-selektiftir, yani hem
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beta 1 hem de beta 2 reseptorlerini uyarirlar. Betaksolol yalnizca beta 1
blokor olup kardiyoselektiftir ve bu 6zelligi ile bronslara etki etmeyerek KOAH
ve astimda tercih edilebilir. Karteolol ise instrinsik sempatomimetik

aktiviteye sahip olan beta blokérdur.

Bradikardi, hipotansiyon, kalp blogu riskinde artis, bronkospazm, uykuya
egilim, duygu durum degisiklikleri, impotans, cinsel isteksizlik, senkop ilacin
sistemik yan etkilerindendir. Oktiler yan etkileri arasinda ise yanma, batma,

hiperemi, punktat keratopati ve korneal anestezi sayilabilir (74).

2.13.2.5 Karbonik Anhidraz inhibitorleri

Topikal olarak dorzolamid ve brinzolomid formlar1t mevuttur. Akéz yapimini
azaltarak etki gosterirler. Kandaki karbondioksit miktarini artirarak
vazodilatasyon yaptigi ve bu etkiyle okuler kan akimini artirdigi da
goOsterilmistir. Maksimum etkisi 2 saatte baslar ve etkisi 8 saat kadar surer.
Gunde 3 kez kullanilmas1 énerilmekle beraber hasta uyumunun saglanmasi
amaciyla pratikte genellikle giinde 2 kez kullanilirlar. GIB duististi topikal
kullanimda %15-17, sistemik kullanimda ise %30-40 kadardir.

Topikal olarak kullanildiginda yan etki spektrumu dardir. Agizda aci tada
neden olabilirler. Ancak sistemik kullaniminda uyusma, karincalanma, karin
agrisi, kilo kaybi, bulanti, kusma, ishal, bébrek tasi olusumu, Stevens-
Johnson sendromu gibi yan etkiler goértilebilir. Bu yan etkiler sebebi ile kisa
stireli tedavi ihtiyac1 durumu disinda sistemik kullanimi 6nerilmez. Uzun
streli kullanim ihtiyact oldugunda potasyumdan zengin diyet ya da

potasyum preparatlari ile desteklenmesi gerekmektedir.

2.13.2.6 Hiperosmotik Ajanlar

Vitreustan osmotik etki ile damar yatagina su cekerek GIB’de azalma
saglarlar. Ani GIB artislarinda tercih edilirler. Akut ac1 kapanmasi ve malign
glokom en sik kullanildiklari durumlardir. Baslangic degerine gore %15-
30’luk bir GIB diististi saglarlar ve etkileri kisa stirelidir. Oral (gliserol ve
isosorbit) ve intravendz (mannitol ve tre) olarak kullanilabilirler. Ure ve
isosorbitin yan etkileri sebebiyle kullanimi gintmuizde terkedilmistir.
Mannitol %20 konsantrasyonda 1-2 g/kg dozajda kullanilmaktadir. Etkisi

yarim saat icerisinde baslar ve yaklasik 6 saat kadar stirer. Yan etkileri akut
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konjestif kalp yetmezligi, akciger 6demi, miyokard enfarktisi ve

konflizyondur. Kalp ve bobrek yetmezligi olanlarda kontraendikedir.

2.13.3 Lazer Tedavisi

Glokomda lazer tedavisi ilk secenek olabilecegi gibi medikal tedaviye ek bir
ybntem olarak da kullanilabilmektedir. Glokom ilaclarina erisimin zor oldugu
yerlerde, medikal tedaviye ve takibe uyumsuz hastalarda avantajh

olabilmektedir.

2.13.3.1 Lazer Trabekiiloplasti

Acik acili glokomu olan hastalarda kullanilmaktadir. Gonyolens ile
trabektler ag sinir1 Uzerine uygulanir. Etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle beraber lazere sekonder olusan yaniklar ile trabektiler agda
bulunan huicrelerde btiztilme ve kasilmaya yola acarak konvansiyonel yolda
direnci azaltip disa akimi arttirdigi tahmin edilmektedir. Uygulama sonrasi

zamanla etkisi azalmaktadir.

Argon lazer trabekuloplasti (ALT) ve selektif lazer trabekuloplasti (SLT)
baslica uygulanan lazer cesitleridir. ALT 488-514 nm dalga boyunda iken SLT
Nd:YAG lazer ile yapilmakta ve 532 nm dalga boyuna sahiptir. Her iki
uygulamanin da sonuc etkileri benzerdir. ALT hem pigmentli hem de
pigmentsiz ag sinirina uygulanarak buradaki hucrelere etki ederken SLT

yalnizca pigmente hticrelere etki etmektedir (795).

ALT trabektler hiicre hasar1 ve koaglilasyon nekrozu olusturmak suretiyle
etki ederken SLT sonras: koagulatif hasar veya skatrizasyon
gorulmemektedir. SLT sonrasi trabekuler agda monosit ve makrofaj hticreleri
artmaktadir. Pigmente trabektiler hiticrelerde SLT hasar1 sonrasi
kemoatraktanlar salinmakta, monositler gelmekte ve makrofajlara
déntsmektedir. Bu makrofajlar trabekiiller agdan pigment grantullerini
temizlemekte ve Schlemm kanali ile g6zt terketmektedir. Bu sayede akéz disa

akim kolaylasmaktadir.

ALT; 50 pm spot buyukliginde, 0.1 sn stre ile 0.5-1.0 W arasinda doku
reaksiyonuna gore ayarlanarak uygulanir. Dokuda beyazlasma veya kuicik
bir hava kabarcigi olusumu izlenmelidir. Spotlar 1 saat kadraninda 8 tane

veya spotlar arasinda 3-4 spot buyudkligi mesafe birakacak sekilde
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ayarlanmalidir. Spotlar pigmentli ve pigmentsiz trabekiilum sinirinda yer
almalidir. Genellikle 2 ayr seans halinde toplamda 360° ve 100 spot olacak
sekilde uygulanair.

SLT; 400 pm spot buyuklugt ve 3 ns sure ile 0.4-1.2 mJ glicte uygulanir.
180°, 50 spot veya 360°, 100 spot olacak sekilde uygulanir. Uygun enerji ile
kticik hava kabarciklar1 olusur. ALT’de oldugu gibi trabektler agda renk
degisimi beklenmemelidir. Fibrozis veya skatrizasyon yapmadig icin

tekrarlanabilir.

SLT sonrasi daha az gérilmekle beraber bu islemlerin yan etkileri arasinda
GIB’de gecici artma, hemoraji, periferik anterior sinesi, én kamarada

enflamasyon ve kornea yanig: sayilabilir.

Islem sonrast 7 glin topikal antiglokomatdz, steroid ve nonsteroid

antiinflamatuar damlalar 6nerilir.

2.13.3.2 Lazer iridotomi (L)

Pupilla bloguna baglh ac¢i kapanmasinda uygulanir. Argon lazer ile yapilan
uygulamalarda kapanma sikca goruldigd icin ginUmuzde iridotomi
genellikle Nd:YAG lazer ile uygulanmaktadir. Arka kamaradan 6n kamaraya

akozlin gecisi icin yol olusturulur.

Saat 11 ya da 1 hizasinda iris periferinden ve de irisin atrofik oldugu ya da
iris kriptlerinin bulundugu alanlar tercih edilmelidir. islem éncesinde miyozis
icin pilokarpin damlatilmal ve topikal anestezi uygulanmaldir. Iridotominin

buyutkltugi yaklasik 200 pm olmalidir.

Kornea 6demi ve opasitesinde, cok sig 6n kamarasi olan gbzlerde ve sinesiye

ikincil a¢1 kapanmasinda yapilmamalidir.

Kornea opasifikasyonlari, GIB ytikselmeleri ve hifema yan etkilerindendir.

2.13.3.3 Argon Lazer Periferik Iridoplasti (ALPI)

Plato iris ya da lens ile iliskili kapanma gibi pozisyonel ac¢i kapanmasi
durumunda yapilir. Uzun stre, distik glc ve buyldk spot capi seklinde
uygulanir. Germe yanig: olusturularak iris perifer stromasinda kontraksiyon
ve acinin acilmasi saglanir. 360°, 2 spot capr araliklar ile 10-20 yanik

olusturulur. Patlayic1 ve buharlastirict etki olmamalidir. Daha acik renkli
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irislerde daha fazla enerji kullanilir. Islem &éncesi pilokarpin ile miyozis

saglanir ve topikal anestezi uygulanir.

2.13.3.4 Lazer Siklofotokoagiilasyon

Diger antiglokomatéz tedavi yontemlerinin etkisiz kaldigi, ileri evre glokomu
olan, gérme keskinligi (GK) dustk olan, agrili gozlerde uygulanir. Siliyer
cisimde destriksiyon olusturularak akéz sekresyonu azaltilir. Transskleral,
transpupiller ya da endoskopik olarak uygulanabilir. 810 nm dalga boyunda
olan diod lazer ile uygulanir. Genelde 270° uygulanmakla beraber 90°-360°
arasinda ve her kadrana 8 atim olacak sekilde uygulanir. Ortalama 1750 mW
glcte 2000 msn sure ile uygulanir. Artan enerji ile basar1 artmakla beraber

hipotoni ve fitizis riski de artmaktadir.

2.13.4 Cerrahi Tedavi

1) Penetran Cerrahi Yontemler
Iridektomi, iridenklezis, Scheie ameliyati, Elliot trepanasyonu,

trabekulektomi, trabektilotomi

2) Nonpenetran Cerrahi Yontemler

Kanaloplasti, viskokanalostomi, derin sklerektomi

3) Siklodestriuktif Yontemler

Siklodiatermi, siklokrioterapi, siklofotokoagtilasyon

4) Seton Cerrahisi
a) Valfsiz olanlar: Molteno implanti, Shocket implanti, Baerveldt
implant1
b) Valfli olanlar: Krupin valfi, Joseph valfi, White valfi, Optimed valfi,
Ahmed valfi

5) Schlemm Kanali Cerrahileri
Viskokanalostomi, kanaloplasti, trabektilotomi (trabektom, gonyotomi,
GATT)

6) Minimal Invazif Glokom Cerrahisi
a) Artan trabekuler cikis: Trabektom, iStent, Hydrus stent, gonyoskopi
destekli transluminal trabektlotomi (GATT), excimer lazer

trabektilotomi
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b) Suprakoroidal santlar: Cypass mikro-stent
c) Akoéz huimorin azaltilmasi: Endosiklofotokoagtilasyon

d) Subkonjonktival filtrasyon: Xen implant

2.13.4.1 Trabekiilektomi

GIB’i diistirmek amaciyla en sik uygulanan cerrahidir. Filtran bir cerrahidir
ve skleral flep altina értiilli, korunakli bir fisttil olusturulur (76). On kamara
ve subkonjonktival alan arasinda drenaj yolu olusturur. Akéz hiimér bu
alana gecmekte ve béylece GIB diististi saglanmaktadir. i1k olarak 1968’de
Cairns tarafindan tanimlanmis olan trabektiilektomi cerrahisi 1970 yilinda
Watson tarafindan modifiye edilmistir. Bu dénemde uygulanan ameliyatlar
fibroblast proliferasyonu ve blep skarlagsmasi sebebi ile cogunlukla basarisiz
olmustur. Bu durumu o6nlemek amaciyla 1987 yilinda antimetabolitlerin
kullanimi devreye girmis ve basari orani yukselmistir. Trabektilektominin en
sik endikasyonlar1 arasinda; medikal ve lazer tedavisi ile hedef GiB’e
ulasilamama, tedaviye uyumsuzluk ve ila¢ yan etkileri sayilabilir. Cerrahi
karar1 verilip cerrahi hazirliga alinan hastada; antikoagtilan kullaniyorsa 1
hafta 6nceden kesilmelidir, gézde enflamasyon durumu varsa uygun sekilde
tedavi edilmelidir, parasempatomimetik ve PG analogu ilaclar 1 hafta
Onceden, sempatomimetik ajanlar ise 1 ay énceden kesilmelidir, preoperatif
evrede GIB 30 mmHg’den ytliksek ve hastanin kontraendikasyonu yok ise 1

gr/kg’den mannitol verilip GIB duistiikten sonra operasyona alinmalidir.
Antimitotik Ajanlar:

