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OZET

Glokom, uygunsuz g6z igi basinci ve okller kan dolasim bozuklugu
sonucu, optik sinir basinda atrofi ile sonlanan bir grup hastaliga denir. Glokoma
eslik eden katarakt, hastanin glokomdan kaynaklanan gorme azlgini daha da
azaltarak yasam kalitesini dusurdigu gibi glokomun takibini de
zorlastirmaktadir. Katarakta bagli gérme azligi, glokomdan kaynaklananin
aksine cerrahi ile geri dondurulebilmektedir. Katarakt icin gunimuzde en uygun
ameliyat yontemi fakoemulsifikasyon cerrahisidir.

Bu calismaya klinigimizde katarakt cerrahisi uygulanan 45 glokomlu
(hasta grubu) ve 21 glokomu olmayan (kontrol grubu) hasta dahil edilmistir.
Hastalarin hepsine fakoemulsifikasyon cerrahisi ve intraokller lens
implantasyonu uygulanmistir. Higbir hastada komplikasyon gorulmemigtir.
Calismada gruplar arasinda ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi ilk 6 ayda gbz
ici basinci seviyesi, gorme keskinligi, 6n kamara derinligi, 6n kamara agisi,
kullanilan antiglokomatéz ilag sayisi ile cup/disk oranlarinin karsilastiriimasi
planlanmigtir.

Calismamizda yapilan istatistiksel analizler sonucunda gérme keskinligi
hem glokomlu hastalarda hem de kontrol grubunda ameliyat sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli artis gosterirken (p<0.05), cerrahi sonrasinda 6n
kamara derinligi (p=0.001) ve 6n kamara agisi genigligindeki artigin (p<0.05),
g0z ici basinci seviyesindeki dustsun (p<0.05), kullanilan antiglokomatéz ilag
sayisindaki azalmanin (p<0.05) en belirgin olarak primer ag¢i kapanmasi
glokomunda oldugu géruldi. Cup/disk oraninda ise gruplarda cerrahi 6ncesi ve
sonrasinda istatiksel olarak anlamli degigiklik izlenmedi (p=0.553). Katarakt
cerrahisi, calismaya alinan bitln hastalarda hem goérsel agidan hem de glokom
takibinde olumlu sonuclar vermekle birlikte Ozellikle primer agci kapanmasi
glokomu olan hastalarda g6z ic¢i basinci kontrolinde belirgin kolaylik

saglamistir.

Anahtar kelimeler: Glokom, gérme keskinligi, g6z ici basinci, katarakt

cerrahisi.



ABSTRACT

Comparison Of Cataract Surgery Results Between Patients With And
Without Glaucoma

Glaucoma is a group of diseases which results in optic nerve atrophy as
a result of inappropriate intraocular pressure and instability in ocular blood flow.
Cataract which accompanies glaucoma, decreases life quality by increasing
vision loss caused by glaucoma itself and also makes follow up of glaucoma
patient difficult. Vision loss caused by cataract is reversible with surgery unlike
glaucoma. Contemporarily, most suitable operation method for cataract is
phacoemulsification surgery.

In this study, 45 glaucomatous (patient group) and 21 non-glaucomatous
patients (control group) are involved. All patients had phacoemulsification and
intraocular lens implantation surgery. Complications are seen in none of the
patients. In the study, preoperative and postoperative sixth month values of
intraocular pressure level, visual acuity, anterior chamber depth, anterior
chamber angle, number of antiglaucomatous medicine, cup/disc ratio are
planned to compare.

As a result of our study, there is a statistically significant increase in
visual acuity after operation in both glaucomatous and control group (p<0.05),
whereas increase in anterior chamber depth (p=0.001), anterior chamber angle
(p<0.05), decrease in intraocular pressure (p<0.05) and number of
antiglaucomatous medicine (p<0.05) after operation are seen most significantly
in primary angle closure glaucoma group. There was no statistically significant
difference before and after operation between groups about cup/disc ratio
(p=0.553). Cataract surgery was seen to have positive effects about vision and
controlling intraocular pressure in all patients, but the main effects were seen in
primary angle closure glaucoma group for controlling intraocular pressure

levels.

Key words: Glaucoma, visual acuity, intraocular pressure, cataract surgery.