Mitomisin C (MMC): Fibroblast ve endotel proliferasyonunu engelleyerek
trabektilektomi cerrahisinin basarisini arttirir. DNA capraz baglanmasini
engelleyerek inhibitor etki gostermektedir. Ayni zamanda mitozu ve protein
sentezini de engeller (77). 0.2-0.5 mg/ml dozda 120-180 sn skleral flep altina
ya da subkonjonktival alana uygulanir. Daha diistik postoperatif GIB
saglanir, hedef GiB’e ulasmak icin gereken ilac sayis1 azaltilir ve cerrahi
basar1 artar (78). 5-FU ile karsilastirildiginda fibroblast proliferasyonu
inhibisyonunda daha potent ve uzun etkilidir. Bu sebeple cerrahi sonuclar
ve hedef GiB’e ulasma konusunda daha etkindir (79). Ancak hipotoni ve ince

avasktler blep olusumuna bagli endoftalmi riski daha fazladir (80).
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S5 Fluorourasil (5-FU): Timidin ntukleotidlerinin olusumunu engelleyerek
pirimidin metabolizmas1 Uzerinden antiproliferatif etki gdsterir. Tenonda
fibroblastlarin biiytimesini uzun sureli olarak inhibe ettigi gésterilmistir (81).
Postoperatif olarak da kullanilabilir ancak bu sekilde kullanimi pratik
olmadig1 icin c¢ogu cerrah tarafindan yalnizca intraoperatif olarak
uygulanmaktadir. 25-50 mg/ml dozajda steril sponjlara emdirilir. Ardindan
120-180 sn sureyle skleral flep altina ya da subkonjonktival alana uygulanir.
Uygulama sonrasinda dengeli tuz cozeltisi (BSS) ile bolca yikanmalidir.
Korneal epitel toksisitesi ve tveit sikliginda artis olusturabilme yan etkileri

arasindadir (82).
Cerrahi Teknik:

1. Ameliyat topikal, subtenon, peribulber ya da retrobulber gibi lokal

anestezi altinda yapilabilecegi gibi genel anestezi de tercih edilebilir.

2. Traksiyon stituru: 8/0 vikril sttur ile kornea periferinden 2 /3 kalinlikta

gecilir. Boylece ameliyat sahasi acilmis olur.

Resim 2.20: Korneal Tespit Stuttru ile Géztun Fikasasyonu (Prof. Dr. Halit Oguz'un
Arsivinden)

3. Konjonktival flep ve drenaj alani secimi: Flep forniks ya da limbus tabanl

olusturulabilir. Forniks tabanli flebin kolay uygulanmasi, daha hizh

yapilabilmesi, daha az kanamaya yol acmasi, stiturasyonunun daha kolay

olmasi, button hole ihtimalinin daha dtstk olmasi, ge¢ endoftalmi
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ihtimalinin daha az olmasi gibi avantajlar1 bulunurken limbustan sizinti

ihtimalinin daha yiksek olmasi ise ydntemin dezavantajidir.

w ',j“ : L TE
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Resim 2.21: Forniks Tabanli Konjonktival Flep Olusturulmasi (Prof. Dr. Halit
Oguz’un Arsivinden)

4. Koterizasyon: Minimum enerji kullanarak maksimum hemostaz

saglanmalidir.

Resim 2.22: Koterizasyon (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)

5. Skleral flep hazirlanmasi: Crescent bicak ile 4*4 mm boyutlarinda saydam

korneaya kadar skleranin %50 kalinliginda olusturulur.
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Resim 2.23: Limbus Tabanli Skleral Flep Olusturulmas: (Prof. Dr. Halit Oguz’un
Arsivinden)
6. Antimetabolit kullanimi: MMC ya da 5-FU emdirilmis Ug¢gen sponj
parcaciklar1 konjonktiva altinda genis bir alana yerlestirilir. 120-180 sn

stre ile uygulandiktan sonra BSS ile bolca yikanir.

Resim 2.24: 5-FU Emdirilmis Sponj Uygulanmasi (Prof. Dr. Halit Oguz’un
Arsivinden)

7. Yan giris acilmasi ve 6n kamaraya viskoelastik madde verilmesi: GIB’
yukseltmeden 6n kamaraya az miktarda VEM vermek intraoperatif

kanama ve 6n kamara silinmesi gibi komplikasyonlari azaltacaktir.

8. Sklerostomi: Kelly veya Guss punch yardimiyla skleral flebin yaklasik 1

mm icerisinden 1*2 mm boyutlarinda trabektler blok cikarilarak yapailir.
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5

Resim 2.25: Sklerostomi Acilmas: (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)

9. Iridektomi: Forseps yardimiyla iris tutulup makas ile horizontal
meridyende kesilerek yapilir. Iridektomi limbus kenarinda korneadan

gorulebilecek kadar buyuklikte yapilmalidir.

Resim 2.26: Bazal iridektomi (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)

10.Skleral flep stiturasyonu: 10/0 nylon ile skleral flep ilk énce iki késeden
stiture edilir. Daha sonra yan stiturlar konmadan OK’ya siv1 verilerek
derinlestirilir ve ayni1 zamanda flepten sizint1 kontrol edilir. Sonrasinda iki

yan sutur atilir.
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Resim 2.27: Skleral Flep Stiturasyonu (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)

11.Konjonktiva stiturasyonu: Konjonktiva, limbus kenaridan sizdirmayacak

sekilde 8/0 vikril ile stiture edilir.

Resim 2.28: Konjonktiva Stturasyonu (Prof. Dr. Halit Oguz’un Arsivinden)

12.0n kamaranin olusturulmasi ve Blep Formasyonu: On kamara BSS

verilerek forme edilir ve sonrasinda blep olusumu kontrol edilir.

13.1la¢ uygulamasi: Cerrahi bitiminde subkonjonktival antibiyotik ve steroid,

intrakamaral antibiyotik verilir.

Postoperatif takipte hasta belirli araliklar ile kontrole cagirilarak 2 hafta
kadar antibiyotik damla, 1 ay boyunca da steroid damla kullanilir. On

kamara daralmis ise sikloplejik eklenebilir.
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Trabekiilektomi Komplikasyonlari:

Yapilan bir calismada trabekiilektominin erken komplikasyonlar: siktan aza
dogru; hifema (%24.6), sig 6n kamara (%23.9), hipotoni (%24.3), sizinti
(%17.6), koroid dekolmani (%14.1), 6n kamaranin silinmesi (%0.2), malign
glokom (%0.2) ve endoftalmi (%0.1) oldugu goértilmusttir. Geg
komplikasyonlar ise yine siktan aza dogru; katarakt (%20.2), Snellen eselinde
1 siradan fazla gérme kaybi (%18.8), enkapstile blep (%3.4) ve endoftalmi
(%0.2) olarak izlenmistir (83).

Trabekuilektomi komplikasyonlari intraoperatif ve postoperatif

komplikasyonlar olmak tizere iki ayr1 baslikta incelenebilir:

a) Intraoperatif Komplikasyonlar

1) Anesteziye Ait Komplikasyonlar
Genel anestezi uygulanan vakalarda anestezi ajan etkisine bagh
bulant1 ve kusma sonucu suprakoroidal hemoraji gelisebilmektedir.
Peribulber anestezi ile globa distan basi uygulanmip GIB
artabileceginden bu yéntemden olabildigince kacinilmalidir.

2) Konjonktival Yirtilma
Ozellikle adjuvan antimetabolit kullanildiginda konjonktival yirtilma
ciddi problem olabilmektedir. Konjonktival flep olusturma ve kunt
diseksiyon asamasinda dikkatli olunmalidir (84).

3) Hifema
Genellikle periferik iridektomi sirasinda radyal iris damarlarinin
hasarlanmas:1 ile olusur. Hemoraji fibrozis icin guc¢li bir uyaran
oldugunda en aza indirilmeli ve olustugunda hizlica mtidahale
edilmelidir. Yapilan bir calismada trabekulektominin en sik
komplikasyonu olarak hifema goéralmustir (85). Intraoperatif
hemorajileri 6nlemek icin operasyon 6ncesi hastanin kullandigi oral
antikoagtilan ve bitkisel ilaclar kesilmelidir.

4) Skleral Flep Hasar1
Skleral flep diseksiyon asamasinda hasarlanirsa baska bir noktadan
flep olusturulmalidir. Sklerostomi sonrasinda hasar olustuysa ve
yirtik minimalse 10/0 nylon sttur ile tamir edilebilir. Eger hasar

buyltkse otolog ya da donérden alinan skleral yama operasyon
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bolgesine yerlestirilebilir. Ince flep yirtilmaya yatkin oldugundan

sakinilmalidir.

S) Lens Hasarn
Cerrahi maniptilasyonlar sirasinda lense temasa bagli hasar
olusabilir. Bu durumda eger hasar ileri derece ise lens ekstraksiyonu
uygulanabilir.

6) Descement Membrani Dekolmani
Limbal yara yeri veya parasentez yerinde manipulasyonlara baglh
descement membran dekolmani gelisebilir. Mindér travmalarda ek
girisime ihtiya¢c duyulmadan duizelebilirken bliytik ayrismalar kornea
6demine yol acabilir. Bu durumda hava ya da viskoelastik madde ile
kornea yatistirilmalidir.

7) Suprakoroidal Hemoraji (SKH)
On kamaranin ani dekompresyonu ya da siglasmasi sonucu
hipotoniye bagl gelisebilir. Onceden yerlestirilmis skleral flep
suturleri, 6n kamaraya viskoelastik ya da sivi inflizyonu ile 6nlenmeye
calisilir. Olustugu saptandiginda glob butinliginiin saglanmasi
amaciyla tim yaralar hizlica kapatilmalidir. SKH ktictik ve maktilay1
etkilemiyorsa konservatif yaklasim uygulanabilir. Eger hemoraji
buytkse drenaj uygulanmalidir.

8) Dekompresyon Retinopatisi
Hizli GIB duististine bagli subretinal hemoraji sonrasi gelisebilmektedir
(86). Genellikle konservatif yaklasim ile diizelmektedir.

9) Vitreus Kaybi
Periferik iridektominin yanlis acilmasi sonrasi vitrenin 6n kamaraya
gecisi olabilmektedir. Buna bagh olarak da fisttil agizinda blokaja
neden olarak operasyon basarisini diistirebilecek veya traksiyona bagl
kistoid maktila 6demine sebep olarak postoperatif diisiik GK’ya neden
olabilecektir (87).

b) Postoperatif Komplikasyonlar
1) Hipotoni
GIB’in 6 mmHg altinda olmasidir. Asir1 filtrasyon ya da blep kacagina

bagli olabilmektedir. Antimetabolit ajanlarin kullanilmasi postoperatif
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hipotoni riskini arttirmaktadir. Sizint1 sinirh ise hasta kontakt lens ile
takip edilebilir ancak genis defektlerde tamir gereklidir.

2) Koroid Dekolmani
Operasyon sonrasi hipoton goézlerde koroid damarlarindan sizan sivinin
suprakoroidal boélgede birikmesi sonucu olusur. Dekolman devam
ettikce akdz sekresyonu azalir ve non-konvansiyonel yoldan digsa akim
artar. Dekolman ve hipotoni gittikce siddetlenerek kisir déongti olusur.
Hipotoninin dtizeltilmesi ve enflamasyonun azaltilmasi gerekir. Medikal
tedavi ile yeterli cevap alinamazsa koroid alt1 siv1 bosaltilmalidir.

3) Enkapstile Blep
Fibroblastik aktivite artis1 sonucu kalin duvarl ve ylizeyi vasktlarize
blep olusabilir. Cogunlukla postoperatif ilk 2 ayda gértilmektedir. GIB
yuksektir. Masaj ile fibroblastik aktivite engellenmeye ve drenaj yolu
tekrar acilmaya calisilir. Masaj ve medikal tedavi etkisiz kalirsa
igneleme yapilir.

4) Blebit /Endoftalmi
Ameliyat sonras1 blep sizintisi olan goézlerde sikligi artar. Endoftalmi
tipik olarak blebit seklinde baslar. Alt kadrandan yapilan
trabekulektomi cerrahisinden sonra daha sik izlenir.

S) Katarakt
Kisa ve uzun donemde siklikla gortlebilen bir komplikasyondur.
Hipotoni, sig 6n kamara, lens travmasi, enflamasyon ve postoperatif
kortikosteroid kullanimi trabekuilektomi cerrahisi sonrasi katarakt
olusumunun sebepleri arasindadir.

6) Dellen
Kabarik ve korneaya basi yapan blepler gbézyasi dagilimini bozarak
dellen gelisimine yol acabilir. Tedavide suni gbz yasi preparatlari
kullanilabilir, korneaya basi yapan blebteki fazlalik kisim gerekirse
eksize edilebilir.

7) Sklerostominin Kapanmasi
Hemoraji, fibrin, iris ya da vitreus ile ostium kapanabilmektedir. Argon
ya da ND: YAG lazer ile acilabilir. Basarisiz olma durumunda gonyotomi

bicaklar1 kullanilarak yeniden ostium acilabilir.
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8) Bleb Yetmezligi
Trabekulektomi sonrasi blebin hafif kabarik ve Utizerinde mikrokistik
degisikliklerin olmasi beklenmektedir. Bu gérintil drenajin etkin
bicimde devam ettigini géstermektedir. Ameliyat sonras: fibrozis ve
skarlasma olmasi bleb yetmezligine sebep olarak ameliyat basarisini
dustrmektedir. Tedavide blep igneleme uygulanir ve sonrasinda skarin
tekrarlamasini engellemek icin subkonjonktival alana 5-FU verilebilir.
Igneleme basarili olmazsa bleb revizyonu yapilir.

9) Uveit ve Hifema
Erken postoperatif donemde gorilebilir. Steroid ve midriyatikler ile
tedavi edilir.

10) Malign Glokom
Diger ismi akoz yanlis yonelimi sendromudur. Lens veya anterior
vitreusun siliyer cisim ile temas1 sonras1 akoéz vitreye dogru yoénlenir.
OK daralir, vitre voltim1i artar ve GIB ytikselir. Hipermetrop ve dar acili
glokomlarda gériilme sikligi daha fazladir. On segment gériinttileme ile
arka kamaranin olmadiginin saptanmasi tani koydurucudur. Zaman
kaybetmeden midriyatik ajanlar, kortikosteroid ve antiglokomatézler
baslanmalidir. Medikal tedavi ile sonug¢ alinmazsa cerrahi tedavi

kacinilmazdir.
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BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

Bu calismada Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Stileyman
Yal¢cin Sehir Hastanesi G6z Hastaliklari Klinigi Glokom Birimi’nde takip
edilen 01.01.2016 tarihi ile 30.06.2022 tarihleri arasinda trabekulektomi
cerrahisi yapilan 62 hastanin 68 g6zt retrospektif olarak degerlendirildi.
Calismaya 24.11.2021 tarihinde 2021/0604 karar no ile etik kurul onayi
alindi. Calisma Helsinki bildirisi kurallar1 dahilinde yapilda.

Calismamiza medikal tedaviye ragmen GIB dustsii saglanamayan,
progresyon izlenen veya tedaviye uyum godsteremeyen ve de bu sebepler ile
trabektilektomi cerrahisi yapilmis PAAG ve EG hastalar1 dahil edildi. PAAG
veya EG disinda glokom tipi olup trabektuilektomi cerrahisi gecirmis hastalar,
trabektilektomi cerrahisi ile birlikte kombine FAKO cerrahisi gecirmis
hastalar, yiksek miyopi, aktif g6z ici enfeksiyon, ndrolojik patolojilere bagh
optik sinir hasari bulunan hastalar calisma disi birakildi. Cerrahi 6ncesi
hastalara olas1 risk ve komplikasyonlar anlatilarak aydinlatilmis onam alinda.
Ameliyat olan hastalarin klinik arsivimizde bulunan takip dosyalan
incelendi. Hastanin yasi, cinsiyeti, glokomun tipi, hangi géziinlin ameliyat
edildigi, operasyon tarihi, lens durumu, gonyoskopik muayenesi, pakimetri
degeri, preoperatif gorme keskinligi, operasyon sebebi, ailede glokom varligi,
ek oktler hastaliklari, sistemik hastaliklari, daha 6nce glokom tedavisi icin
lazer uygulanma durumu, intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlar ile
bu komplikasyonlar icin yapilan mudahaleler kayit edildi. Hastalarin
operasyondan 6nce ve operasyondan sonraki 1. giin, 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 6.
ay, 12. ay, 18. ay ve 24. aylardaki GIB degerleri ve kullandig1 antiglokomatéz
ilaclar kayit altina alindi. Hastalarin ayrica preoperatif ve postoperatif 1. ay,
3. ay, 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay optik kohorens tomografide RSLT kalinlik
degerleri ve GA’da MD ve PSD degerleri kayit edildi.
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Glokom polikliniginde hastalara Goldmann aplanasyon tonometrisi (Haag-
Streit, Bern, Switzerland) ile GIB 6l¢timii yapild1 ve dlctilen deger pakimetride
Olctilen kornea kalinligina gére duzeltildi. Pakimetri 6l¢cimt Canon non-
kontakt tonometri cihazi (TX-20p full automatic non-contact tonometer,
Canon, Tokio, Japan) ile yapildi. Biyomikroskopik IKA muayenesi Goldmann
3 aynali veya Zeiss 4 aynali a¢1 lensi ile yapildi. GK operasyon O6ncesinde
Snellen eselinde alinip istatistiksel analiz icin logMar degerine cevrildi.
Biyomikroskopik OSB ve fundus muayenesi 90 D lens (Volk, USA) ile yapilda.
Gorme alani1 24 /2 SITA-Standart protokoliine gére Humprey Field Analyzer
(HFA-3 Carl Zeiss Meditec, Dublin, California, USA) cihazinda yapildi. Tim
hastalara Heidelberg Spectralis OKT (Heidelber Engineering, Heidelberg,
Germany) cihazi ile RSLT o6lctimleri yapildi. Hastalar postoperatif dénem
takiplerinde GIB degerleri ve kullandiklar1 antiglokomatéz ilac durumuna
gore basar kriterlerine ayrildi. Hasta eger ilacsiz sekilde GIBYi 21 mmHg
altinda ise basarili, GIB 21 mmHg altinda ancak bu durum bir veya daha
fazla antiglokomatéz ila¢ kullanimi altinda saglaniyor ise kismi basarili, 21
mmHg ve Uizerinde ise basarisiz olarak siniflandirildi. Ayrica bazi hastalar
icin 21 mmHg degeri yuksek bir hedef GIB olabilecegi diistinelerek

siniflandirma ek olarak 18 mmHg degeri icin de yapilda.

Cerrahiler genel anestezi altinda yapildi. Genel anestezi uygulanmasi sonrasi
%10 povidon iyot ile cerrahi alan temizligi yapilip, asepsi ve antisepsi
kosullarina uyularak steril drape ortilerek cerrahiye baslandi. Drape
ortuldukten sonra %5 povidon iyot oktiler yuzeye uygulandi. 3 dakika
beklenildikten sonra bol sivi ile yikandi. Korneal aski stituru ile géz tespit
edildikten sonra suUperior kadrandan (genellikle stperotemporal) forniks
tabanli konjonktival flep acildi. Konjonktiva ve tenon zarina ktint diseksiyon
uygulandi. Kanayan alanlara miimkiln olan en az sekilde 1slak koterizasyon
uygulanarak hemostaz saglandi. Sonrasinda 45 derece bicak kullanilarak
limbus tabanli 4*4 mm boyutunda skleral flep hazirlandi. Antifibrotik ajan
olarak 5-FU, 50 mg/ml subkonjonktival alana uygulandi. 120-180 sn
beklenildikten sonra bol miktarda BSS ile yikandi. 20 gauge MVR bicak ile
parasentez yapildi. Trabektiiler alanda punch yardimi ile trabekuler blok
cikarildi. Wescott makasi1 kullanilarak periferik iris dokusu kesildi. 10/0

nylon stitur ile skleral flep stture edildi. On kamaraya BSS verilerek
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filtrasyon kontrolil saglandi. 8/0 vikril ile konjonktiva stture edildi.
Intrakamaral alana antibiyotik verildi. Parasentez girisi kapatilarak tespit

stturu cikarilip ameliyat sonlandirildai.

ISTATISTIKSEL ANALiZ

Bu calismada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programi ile yapilmistir.
Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma, median, interquartil range) yani sira
Shapiro — Wilk normallik testi ile degiskenlerin dagilimina bakilmis, normal
dagilim gosteren degiskenlerin zaman karsilastirmalarinda eslendirilmis tek
yonlti varyans analizi, alt grup karsilastirmalarinda Newman Keuls coklu
karsilastirma testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t testi , normal
dagilhim gostermeyen degiskenlerin zaman karsilastirmalarinda Friedman
Testi, ikili gruplarin karsilastirmasinda Mann Whitney U testi, nitel verilerin
karsilastirmalarinda ki-kare testi kullanilmistir. Sonuclar, anlamlilik p<0,05

dizeyinde degerlendirilmistir.
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Calismamiza glokom klinigimizde takipli ve 2016-2022 yillar1 arasinda
trabekulektomi cerrahisi gecirmis olan 62 hastanin 68 g6z dahil edildi.
Hastalar hastanemiz bilgi islem sisteminden geriye yonelik olarak
trabektilektomi hizmet girisi girilen 5-FU ile trabektilektomi cerrahisi yapilan
hastalar taranarak bulundu. Daha sonra bulunan hastalarin glokom dosyalari
arsivimizden tarandi. Elde edilen 112 hastadan 37’si primer acik acili glokom
ya da eksfoliatif glokom hastasi olmadigindan, kalan 75 hastadan da 7’si ise
dosyasinda eksik veri oldugundan calismadan c¢ikarildi. Dahil edilen 27
hastanin 31 géztinde (%45,6) primer acik acili glokom, 35 hastanin 37 géztinde
(%54,4) ise eksfoliatif glokom bulunmaktayda.

PAAG hastalarinin 21'i erkek (%67,74) 10’u kadin (%32,26), EG hastalarinin
244 erkek (%64,86) 130 kadindi (%35.14). PAAG grubundaki hastalarin yas
ortalamas1 66,32+14,59, EG grubundaki hastalarin yas ortalamasi ise
69,7+8,77 idi. PAAG ve EG gruplarinin yas ortalamalari ve cinsiyet dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmedi (p=0,243, p=0,774).

PAAG grubu hastalarinin 17’sinde sag goz (%54,84), 14inde sol g6z (%45,16),
EG grubu hastalarin ise 19’'unda sag g6z (%51,35), 18’inde ise sol g6z (%48,65)
opere edilmisti. PAAG ve EG gruplarinin taraf dagilimlari arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p=0,774).

PAAG grubunda %37,50 hastada aile hikayesi alinmisken bu oran EG grunuda
%25,00°di. PAAG ve EG gruplarinin aile hikayesi dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,590).

Kayitlardan hastalarin operasyon sebebine bakildiginda ise PAAG grubunda

%93,33 hastada maksimum antiglokomatéz tedaviye ragmen glokomda
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progresyon sebebiyle operasyon karari verilmisken %6,67 hastada ise ilag
alerjisi ya da tedaviye uyumsuzluk sebebiyle operasyon karari verilmisti. Bu
oran EG hasta grubuda %97,22 ve %2,78 olarak hesaplanmisti. PAAG ve EG
gruplarinin operasyon sebepleri dagilimlar: arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik gézlenmemistir (p=0,451).