GIRIS VE AMAG

Glokom, optik sinir basinda ilerleyici gukurlagsma ve 6zgin goérme alani
defektleriyle karakterize bir optik ndropatidir. Glokomdaki optik sinir hasari diger
optik noéropatilerden farkl olarak retina gangliyon hiicre aksonlari diginda glial
doku harabiyeti ile de karakterizedir. Butun dunyada geri donusu olmayan
korlugun basta gelen nedenlerinden biridir. Glokomda hasarin ana nedeni
yiksek goz i¢i basinci (GiB) olmakla birlikte, normotansif glokomda (NTG) GiB
seviyesi ile glokomun ilerleyisi arasinda zayif bir iliskinin olmasi, glokoma bagli
hasarin patogenezinde baska faktorlerin de olaya karistigini gostermektedir’.

Yapilan klinik calismalarda yiksek GIB yani sira 6zellikle yas,
demografik  faktorler, genetik ve  vaskller faktorlerin  glokomun
etyopatogenezinde onemli rol oynayabilece@i bildirilmistir®”. Glokomda optik
sinir hasari olusumunda, vaskuler degisikliklere bagh olarak kan akiminin
azalmasi sonucunda, noral dokunun beslenmesinin bozulup glokoma zemin
hazirladigi ileri sturtlmustir®. Goz igi basinci glokomun tani ve takibinde 6nemli
bir parametredir.

Codunlukla glokom ve katarakt ayni yas gruplarinda ortaya c¢ikan
hastaliklardir. Ayni gbzde ayni zamanda ortaya cikabilecekleri gibi hastaligin
birinin seyri sirasinda digeri tesadufen de eklenebilir. Glokom tedavisinde
kullanilan pilokarpin gibi bazi ilaglarin etkisi sonucunda %15 oraninda katarakt
olustugu veya olusmasini hizlandirdi§i bilinmektedir. Diger taraftan, orta
yaslarda 200 mg olan lens hacminin, vyasla artarak 260-270 mg hacme
ulasmasi 6n kamara ve agisinin daralmasina ve akdéz digsa akiminda direng
olusturarak GiB'de yiikselmelere neden olabilir. Bu nedenle, katarakti ve
glokomu olan gozlerde ¢ok eskilerden beri bir takim cerrahi teknikler uygulana
gelmistir®.

Bu calisma kapsamina, glokom tanisiyla klinigimizde takip edilirken
katarakt gelisimi Uzerine katarakt cerrahisi gegiren hastalar ile glokomu olmayan
ancak katarakt tanisiyla katarakt cerrahisi geciren hastalar (kontrol grubu) dahil
edilmistir. Glokom hastalarinin ameliyat éncesi ve sonrasi GIB ve gérme
keskinligi (GK) seviyeleri, cup/disk (c/d) oranlari, kullandiklari antiglokomat6z
ilag sayilari (AGIS), 6n kamara derinligi (OKD) degerleri ve 6én kamara acisi

(OKA) bulgulari kendi aralarinda ve kontrol grubu ile karsilastirildi.



GENEL BILGILER

G6z On Segment Anatomi, Histoloji ve Fizyolojisi

Go6z 6n segmenti (kamara), 6nde kornea, arkada ise iris ve pupilla ile
sinirflandiriimistir. On kamaranin iris kdkii ve kornea arasinda kalan bolgesinde
‘0n kamara acisi’ bulunur. On kamara, arka kamaradaki siliyer epitelden
salgilanan, yaklasik 250 ul hacminde hiimér akéz ile doludur. On kamara
derinligi degiskendir. Afaklarda ve miyoplarda derin, hipermetroplarda ise
dardir. On kamara derinligi merkezde en derin olup, iris kdkiinde ise sigdir.

On Kamara Agisi

On Kamara Agi Embriyolojisi

Gestasyonun 5. haftasinda kornea posterior periferinde bulunan sinir
hlcreleri 6n kamara agisi, trabekuler ag ve Schlemm kanalina dénusur.