Hastalarin demografik 6zellikleri tablo 4.1’de gosterilmektedir.

Tablo 4.1: Calisma Gruplarinin Demografik Ozellikleri, Taraf Bilgileri ve Operasyon
Sebepleri

Primer Acik

Eksfoliatif
Acili Glokom Glokom n:37 P
n:31
Yas Ort+SD 66,32114,59 69,7+8,77 0,243*
Erkek 21 67,74% 24 64,86%
Cinsiyet 0,803+
Kadin 10 32,26% 13 35,14%
Sag 17  54,84% 19 51,35%
Taraf 0,774+
Sol 14 45,16% 18 48,65%
Maksimum antiglokomatoz
tedaviye ragmen kontrol 28 93,33% 35 97,22%
Operasyon edilemeyen GIB 0.451+
sebebi i 1 & i ’
Ilac alerjisi & intolerans1 & 9 6.67% 1 2,78%
uyumsuzluk
Aile hikayesi 3 37,50% 2 25,00% 0,590+

*Bagimsiz t testi tMann Whitney U testi +Ki kare testi

Preoperatif olarak o6lctilen GK logMAR cinsinden PAAG hasta grubunda
0,61+£0,93, EG hasta grubunda ise 0,68+0,87 idi. PAAG ve EG gruplarinin GK
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihik gézlenmemistir

(p=0,290).

PAAG grubuna dahil edilen hastalarin 12’si fakik (%38,71) iken, 19’u
psodofakikti (%61,29). EG grubuna dahil edilen hastalarin ise 13’4 fakik iken
(%35,14), 240 psodofakikti (%64,86). Gruplarin lens durumu dagilimlan

arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik gézlenmemistir (p=0,761).

Preoperatif Goldmann 3 aynali ya da Zeiss 4 aynali ac1 lensi ile yapilan ve
Schaffer sistemine gore evrelendirilen IKA evrelemesinde PAAG grubunda
%71,43 hastada ag1 evre 4, %28,57 hastada ise ag1 evre 3 olarak not edilmisti.
EG grubunda ise %86,67 hastada ac1 evre 4, %13,33 hastada ise aci evre 3
olarak not edilmisti. PAAG ve EG gruplarinin gonyoskopi ile bakilan IKA evreleri
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dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklillk gbézlenmemistir
(p=0,311).

Gruplarin pakimetri degerleri karsilastirildiginda PAAG grubu icin
542,91+47,42 mikron, EG grubu icin 542,42+36,6 mikrondur. PAAG ve EG
gruplarinin pakimetri Ol¢imleri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamh farklilik gézlenmemistir (p=0,9606).

Gruplarin biyomikroskopik optik disk incelemesinde PAAG grubunda ortalama
c/d orani 0,84+0,22 olarak hesaplanmisken, bu oran EG grubunda 0,86+0,18
idi. PAAG ve EG gruplarinin c/d ortalamalari arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik gézlenmemistir (p=0,789). (Tablo 4.2)

Tablo 4.2: Calisma Gruplarinin Gérme Keskinligi, Lens Durumu, Gonyoskopik
Iridokorneal Aci Evrelemesi, Pakimetri Degerleri ve Optik Disk c/d Degerleri
Olctimlerinin Karsilastirilmasi

Primer Acik

Acil1 Glokom Eksfoliatif
n:31 Glokom n:37 P
Gorme Keskinligi 0,61+0,93 0,68+0,87
(logMAR) Median (IQR) 0,30 (0,1-0,52) 0,40 (0,15-0,70) 0,290%
12 38,71% 13 35,14%
Lens Durumu
Psodofakik 19 61,29% 24 64,86% 0,761+
4 28,57% 2 13,33%
Gonyoskopi
10 71,43% 13 86,67% 0,311+
Cup/Disk Ort+SD 0,84+0,22 0,86+0,18 0,789*
Pakimetri Ort+SD 542,91+47,42 542,42+36,6 0,966*

*Bagimsiz t testi tMann Whitney U testi +Ki kare testi

Calisma gruplarinin eslik eden glokom dis1 oktler hastaliklar yéntinden
inceledigimizde PAAG grubunda 9 hastada (%29,03) ek oktuler hastalik
bulunmaktaydi. EG grubunda ise ek okuler hastalik 7 hastada (%18,92)

mevcuttu.

PAAG grubunda 2 hastada DRP (%6,45), 2 hastada miyopik KNV ve YBMD
(%6,45), 1 hastada DRP ve lameller hol (%3,23), 1 hastada ERM (%3,23), 1
hastada gecirilmis endoftalmi ve retina dekolmani (%3,23), 1 hastada gecirilmis

korneal perforasyon (%3,23), 1 hastada maktler hol (%3,23) bulunmaktayda.
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EG grubunda 2 hastada DRP (%5,41), 2 hastada ERM (%5,41), 1 hastada
ambliyopi (%2,70), 1 hastada DRP ve ERM (%2,70) ve 1 hastada gecirilmis RVO
(%2,70) mevcuttu. (Tablo 4.3)

Tablo 4.3: Calisma Gruplarinin Sahip Olduklar: Glokom Dig1 Oktiler Hastaliklar

Glokom Dis1 Okiiler Hastalik Priméli(ﬁi:;Aglh Eg?:‘;{l‘i):;if
Yok 22 70,97% 30 81,08%
Ambliyopi 0 0,00% 1 2,70%
DRP 2 6,45% 2 5,41%
DRP, Lameller Hol 1 3,23% 0 0,00%
ERM 1 3,23% 2 5,41%
ERM, DRP 0 0,00% 1 2,70%
Gecirilmis Endoftalmi, RD 1 3,23% 0 0,00%
Korneal Perforasyon Skari 1 3,23% 0 0,00%
Makiiler Hol 1 3,23% 0 0,00%
Miyopik KNV, YBMD 2 6,45% 0 0,00%
RVO 0 0,00% 1 2,70%

Calisma gruplarini gecirilmis okuler cerrahiler yéntinden inceledigimizde PAAG
grubunda 21 hasta (%67,74) okuler cerrahi gecirmis iken EG grubunda 24
hasta (%64,14) oktler cerrahi gecirmisti.

PAAG grubunda 12 hasta yalnizca fakoemulsuifikasyon (%38,71), 3 hasta
fakoemulsuifikasyon ve pars plana vitrektomi (%9,68), 1 hasta
fakoemulsufikasyon ve trabektilektomi (%3,23), 1 hasta fakoemulsufikasyon,
trabekuilektomi ve pars plana vitrektomi (%3,23), 1 hasta fakoemulsufikasyon,
trabektilektomi ve derin sklerektomi (%3,23), 1 hasta fakoemulstfikasyon ve
derin sklerektomi (%3,23), 1 hasta trabektilektomi ve derin sklerektomi (%3,23)

ve 1 hasta derin sklerektomi (%3,23) cerrahisi gecirmisti.

EG grubunda 13 hasta yalnizca fakoemulstfikasyon (%35,14), 6 hasta
fakoemulsufikasyon ve trabektilektomi (%16,22), 2 hasta fakoemulsufikasyon,
pars plana vitrektomi ve skleral fiksasyon (%5,41), 1 hasta fakoemulstifikasyon
ve skleral fiksasyon (%2,70), 1 hasta trabektilektomi (%2,70) ve 1 hasta derin
sklerektomi (%2,70) cerrahisi gecirmisti. (Tablo 4.4)
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Tablo 4.4: Calisma Gruplarinin Gegcirdikleri Oktuler Cerrahiler

Gecirilmis Okiiler Cerrahi Priméli::{f:lAglh Eg?:‘;{l‘i;:if
Yok 10 32,26% 13 35,14%
Fakoemiilsiifikasyon 12 38,71% 13 35,14%
Fakoemiilsiifikasyon + Trabekiilektomi 1 3,23% 6 16,22%
5?::':§1:;i:‘llsiﬁﬁkasyon + Trabekiilektomi + Pars Plana 1 3.23% 0 0,00%
g;::;irl::ti:)l::iiﬁkasyon + Trabekiilektomi + Derin 1 3,23% 0 0,00%
Fakoemiilsiifikasyon + Pars Plana Vitrektomi 3 9,68% 0 0,00%
g;::;earln;‘iills{isi:"isl;a:)szon + Pars Plana Vitrektomi + 0 0,00% 9 5,41%
Fakoemiilsiifikasyon + Derin Sklerektomi 1 3,23% 0 0,00%
Fakoemiilsiifikasyon + Skleral Fiksasyon 0 0,00% 1 2,70%
Trabekiilektomi 0 0,00% 1 2,70%
Trabekiilektomi + Derin Sklerektomi 1 3,23% 0 0,00%
Derin Sklerektomi 1 3,23% 1 2,70%

Calisma gruplar sistemik hastaliklar yontiinden incelendiginde PAAG grubunda

23 hastada (%74,19), EG grubunda ise 20 hastada (%54,05) eslik eden sistemik

hastalik bulunmaktaydi. Spesifik olarak incelendiginde PAAG grubunda 14
hastada DM (%45,16), 10 hastada HT (%45,16), 3 hastada astim (%9,68), 1
hastada KOAH (%3,23), 1 hastada KY (%3,23), 1 hastada hipotiroidi (%3,23) ve
1 hastada RA (%3,23) mevcuttu. EG grubunda ise 15 hastada HT (%40,54), 10
hastada DM (%27,03), 5 hastada astim (%13,1) ve 1 hastada KOAH (%2,70)

mevcuttu. PAAG ve EG gruplarinin sistemik hastalik dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,086). (Tablo 4.5)

Tablo 4.5: Calisma Gruplarinin Sistemik Hastaliklar Yontinden Karsilastirilmasi

Primer Acik

Ko Gigkom  etedt
n:31

Sistemik Hastalik 23 74,19% 20 54,05% 0,086+
DM 14  45,16% 10 27,03% 0,119+
HT 10 32,26% 15 40,54% 0,481+
KY 1 3,23% 0 0,00% 0,271+
Astim 3 9,68% S 13,51% 0,625+
Hipotiroidi 1 3,23% 0 0,00% 0,271+
KOAH 1 3,23% 1 2,70% 0,899+
RA 1 3,23% 0 0,00% 0,271+

*Bagimsiz t testi tMann Whitney U testi +Ki kare testi
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Calisma gruplarinin preoperatif, postoperatif 1. gtin, 1. hafta, 1. ay, 3. Ay, 6.
Ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay GIB degerleri kayit altina alinmisti.

PAAG grubu icin bu 6lcimler preoperatif 28,00+10,08 mmHg, postoperatif 1.
gin 13,06x7,35 mmHg, postoperatif 1. hafta 15,61+9,73 mmHg, postoperatif 1.
ay 20,23+7,47 mmHg, postoperatif 3. ay 16,90+5,08 mmHg, postoperatif 6. ay
16,03+3,52 mmHg, postoperatif 12. ay 15,81+4,81 mmHg, postoperatif 18. ay
17,23+5,26 mmHg ve postoperatif 24. ay 15,52+3,89 mmHg idi.

EG grubu icin GIB 6lcim degerleri ise preoperatif 30,27+10,52 mmHg,
postoperatif 1. gin 15,24+8,04 mmHg, postoperatif 1. hafta 15,89+6,55 mmHg,
postoperatif 1. ay 20,16+7,35 mmHg, postoperatif 3. ay 17,24+6,83 mmHg,
postoperatif 6. ay 16,81+5,55 mmHg, postoperatif 12. ay 18,03+6,95 mmHg,
postoperatif 18. ay 17,76+5,41 mmHg ve postoperatif 24. ay 17,62+5,25 mmHg
idi.

PAAG ve EG gruplarinin preoperatif, postoperatif 1. gtin, postoperatif 1. hafta,
postoperatif 1. ay, postoperatif 3. ay, postoperatif 6. ay, postoperatif 12. ay,
postoperatif 18. ay ve postoperatif 24. ay GIB ortalamalari arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p>0,05). (Tablo 4.6) (Grafik 4.1)

Tablo 4.6: Calisma Gruplarinin GIB (G6z ici Basing) Degerlerinin Karsilastirilmasi

GIB (mmHg) Primer Acik Acil1 Glokom n:31 Eksfoliatif Glokom n:37  p*
Preoperatif 28,00£10,08 30,27+10,52 0,370
Postoperatif 1. Giin 13,06+7,35 15,24+8,04 0,251
Postoperatif 1. Hafta 15,6149,73 15,89+6,55 0,889
Postoperatif 1. Ay 20,23+7,47 20,16x7,35 0,972
Postoperatif 3. Ay 16,90+5,08 17,24+6,83 0,820
Postoperatif 6. Ay 16,03%£3,52 16,81+5,55 0,502
Postoperatif 12. Ay 15,81+4,81 18,03+6,95 0,138
Postoperatif 18. Ay 17,23+5,26 17,76%5,41 0,685
Postoperatif 24. Ay 15,52+3,89 17,62+5,25 0,069
P* 0,0001 0,0001

*Bagimsiz t testi § Eslendirilmis Tek Yénli1 Varyans Analizi
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Grafik 4.1: Calisma Gruplarinin Zamana Gére GIB Degisimi Karsilastiriimasi

Calisma gruplarinin preoperatif, postoperatif 1. glin, 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 6. ay,

12. ay, 18. ay ve 24. ay antiglokomatoz ila¢ kullanim degerleri kayit altina alinda.

PAAG grubu icin bu 6él¢timler preoperatif 2,68+0,48, postoperatif 1. giin 0+0,
postoperatif 1. hafta 00, postoperatif 1. ay 0,48+0,98, postoperatif 3. ay
1,05+£1,07, postoperatif 6. ay 1,36%1,14, postoperatif 12. ay 1,35%1,17,
postoperatif 18. ay 1,38%1,19 ve postoperatif 24. ay 1,43+1,02 idi.

EG grubu icin bu 6lciimler preoperatif 2,8+0,41, postoperatif 1. giin 00,
postoperatif 1. hafta 0,21+0,62, postoperatif 1. ay 1+1,39, postoperatif 3. ay
1,27+£1,37, postoperatif 6. ay 0,93+1,07, postoperatif 12. ay 1,24+1,2,
postoperatif 18. ay 1,35£1,09 ve postoperatif 24. ay 1,65+1,17 idi.

PAAG ve EG gruplarinin preoperatif, postoperatif 1. gin, 1. hafta, 1. ay, 3. ay,
6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay antiglokomatéz ila¢ kullanim sayis1 ortalamalar:
arasinda istatistiksel olarak anlaml farklihik gézlenmemistir (p>0,05). (Tablo

4.7) (Grafik 4.2)
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Tablo 4.7: Calisma Gruplarinin Antiglokomatéz ila¢c Kullanim Sayilarinin

Karsilastirilmasi
. s Primer Acik Acihi Eksfoliatif

Antiglokomat6z llag Glokom n:31 Glokom n:37 pf
Ort+Ss 2,68+0,48 2,8+0,41

Preoperatif 0,313
Median (IQR) 3 (2-3) 3 (3-3)
Ort+Ss 0+0 0+0

Postoperatif 1. Giin -
Median (IQR) 0 (0-0) 0 (0-0)
Ort+SS 0+0 0,21+0,62

Postoperatif 1. Hafta 0,142
Median (IQR) 0 (0-0) 0 (0-0)
Ort+SS 0,48+0,98 1£1,39

Postoperatif 1. Ay 0,116
Median (IQR) 0 (0-0,5) 0 (0-2)
Ort+SS 1,05+1,07 1,27+1,37

Postoperatif 3. Ay 0,698
Median (IQR) 1 (0-2) 1,5 (0-2)
Ort+SS 1,36%1,14 0,93+1,07

Postoperatif 6. Ay . 0,166
Median (IQR) 1,5 (0-2) 0 (0-2)
Ort+SS 1,35+1,17 1,24+1,2

Postoperatif 12. Ay 0,768
Median (IQR) 2 (0-2) 1 (0-2)
Ort+SS 1,38+1,19 1,35+1,09

Postoperatif 18. Ay 0,939
Median (IQR) 1 (0-2,5) 1,5 (0-2)
Ort+SS 1,43+1,02 1,65+1,17

Postoperatif 24. Ay 0,551
Median (IQR) 1,5 (0,75-2) 2 (0,5-3)

tMann Whitney U testi
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Grafik 4.2: Calisma Gruplarinin Zamanlara Gére Antiglokomatéz flac Kullanim
Sayilarinin Karsilastirilmasi
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Calisma gruplarinin OKT cihaz ile 6élctilen RSLT kalinkliklar1 preoperatif,
postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ayda kayit altina alinmisti. RSLT
degerleri global (G), stuperotemporal (TS), temporal (T), inferotemporal (TI),

stperonazal (NS), nazal (N) ve inferonazal (NI) olarak ayr1 ayr1 kaydedildi.

EG grubunun preoperatif global RSLT kalinlik ortalamalar1 PAAG grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksek bulunmustur (p=0,012).

PAAG ve EG gruplarinin postoperatif 6. ay, 12. Ay, 18. ay ve 24. ay global RSLT
kalinlik ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk

gézlenmemistir (p>0,05).

PAAG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay global
RSLT kalinlik ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim

gozlenmemistir (p=0,457).

EG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay global RSLT
kalinik ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim

gozlenmemistir (p=0,209). (Tablo 4.8) (Grafik 4.3)

Tablo 4.8: Calisma Gruplarinin Global RSLT Kalinlik Degerlerinin Karsilastirilmasi

Primer Acik Acili Eksfoliatif

RSLT G Glokom n:31 Glokom n:37 p*
Preoperatif 49,92+11,27 68,32+22 .96 0,012
Postoperatif 6. Ay 59,93+22,00 56,41+20,77 0,651
Postoperatif 12. Ay 57,40+19,88 56,42+21,59 0,913
Postoperatif 18. Ay 51,50+21,81 62,75+20,88 0,310
Postoperatif 24. Ay 53,58+14,3 62,33+21,04 0,219
P* 0,457 0,209

*Bagimsiz t testi § Eslendirilmis Tek Yénli1 Varyans Analizi
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Grafik 4.3: Calisma Gruplarinin Zamana Gore Global RSLT Kalinlik Degisimleri

Hastalara cerrahi 6ncesi ve cerrahisi sonrasi 6., 12., 18. ve 24. aylarda SITA
standart 24/2 gbrme alani uygulanarak mean deviasyon (MD) ve patern

standart deviasyon (PSD) degerleri karsilastirilimistir.

PAAG ve EG gruplarinin preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay
MD ortalamalari1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p>0,05).

PAAG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay MD
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim gbézlenmemistir

(p=0,147).

EG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay MD
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim go6zlenmemistir

(p=0,253). (Tablo 4.9)
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Tablo 4.9: Calisma Gruplarinin SITA Standart 24/2 Gérme Alan1 MD Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Primer Acik Acihi Eksfoliatif Glokom

GA MD Glokom n:31 n:37 pf

Ort+SS -16,0219,66 -17,95£10,80
Preoperatif 0,671

Median (IQR) -14,5 (-24,24--7,49)  -18,77 (-29,93--6,75)

Ort+SS -17,16%7,02 -13,57+6,56
Postoperatif 6. Ay 0,655

Median (IQR) -19,19 (-23,14--10,17) -13,52 (-20,16--7,04)

Ort+SS -12,30£6,35 -15,04£12,30
Postoperatif 12. Ay 0,886

Median (IQR) -11,44 (-19,27--6,3)  -11,87 (-29,82--5,61)

Ort+SS -15,83%11,11 -11,54£11,83
Postoperatif 18. Ay 0,661

Median (IQR) -14,43 (-27,1--4,74) -8,85 (-21,77--2,66)

Ort+SS -17,7219,43 -13,13+10,82
Postoperatif 24. Ay 0,242

Median (IQR) -18,85(-26,14--6,81) -13,2 (-21,99--4,33)
pi 0,147 0,253

tMann Whitney U testi $Friedman Testi

PAAG ve EG gruplarinin preoperatif, postoperatif 6. ay ve 24. ay PSD
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik gézlenmemistir
(p>0,05).

EG grubunun postoperatif 12. ay ve 18. ay PSD ortalamalar1 PAAG grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede diistik bulunmustur (p=0,038 ve p=0,040).

PAAG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay PSD
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim go6zlenmemistir

(p=0,688).

EG grubunun preoperatif, postoperatif 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay PSD
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim goézlenmemistir

(p=0,630). (Tablo 4.10)
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Tablo 4.10: Calisma Gruplarinin SITA Standart 24 /2 Gérme Alan1 PSD Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Primer Acik Acihi Eksfoliatif Glokom

GA PSD Glokom n:31 n:37 pf
Ort+Ss 6,86+4,30 6,8414,62

Preoperatif 0,759
Median (IQR) 5,86 (3,53-9,03) 6,975 (2,98-9,57)
Ort+SS 10,01+2,50 8,87+2,63

Postoperatif 6. Ay 0,586
Median (IQR) 9,54 (8,6-12,74) 9,175 (6,36-10,94)
Ort+SS 9,78+5,24 4,43+3,02

Postoperatif 12. Ay 0,038
Median (IQR) 11,51 (3,39-14,15) 3,28 (1,64-7,86)
Ort+Ss 8,74+3,91 4,75%£1,93

Postoperatif 18. Ay 0,040
Median (IQR) 8,88 (5,15-12,7) 4,24 (3,42-6,35)
Ort+SS 8,77+4,64 6,71+3,92

Postoperatif 24. Ay 0,218
Median (IQR) 8,52 (3,28-12,67) 7,61 (2,21-10,05)

pi 0,688 0,630

tMann Whitney U testi $Friedman Testi

PAAG grubunda 19 hastada (%61,29) postoperatif dénemde komplikasyon
izlenmezken 12 hastada (%38,71) komplikasyon goériildi. Bunlar; 5 hastada
GIB ytiksekligi (%16,13), 2 hastada seidel (%6,45), 1 hastada GIB ytiksekligi ve
hifema (%3,23), 1 hastada GIB ytiksekligi, hifema ve enkapstile bleb (%3,23), 1
hastada hifema (%3,23), 1 hastada hifema ve enkapstile bleb (%3,23) mevcuttu.

EG grubunda ise 21 hastada (%56,76) postoperatif komplikasyon izlenmezken
16 hastada (%43,24) postoperatif donemde komplikasyon goéruldu. 4 hastada
hifema (%10,81) mevcuttu. 4 hastada enkapstile bleb (%10,81), 3 hastada GIB
yuksekligi (%8,11), 2 hastada GIB ytiksekligi ve enkapstile bleb (%5,41), 1
hastada GIB ytiksekligi, seidel ve koroid dekolmani (%2,70), 1 hasta irisin yara

yerine inkarserasyonu (%2,70) ve 1 hastada seidel (%2,70) mevcuttu.

PAAG ve EG gruplarinin postoperatif komplikasyon dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,895).

Postoperatif dénemde PAAG grubunda 3 hastada (%9,68), EG grubunda ise 5
hastada (%13,51) bleb revizyonu ihtiyaci olmustur.

PAAG ve EG gruplarinin bleb revizyonu dagilimlar: arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklihk gézlenmemistir (p=0,911). (Tablo 4.11)
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Tablo 4.11: Calisma Gruplarinin Postoperatif Komplikasyonlar Yéntinden

Karsilastirilmasi

Postoperatif Komplikasyon :;:lr:l eGli(ﬁg: Eg::‘;{li?;if
Postoperatif Komplikasyon izlenen 12 38,71% 16  43,24%
Postoperatif Komplikasyon izlenmeyen 19 61,29% 21 56,76%
GIB Yiiksekligi 5 16,13% 3 8,11%
GIB Yiiksekligi, Hifema 1 3,23% 0 0,00%
GIB Yiiksekligi, Hifema, Enkapsiile Bleb 1 3,23% 0 0,00%
GiB Yiiksekligi, Enkapsiile Bleb 0 0,00% 2 5,41%
GIB Yiiksekligi, Seidel, Koroid Dekolmani 0 0,00% 1 2,70%
Hifema 1 3,23% 4 10,81%
Hifema, Enkapsiile Bleb 1 3,23% 0 0,00%
Enkapsiile Bleb 1 3,23% 4 10,81%
Iris inkarserasyonu 0 0,00% 1 2,70%
Seidel 2 6,45% 1 2,70%
Bleb Revizyonu 3 9,68% S 13,51%

Gruplar arasinda postoperatif basar1 oranlarina baktigimizda ve ilk olarak GIB
kriterini 21 mmHg olarak alip antiglokomatéz ila¢ kullanimindan bagimsiz
inceledigimizde; PAAG grubunda 1. ayda 19 hasta (%61,29) basarili, 12 hasta
(%38,71) basarisizdi. 3. ayda 24 hasta (%77,42) basarili, 7 hasta (%22,58)
basarisizdi. 6. ayda 29 hasta (%93,55) basarili, 2 hasta (%6,45) basarisizdi. 12.
ayda 28 hasta (%90,32) basarili, 3 hasta (%9,68) basarisizdi. 18. ayda 26 hasta
(%83,87) basarili, 5 hasta (%16,13) basarisizdi. 24. ayda 28 hasta (%90,32)
basarili, 3 hasta (%9,68) ise basarisizda.

EG grubunda ise 1. ayda 21 hasta (%56,76) basarili, 16 hasta (%43,24)
basarisizdi. 3. ayda 29 hasta (%78,38) basarili, 8 hasta (%21,62) basarisizdi. 6.
ayda 31 hasta (%83,78) basarili, 6 hasta (%16,22) basarisizdi. 12. ayda 31 hasta
(%83,78) basarili, 6 hasta (%16,22) basarisizdi. 18. ayda 29 hasta (%78,38)
basarili, 8 hasta (%21,62) basarisizdi. 24. ayda 29 hasta (%78,38) basarili, 8
hasta (%21,62) ise basarisizdi.

PAAG ve EG gruplarinin 21 mmHg GIB kriterine goére ilac bagimsiz basari
dagilimlar1 arasinda 1, 3, 6, 12, 18 ve 24 aylarda istatistiksel olarak anlaml
farklilik g6zlenmemistir (p=0,705, p=0,924, p=0,213, p=0,428, p=0,5606,
p=0,183). (Tablo 4.12)
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Tablo 4.12: Calisma Gruplarinin GIB 21 mmHg’ye Gére ila¢c Kullanimindan Bagimsiz
Olarak Postoperatif Basari Oranlarinin Karsilastirilmasi

Primer Acik Eksfoliatif +
Acili Glokom Glokom P

. Basarisiz >21 23 74,19% 30 81,08%

Preoperatif GIB 0,495
Basarili <21 8 25,81% 7 18,92%
. Basarisiz >21 3 9,68% 7 18,92%

1. Giin GIB 0,284
Basarili1 <21 28 90,32% 30 81,08%
. Basarisiz >21 6 19,35% 8 21,62%

1. Hafta GIB 0,818
Basarili <21 25 80,65% 29 78,38%
. Basarisiz >21 12 38,71% 16 43,24%

1. Ay GIB 0,705
Basaril1 <21 19 61,29% 21 56,76%
. Basarisiz >21 7 22,58% 8 21,62%

3. Ay GIB 0,924
Basarili <21 24 77,42% 29 78,38%
. Basarisiz >21 2 6,45% 6 16,22%

6. Ay GIB 0,213
Basarili <21 29 93,55% 31 83,78%
. Basarisiz >21 3 9,68% 6 16,22%

12. Ay GIB 0,428
Basarili <21 28 90,32% 31 83,78%
. Basarisiz >21 5 16,13% 8 21,62%

18. Ay GIB 0,566
Basaril1 <21 26 83,87% 29 78,38%
. Basarisiz >21 3 9,68% 8 21,62%

24. Ay GIB 0,183
Basarili <21 28 90,32% 29 78,38%

+Ki kare testi

GIB sinir 21 olarak alindiginda ve ila¢ kullanimi ile beraber postoperatif
donemde basari oranlarina baktigimizda PAAG grubunda 1. ayda 17 hasta
(%054,84) basarili, 2 hasta (%6,45) kismi basarili, 12 hasta (%38,71) ise
basarisizdi. 3. ayda 1 hasta (%3,23) basarili, 23 hasta (%74,19) kismi basarili,
7 hasta (%22,58) basarisizdi. 6. ayda 16 hasta (%51,61) basarili, 13 hasta
(%41,94) kismi basarili, 7 hasta (%22,58) ise basarisizdi. 12. ayda 17 hasta
(%054,84) basarili, 11 hasta (%35,48) kismi basarili ve 3 hasta (%9,68)
basarisizdi. 18. ayda 19 hasta (%61,29) basarili, 7 hasta (%22,58) kismi basarili
ve 5 hasta (%16,13) basarisizdi. 24. ayda 8 hasta (%25,81) basarili, 20 hasta
(%064,52) kismi basarili ve 3 hasta (%9,68) basarisizdi.

Ayni GIB degeri icin EG grubunda 1. ayda 12 hasta (%32,43) basarili, 9 hasta
(%24,32) kismi basarili ve 16 hasta (%43,24) basarisizdi. 3. ayda O hasta
(%00.00) basarili, 29 hasta (%78,38) kismi basarili ve 8 hasta (%21,62)
basarisizdi. 6. ayda 20 hasta (%54,05) basarili, 11 hasta (%29,73) kismi basarili
ve 6 hasta (%16,22) basarisizdi. 12. ayda 17 hasta (%45,95) basarili, 14 hasta
(%37,84) kismi basarili ve 6 hasta (%16,22) basarisizdi. 18. ayda 17 hasta
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(%045,95) basarili, 12 hasta (%32,43) kismi basarili ve 8 hasta (%21,62)
basarisizdi. 24. ayda 12 hasta (%32,43) basarili, 17 hasta (%45,95) kismi
basarili ve 8 hasta (%21,62) basarisizda.

GIB kriteri 21 mmHg olarak alindiginda ve ila¢ kullanimi ile beraber
incelendiginde PAAG ve EG gruplarinin basari dagilimlar: arasinda postoperatif
1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. aylarda istatistiksel olarak anlaml
farklilik g6zlenmemistir (p=0,067, p=0,538, p=0,350, p=0,658, p=0,449,
p=0,296). (Tablo 4.13)

Tablo 4.13: Calisma Gruplarinin GIB 21 mmHg’ye Gére Ila¢ Kullanimi {le Kombine
Olarak Postoperatif Basar:i Oranlar1 Yontinden Karsilastirilmasi

Primer Acik Acili

GIB <21 mmHg Eksfoliatif Glokom p+

Glokom
Basarisiz 23 74,19% 30 81,08%
g‘igwemt‘f Kismi Basarih 6 19,35% 6 16,22% 0,693
Basarili 2 6,45% 1 2,70%
. Basarisiz 3 9,68% 7 18,92%
1. Giin GIB 0,284
Basarili 28 90,32% 30 81,08%
Basarisiz 6 19,35% 8 21,62%
1. Hafta GiB Kismi Basarili 0 0,00% 1 2,70% 0,627
Basarili 25 80,65% 28 75,68%
Basarisiz 12 38,71% 16 43,24%
1. Ay GiB Kismi Basarili 2 6,45% 9 24,32% 0,067
Basarili 17 54,84% 12 32,43%
Basarisiz 7 22,58% 8 21,62%
3. Ay GiB Kismi Basarili 23 74,19% 29 78,38% 0,538
Basarili 1 3,23% 0 0,00%
Basarisiz 2 6,45% 6 16,22%
6. Ay GiB Kismi Basarili 13 41,94% 11 29,73% 0,350
Basarili 16 51,61% 20 54,05%
Basarisiz 3 9,68% 6 16,22%
12. Ay GiB Kismi Basarili 11 35,48% 14 37,84% 0,658
Basarili 17 54,84% 17 45,95%
Basarisiz 5 16,13% 8 21,62%
18. Ay GiB Kismi Basarili 7 22,58% 12 32,43% 0,449
Basarili 19 61,29% 17 45,95%
Basarisiz 3 9,68% 8 21,62%
24. Ay GiB Kismi Basarili 20 64,52% 17 45,95% 0,246
Basarili 8 25,81% 12 32,43%

+Ki kare testi
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GIB kriteri 18 mmHg olarak alindiginda ve ila¢ kullanimindan bagimsiz olarak
bakildiginda PAAG hastalarinda 1. ayda 13 hasta (%41,94) basarili, 18 hasta
(%58,06) basarisizdi. 3. ayda 20 hasta (%64,52) basarili, 11 hasta (%35,48)
basarisizdi. 6. ayda 23 hasta (%74,19) basarili, 8 hasta (%25,81) basarisizdi.
12. ayda 25 hasta (%80,65) basarili, 6 hasta (%19,35) basarisizdi. 18. ayda 21
hasta (%67,74) basarili, 10 hasta (%32,26) basarisizdi. 24. ayda 25 hasta
(%80,65) basarili, 6 hasta (%19,35) basarisizda.

EG grubunda postoperatif 1. ayda 18 hasta (%48,65) basarili, 19 hasta (%51,35)
basarisizdi. 3. ayda 26 hasta (%70,27) basarili, 11 hasta (%29,73) basarisizdi.
6. ayda 29 hasta (%78,38) basarili, 8 hasta (%21,62) basarisizdi. 12. ayda 25
hasta (%67,57) basarili, 12 hasta (%32,43) basarisizdi. 18. ayda 23 hasta
(%062,16) basarili, 14 hasta (%37,84) basarisizdi. 24. ayda 25 hasta (%67,57)
basarili, 12 hasta (%32,43) basarisizdi.

GIB kriteri 18 mmHg alindiginda ve ilac bagimsiz olarak karsilastirildiginda
PAAG ve EG gruplarinin postoperatif 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay, 18. ay ve 24. ay
GIB basar1 dagilmlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmemistir (p=0,580, p=0,613, p=0,685, p=0,223, p=0,632, p=0,223).
(Tablo 4.14)
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Tablo 4.14: Calisma Gruplarinin GIB 18 mmHg’ye Gére ila¢c Kullanimindan Bagimsiz
Olarak Postoperatif Basar:i Oranlar1 Yontinden Karsilastirilmasi

Primer Acik Eksfoliatif +
Acili Glokom Glokom P

A Basarisiz >18 24 77,42% 31 83,78%

Preoperatif GIB 0,506
Basaril1 <18 7 22,58% 6 16,22%
. Basarisiz >18 7 22,58% 12 32,43%

1. Giin GIB 0,367
Basarili1 <18 24 77,42% 25  67,57%
. Basarisiz >18 8 25,81% 12 32,43%

1. Hafta GIB 0,550
Basaril1 <18 23 74,19% 25 67,57%
. Basarisiz >18 18 58,06% 19 51,35%

1. Ay GIB 0,58
Basarili1 <18 13 41,94% 18 48,65%
. Basarisiz >18 11 35,48% 11 29,73%

3. Ay GIB 0,613
Basarili1 <18 20 64,52% 26 70,27%
. Basarisiz >18 8 25,81% 8 21,62%

6. Ay GIB 0,685
Basarili1 <18 23 74,19% 29 78,38%
. Basarisiz >18 6 19,35% 12 32,43%

12. Ay GIB 0,223
Basaril1 <18 25 80,65% 25 67,57%
. Basarisiz >18 10 32,26% 14 37,84%

18. Ay GIB 0,632
Basarili1 <18 21 67,74% 23 62,16%
. Basarisiz >18 6 19,35% 12 32,43%

24. Ay GIB 0,223
Basarili1 <18 25 80,65% 25 67,57%

+Ki kare testi
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

Glokom o6zellikle ileri yas poptlasyon olmak tizere pek cok kisiyi etkileyen,
periferik GA’ ve ileri evrelerde GK'’i azaltalarak ciddi morbiditeye yol acabilen
bir hastaliktir. Son yillarda yapilan calismalar ile patofizyolojisi yontinden
yeni mekanizmalar aciklanan, ancak halen tam anlamiyla aydinliga
kavusturulamamis kronik bir optik néropatidir. Bu duruma yol acan genetik
ve cevresel bircok farkli etken ve predispozan faktoér olsa da su an icin tedavi
ile degistirilebilen en énemli ve tek faktér GiB’dir. Bu sebeple tipi ne olursa
olsun glokomun oOnceliklikle tanisini koymak sonra ise dogru sekilde
yonetmek hasarin ilerleyisini yavaslatmak ve belki de durdurmak icin
elzemdir. Bunun icin medikal ve cerrahi olmak tizere farkli tedavi secenekleri
mevcuttur. Bunlarin dogru sekilde ve zamanda hastaya sunulmasi 6nemlidir.
Medikal tedavi ile progresyonun o6nune gecilemeyen, medikal tedaviye
uyumsuz ya da medikal tedavi ile ciddi oktiler ya da sistemik yan etkiler
gortilen hastalarda cerrahi secenek 6n plana cikmaktadir. Ginimtuizde en
fazla GIB dustisini saglayan cerrahi olmasi sebebiyle trabektilektomi
cerrahisi altin standart olarak kabul gérmektedir (88). Trabektilektomi
cerrahisi ilk olarak Cairns tarafindan 1968 yilinda tanimlanmistir. Bu cerrahi
ile akoz skleral flep altindan subkonjonktival araliga ydnlendirilmektedir.
GiB’i yuksek oranda dustrmesiyle birlikte bircok erken ve ge¢c dénem
komplikasyonunun gortlebilmesi trabektiilektomi cerrahisinin olumsuz
yonlerindendir. Uzun dénemde bleb icerisinde fibrozis geliserek cerrahinin
basarisinin giderek azalmasi da olumsuz bir yontdutir. Bunun Ustesinden 5-

FU ve MMC gibi antimetabolit ajanlar ile gelinmeye calisiimaktadair.
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PAAG genis bir IKA ile GIBin genellikle 21 mmHg’nin tizerinde seyrettigi
progresif ve geri dontistimsiz optik sinir ve RSLT’de hasar ile seyreden kronik
optik noéropatidir. 40 yas tizerinde en sik goruilen glokom tipi olup bilateral
ve genellikle asimetrik seyreder (89). Onlenebilir kérliik sebeplerinin
kataraktile beraber basinda yer almaktadir. Genellikle erken evrelerde
semptom vermediginden tani maalesef ileri diizeyde ve geri déntisimstiz GA
kayiplart olustugunda konmaktadir. Bu sebeple taramalar ve rutin
oftalmolojik muayenelerin 6nemi buyuktir. Yas, irk ve aile hikayesi bilinen
onemli risk faktoérleridir. Patofizyolojisini aciklamak icin son yillarda ortaya
konan farkli teoriler olmakla beraber GIB en énemli ve degistirilebilir risk
faktoértadtr. Medikal tedavi ile progresyonun 6nitine gecilemeyen hastalarda
cerrahi gerekebilmektedir. Cerrahi dustintildiigiinde ise son yillarda MIGS
dahil olmak tUzere bir c¢ok yoéntem tanimlanmis olmasina ragmen

trabektilektomi halen ilk akla gelen yéntem olmaktadir.

Eksfoliatif materyal bircok farkli intraokuler yapida birikim yaparak ciddi
oktuler morbiditeye sebep olabilmektedir. Bunlarin basinda da trabektiler
agda birikerek mekanik blokoja sebep olmasi ve trabekiiler disfonksiyon
yapmasi sonucunda eksfoliatif glokom gelmektedir (90). EG sekonder acik
acili glokomlarin en sik gortlenidir (5). Genellikle PAAG gibi ileri yaslarda
ortaya cikan bu hastaliga sahip kisilerin hemen tamaminda LOXL 1 geninde
mutasyon saptanmistir. Ancak eksfoliasyon gériilmeyen kisilerde de bu gen
mutasyonun  gorulebilmesi hastaligin  multifaktériyel olabilecegini
duisiindiirmektedir. GIB’de ytiksek aralikta dalganmalara yol acmasi, GA’da
hizli progresyon, antiglokomatdz tedaviye zayif cevap, diisiik hedef GIB
gerekliligi sebebiyle genellikle tani konulduktan kisa slire sonra glokom

cerrahisi ihtiyaci1 gerektirmektedir (9).

Calismamizda bu iki hastalik grubunun; yani PAAG ve EG’nin
trabektilektomi cerrahisi sonras1 2 yillik GIB, ilac kullanimi, GA ve RSLT
degerleri incelendi. GIB ve ila¢ kullanimina birlikte bakilarak iki grup
arasinda basar oranlar karsilastirildi. Basar: oranlari karsilastirilirken GIB
icin 21 mmHg ve 18 mmHg olarak iki farkli deger baz alindi. Ayrica
komplikasyonlar ve ek mtidahaleler de kaydedildi. Tim ameliyatlarda blebte
fibrozisi 6nlemek ve boylece operasyon basarisini arttirmak icin 5-FU
kullanildi.
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Ozellikle EG hastalarinda lamina kribrosada incelme sonucu géz daha diistik
GIB degerlerine hassas olabilmektedir. Bu sebeple ideal olarak
trabektilektomi sonrasi GIB hedefi her géz icin farkli konulmalidir. Bundan
dolay1 21 mmHg hedefi bazi hastalar icin yuksek olabileceginden ayni

zamanda 18 mmHg degeri de ayr bir kriter olarak alinmistir.

Calismamizda GIB duististi ve ilac kullaniminda operasyon éncesine gore
operasyon sonrasli tim zamanlarda istatistiksel olarak anlamli azalma izlendi
(p<0,05). Ingiltere’de yapilmis ve 2013 yilinda yayinlanmis olan kesitsel, cok
merkezli ve retrospektif bir calismada en az 2 yil takipli daha énce herhangi
bir glokom cerrahisi gecirmemis olup trabektilektomi cerrahisi gecirmis olan
395 acik acili glokom hastasinin 428 g6zt incelenmistir (91). Bu vakalardan
271’inde (%63) MMC ve 129’unda (%30) 5-FU kullanilmis olup 28 tanesinde
(%7) ise herhangi bir antifibrotik ajan kullanilmamaistir. 2 yil sonunda
ortalama GIB 12.4+4 mmHg olup 342 goézde (%87) GIB’in <21 mmHg’den
dusuk oldugu izlenmistir. Postoperatif komplikasyon olarak 24 hastada
(%5,6) 2 siranin Uzerinde GK kaybi, 31 hastada (%7.2) ge¢c baslangich
hipotoni, 59 hastada (%14) blebte sizinti, 2 hastada bleb iligkili endoftalmi
gorilmustir. Sonug olarak bu calismada bizim calismamaiz ile benzer sekilde
21. yuzyilda iyi bir cerrahi teknik ve postoperatif bakimla ytiksek postoperatif

basar1 ve diistik komplikasyon oranlar1 gorildiga cikarimi yapilmistir.

Su ana kadar trabektiilektomi cerrahisi sonras1t PAAG ve EG’yi karsilastiran
pek cok calisma bulunmaktadir. Bu calismalarda genel olarak GIB 21 mmHg
baz alinmig ve hasta eger postoperatif dénemde bu degerin altinda ve
antiglokomatéz ila¢ kullanmiyorsa tam basarili, 21 mmHg ve altina ancak en
az bir antiglokomatéz ila¢ kullaniyorsa kismi basarili, 21 mmHgnin tizerine
ise basarisiz olarak kabul edilmistir. Bazi calismalarda 21 mmHg degerinin
yuksek bir esik olabilecegi dliistintilerek ek olarak daha duistik bir deger ya
da degerler de baz alinmistir. Yapilan calismalar arasinda tam bir konsensus

olmayip sonuclar arasinda farkliliklar gértilmektedir.

Calismamizda her iki grupta da preoperatif donem ile kiyaslandiginda
postoperatif tiim zamanlarda GIB degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
azalma saptanmistir (p<0,05). Ancak gruplar birbiri ile kiyaslandiginda 21
mmHg ve 18 mmHg degerleri icin postoperatif tim zamanlarda PAAG ve EG

gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gbézlenmemistir. Benzer
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sekilde Gurlu ve ark. tarafindan ulkemizde yapilmis ve 2017 yilinda
yayinlanmis bir calismada MMC ile trabektlektomi cerrahisi gecirmis olan
64 EG’li goz ile 51 PAAG™1 gz karsilastirilmistir (92). Calismada 3 ayr1 GIB
kriteri baz alinmis olup bunlar; GIB’in 21mmHg ve altinda olup %20 tizerinde
dtismesi (kriter A), GIB’in 18 mmHg ve altinda olup %30 ve tizerinde diismesi
(kriter B) ve son olarak GiB’in 15 mmHg altinda olup %50 ve tizerinde
dismesidir (kriter C). Bu kriterler takip déneminin sonunda antiglokomatéz
ilac kullanimi olmadan saglanmis ise tam basari, en az bir antiglokomat6z
ilac ile saglanmissa kismi basari, saglanamamais ise basarisizlik olarak kabul
edilmistir. Kriter A icin EG grubunda %43,8 hastada tam basari, %90,6
hastada kismi basar izlenmistir. PAAG grubunda ise %23,5 tam basari,
%94,1 kismi basar izlenmistir. Kriter B icin EG grubunda %43,8 tam basari,
%84,4 kismi basart izlenmistir. PAAG grubunda ise %25,5 hastada tam
basar1 gérilirken %88,2 hastada kismi basari izlenmistir. Son olarak kriter
C’ye gore ise EG grubunda %37,5 tam basari, %78,1 kismi basar: izlenmisgtir.
PAAG grubunda ise %19,6 tam basar: gortlirken %58,8 hastada ise kismi
basar izlenmistir. Tim kriterler icin cerrahi basar olarak iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir. S. Serghun ve ark. 1999
yilinda yayinladiklar1 calismada da 30 PAAG ve 30 EG hastasinin
trabekiilektomi sonrasi GIB ve ilac kullanim oranlari benzer sekilde

izlenmistir (93).

Literatiirde trabektilektomi sonras: 6zellikle uzun dénemde PAAG grubunda
basart oranlarinin EG’ye gore yluksek oldugunu bildiren calismalar da
mevcuttur. 2020 yilinda Li ve ark. yayinladiklar1 bir calismada MMC
kullanilarak trabektilektomi cerrahisi geciren 76 PAAG ve 53 EG hastasinin
GIB ve ilac kullamimi yéninden uzun dénem basari oranlarini
kiyaslamiglardir (94). Bu calismada GIB 21 mmHg, 18 mmHg ve 15 mmHg
olarak ayr1 ayr1 baz alinmis ve postoperatif antiglokomat6tz kullanmadan bu
degerlerin altinda olan hastalar tam basarili, antiglokomat6z ila¢ kullanarak
bu degerlerin altinda olan hastalar kismi basarili, bu degerlerin tizerinde ise
basarisiz olarak gruplandirilmistir. Hastalar 3. ay, 6. ay, 1. yil, 3. yil ve 5.
yilda gértilmiistil. Bu calismanin sonucunda tiim GIB degerleri icin 3. ay ve
6. ayda basar1 oranlar1 benzer ¢cikmistir. Ancak 21 ve 18 mmHg degeri baz

alindiginda 3. ve 5. yilda, 15 mmHg degeri baz alindiginda ise 1., 3, ve 5.
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yillarda EG grubunda basar1 PAAG grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
derecede dustk izlenmistir. Calismada bu iki hasta grubunda kisa dénem
posttrabektilektomi sonuclari benzer iken uzun dénemde EG grubunda
basari PAAG grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diismektedir
yorumu yapilmistir. Yine benzer sekilde Lim ve ark. 2015’de yayinladiklan
calismada MMC ile trabekulektomi cerrahisi sonrasi basari oranlarini 3
kritere gore belirlemislerdir (10). Bunlar; (1) Antiglokomatéz kullanmadan
GIB’in 18 mmHg altinda olmas1 ve operasyon sonrasi GIB’de >%20 dustis, (2)
Antiglokomatdz kullanmadan GiB’in 15 mmHg altinda olmasi ve operasyon
sonrast GIBde =>%25 dusts, (3) Antiglokomatéz kullanarak ya da
kullanmadan GIB’in 18 mmHg altinda olmasi ve operasyon sonrasi1 GIB’de
>%20 dusus. Sonug olarak kriter A’ya gére EG’de 1 yil sonunda basar: orani
%84,1, 3. yilda basar1 %39,7 ve 5. yilda basar1 %19,9 olarak hesaplanirken
PAAG’de basar1 1. yilda %82,3, 3. yilda %70,2 ve 5. yilda %64,7 olarak
Olctlmustur. Kriter B ye gére basar1 EG’de sirasiyla 1., 3. ve 5. yillarda %65,0,
%36,9 ve %18,4 iken sirasiyla bu oranlar PAAG grubunda %79,2, %68,6 ve
%58,8 olarak hesaplanmistir. Son olarak kriter C’ye yani kismi basari
kriterine gore ise basari oranlar1 EG’de sirasiyla %95,7, %81,0 ve %81,0
olarak olculurken PAAG grubunda %96,6, %93,4 ve %82,1 olarak
hesaplanmistir. Bir Onceki calisma ile benzer sekilde bu calismanin
sonuclarina goére de her iki grup arasinda birinci y1l sonunda basari oranlari
benzer iken 3. ve 5. yil gibi ilerleyen zamanlarda EG grubunda basar: giderek
ve hizla azalmaktadir. Literatiirde trabektilektomi cerrahisi sonrasi uzun
donemde EG hastalarinda basarinin distiigiinti destekler bir diger calisma
da bu konuda yapilmis ilk calismalardan biri olan, eksfoliasyon
sendromunun tamimlandigi ve EG’min sik olarak goérulduga ulke
Finlandiya’da Ehrnrooth ve ark. tarafindan 2002 yilinda yayinlanmis olan
calismadir (95). Bu calismada EG ve PAAG hastalarinda antimetabolit
kullanilmadan yapilan trabektiilektomi cerrahisi sonrasi basari oranlari
karsilastirilmistir. Postoperatif dénemde GIB ilagsiz olarak 21 mmHg ve
altinda ise tam basari, bir ilac ile bu GIB degerleri saglanmis ise kismi basarili
olarak sayilmistir. EG hasta grubunda tam cerrahi basar1 PAAG grubuna
gore anlamli derecede daha dustk bulunmustur. Kismi cerrahi basari
kriterinde ise fark bulunamamistir. Bu calismaya alinan hastalarin btytuk

kismini EG hastalart olusturmustur (EG:83, PAAG:55). Ayni sekilde bizim
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calismizda (EG: 37, PAAG:31) ve tilkemizde yapilmis olan bir diger calisma
olan Gurlu ve ark. tarafindan yapilmis olan calismada da (EG: 64, PAAG: 51)
trabekulektomi cerrahisi gecirmis olan hastalarin buytdk kismini EG
hastalari olusturmustur. Bu duruma neden olabilecek iki faktér olarak
EG’nin Finlandiya’da oldugu gibi tilkemiz icin de sik bir durum oldugu ve
aslinda PAAG’ye gore daha az gorilmesine ragmen cerrahi ihtiyacin daha
fazla olmas1 sayilabilir. Bu calismalar ile benzer sekilde Isvec’te yapilmis ve
2021 yilinda yayinlanmis olan trabektilektomi cerrahisi sonras1 92 EG ve 55
PAAG’l1 gdzlin karsilastirildign Ayala’nin yapmis oldugu calismada da EG
grubunda postoperatif daha diistiik basar: izlenmistir (93).

Diger calismalardan farkli olarak Toérnqvist ve ark.in 1991 yilinda
yayinladiklar1 calismada ise EG hastalarinda basar1 PAAG grubuna gore
postoperatif 2. ve 5. yilda istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek
bulunmustur (96). Ancak eski ve bu konudaki primitif calismalardan biri
oldugundan ve de metodoloji olarak farkli dizayni sebebiyle sonuclara stiphe

ile yaklasilabilir.

Calismanimizda tim hastalara SITA Standart 24-2 GA testi uygulanmistir.
Preoperatif ve postroperatif dénemde MD ve PSD degerleri karsilastirilmistir.
Sonuc¢ olarak her iki grupta bu iki degerde de preoperatif ve postoperatif
olarak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Daha 6énce Yamazaki
ve ark. tarafindan yapilan calismada trabektilektomi cerrahisi sonrasi1 PAAG
hastalarinda retrobulber sirktilasyonun arttigt ve GA degerlerindeki
progresyonun yavasladig gosterilmistir (97). Benzer sekilde Junoy Montolio
ve ark. yaptiklar1 calismada da Baerveldt implanti ve trabekilektomi
yontemleriyle glokom cerrahisi geciren hastalarda GA’da MD degerinde
progresyonun yavasladig izlenmistir (98). Ancak Law ve ark. yaptiklar
calismada trabektilektomi cerrahisi gecirmis ileri evre glokom hastalarinda
hipoton makiilopati, postoperatif GIB artisi, posterior subkapstiler katarakt
gelisimi ve inflamatuar reaksiyon gibi nedenlere bagli olarak 7/117 hastada

(%6) santral GA kayb: tariflemislerdir (99).

Bildigimiz kadar ile daha 6nce yapilmis, trabekulektomi cerrahisi sonrasi1 EG
ve PAAG hastalarinda basari oranlarini karsilastiran calismalarda
glokomatdz optik sinir hasarini objektif olarak en iyi degerlendiren RSLT

kalinliklarinin karsilastirildigr bir calisma yoktur. Bizim calismamizda OKT
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cihazi ile hesaplanan global RSLT kalinlik degerinde preoperatif ve
postoperatif 2. yi1l sonuclar1 arasinda her iki grupta da anlamli degisiklik
saptanmamas1 trabekulektomi cerrahisinin glokomatéz RSLT kaybinin

online gectigini distindtirmektedir.

Postoperatif komplikasyon yo6ntinden bakildiginda calismamizda PAAG
grubunda 12 hastada (%38,71) komplikasyon izlenirken EG grubunda 16
hastada (%43,24) komplikasyon izlenmisti. Postoperatif komplikasyon
gortilme oranlari agisindan calismamizda her iki grup arasinda anlaml fark
izlenmedi (p=0,895). Tek tek bakildiginda PAAG grubunda 5 hastada GIB
yuksekligi (%16,13), 2 hastada seidel (%6,45), 1 hastada GIB ytiksekligi ve
hifema (%3,23), 1 hastada GIB ytiksekligi, hifema ve enkapstile bleb (%3,23),
1 hastada hifema (%3,23), 1 hastada hifema ve enkapstle bleb (%3,23)
mevcuttu. EG grubunda ise 4 hastada hifema (%10,81) mevcuttu. 4 hastada
enkapstile bleb (%10,81), 3 hastada GIB ytiksekligi (%8,11), 2 hastada GIB
yuksekligi ve enkapstile bleb (%5,41), 1 hastada GIB yuksekligi, seidel ve
koroid dekolmani (%2,70), 1 hastada irisin yara yerine inkarserasyonu
(%2,70) ve 1 hastada seidel (%2,70) mevcuttu. Literattire bakildiginda
Edmund ve ark. yaptiklar1 ve 1240 PAAG hastasini iceren kesitsel bir
calismada 578 gozde (%46,06) erken komplikasyon, 512 gbézde (%42,3) ise gec
komplikasyon izlemislerdir (83). En sik gortilen erken komplikasyonlar
hifema (n:304, %24,6), sig 6n kamara (n:296, %?23,9), hipotoni (n:296,
%?24,3), yara yeri sizintisi (n:216, %17,8) ve koroid dekolmani1 (n:175, %14,1)
olarak saptanirken en sik gortilen gec komplikasyonlar ise katarakt (n:251,
%?20,2), gdbrme kaybi (n:230, %18,8) ve enkapstile bleb (n:42, %3,4) olarak
izlenmistir. Li ve ark. yaptiklar1 trabekilektomi sonrasi EG ve PAAG
hastalarini karsilastirdiklar: calismada EG grubunda 3 hastada (%5.7) s1g 6n
kamara, 2 hastada hifema (%3,8), 4 hastada koroid dekolmani (%7,5), 2
hastada filtran bleb sizintis1 (%3,8) olmak Ttlizere toplam 11 hastada
komplikasyon izlenmistir. PAAG grubunda ise 4 hastada (%5,3) sig 6n
kamara, 3 hastada (%3,9) hifema, 2 hastada koroid dekolmani (%2,6), 3
hastada filtran blep sizintis1 (%3,9) olmak tuzere toplam 12 hastada
komplikasyon izlenmisti. Bu calismada postoperatif dénemde olusan
komplikasyonlarin sayist yéntinden fark izlenmemistir (p: 0.469) (94). Bizim

calismamizda postoperatif dénemde hifema her iki grupta 4’er hastada
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gorilmuistti. Ancak bizim calismamizdan farkli bir sonuc¢ olarak Li ve ark.
yaptiklar: calismada postoperatif donemde EG hastalarinda hifema goértilme
orani %15,6 (S5 hasta) iken PAAG grubunda hifema hicbir hastada
izlenmemistir (94). Bu sonuc eksfoliasyon bulunan gézlerde iris vaskiilopati

sikliginin artmis olmasi ile aciklanmistir (100).

Antimetabolit ila¢ kullaniminin glokom cerrahisinde postoperatif donemde
bleb sagkalimini uzatarak cerrahi basariy: arttirdig: bilinmektedir. MMC, 5-
FU ile kiyaslandiginda fibroblastik aktivite izerine daha potent ve uzun stre
etkili oldugu goézlenmistir (81). Ancak ayni zamanda hipotoni ve endoftalmi
gibi komplikasyonlara yol acabilecek ince avasktiler blep olusumu daha sik
izlenmektedir (80). Ulkemiz sartlarinda MMC temini zor oldugundan blepte
fibrozisi engellemek amaciyla calismamizdaki tim hastalarda 5-FU
kullanilmistir. Bildigimiz kadari ile PAAG ve EG hastalarinda trabektilektomi
cerrahisi sonrasi basari oranlarini kiyaslayan tim calismalarda ya hicbir
antimetabolit ajan kullanilmamis, ya yanlizca MMC kullanilmis, ya da her iki
antimetabolit ajan da farkli vakalarda kullanilmistir. Ancak EG ve PAAG
hastalarinda  posttrabektilektomi  sonuclarinin  karsilastirildign =~ ve
antimetabolit ajan olarak yalnizca ve tiim vakalarda 5-FU’nun kullanildig: bir

calismaya rastlanmamistir. Bu yonuyle calismamaiz literattirde ilktir.

Sonuc¢ olarak dogru teknik ve uygun postoperatif bakim ile glintimiz
sartlarinda her iki grup icin de postoperatif basar: ve komplikasyon oranlari
benzer gérulmektedir. Prospektif olarak dizayn edilmis biiytik hasta gruplar:

ile uzun doénem yapilacak calismalara ihtiyac¢ vardir.
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