On Kamara Agi Anatomisi

Arka kamaradan 6n kamaraya dogru olan akoz akisi pupilla agikhgindan
gerceklesir ve 2 farkh yolla direne olur:

1.Direkt akim yolu: Trabekuler yol ya da konvansiyonel yol da denir.
Akdéz disa akiminin %83-96'sindan sorumludur. Akdz, trabekulim yoluyla
Schlemm kanalina ve toplayici kanallara geger. Oradan da sklera-igi ve
episkleral venler araciligiyla direne olur. Bu yol akim basincina hassas bir yol
olup basincin zirve noktasindaki artis, disa akimi da artiracaktir. Bu nedenle
‘basing bagimli yol’ olarak da adlandirilir.

2. indirekt akim yolu: Uveaskleral ya da konvansiyonel olmayan yol da
denir. Akoz, siliyer kasin interstisyel araliklarindan koroid veya suprakoroid
araliga ve oradan skleraya veya skleranin vaskuler kanallariyla orbitanin bag
dokusuna akar. Buradan da venlerle genel dolasima direne olur. Bu yol akoz

akiminin %5-15’inden sorumludur ve GiB’den bagimsizdir """,
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Sekil 1: On Kamara Agi Elemanlari.

Schwalbe hatti

Trabekuller agin apikal kisminin énundeki 50-150 pym genisligindeki duz
alana ‘S bolgesi’ denir. Bu bolgenin 6nunde trabekullerden korneal endotele
donlisim ve desme membraninin sonu yer alir. Arka kismina ise ‘Schwalbe
hatt’’ denir. Schwalbe hatti uveal trabekilin limbal stromaya oblik olarak
insersiyonuyla meydana gelir "°.

Trabekiuler ag ve konvansiyonel akéz akim yollari

Schlemm kanalinin 6nund kaplayan ince ag seklinde tabakalardan
olusmustur. Her bir ag kollajen bag dokusu iskeletini saran endotel
hlcrelerinden yapilmistir. Bu endotel hiicrelerinin fagositik 6zellikleri vardir "%,

Trabekuller ag 3 kisimdir:

1. Uveal ag: On kamaradaki akdzle komsu olup iris kékiinden Schwalbe
hattina uzanan bantlardan meydana gelir. Bantlarin arasi 25-75 um geniglikte
duzensiz kanallar seklindedir.

2. Korneaskleral ag: Skleral mahmuzdan skleral sulkusun 6n duvarina
kadar uzanir. Eliptik delikleri olan tabakalar icerir. Bu delikler 5-50 pm

captadirlar ve Schlemm kanalina yaklastikga daha da kagulurler.



3. Jukstakanalikiiler ag: Korneaskleral agi Schlemm kanalinin ig
duvarinda yer alan endotele baglayan en digtaki kisimdir. Dig endotel tabakasi
Schlemm kanalinin i¢ duvarini olusturur. ic endotel tabakasi ise trabekiiler
endotel ile devam eder. Akdzun disa akisina karsi koyan direncin buyuk kismini
jukstakanaliktler ag olusturur. Bu 3 kisim ffiltran trabekller ag’i olusturur.
Scwalbe hattinin hemen arkasinda yer alan 6n trabekiler agin Schlemm
kanaliyla baglantisi yoktur. Bu nedenle ‘non-filtran trabekiler ag’ olarak
adlandirihr "0,

Schlemm kanali

Skleral sulkus, trabekller ag tarafindan bir kanala dondstirilir. On
kamara etrafinda 360° dolanan bu kanala ‘Schlemm kanali’ denir. 190-370 um
kalinlikta ve endotelle gevrilidir. Tek bir kanal olabildigi gibi septumlarla ayriimig
da olabilir. i¢ endotel tabakasi akéziin, sklera-ici kanallara girmeden énce
gececedgi son dokudur. Yuzeyi kistik vakuoller ve kanala dogru uzanan
parmaksi c¢ikintilar nedeniyle tumsektir. Endotel hicreleri arasinda 0.5-2 pm
kalinlikta porlar vardir. Schlemm kanalinin dis duvar endoteli ise por igermeyen
tek tabakall kisa ve blyik hiicrelerden olusur 2,

Sklera-igi kanallar

Schlemm kanali kompleks bir damar sistemiyle episkleral ve konjonktival
venlere baglanir. Sklera-i¢i ak6z damarlari, Schlemm kanalinin dis duvarindan
cikarlar. Sklera-igi kanallarin proksimal kismina ‘toplayici kanallar'da denir *2.

Episkleral ve konjonktival venler

Akozun buyuk kismi episkleral venlere direne olurken bir kismi da
konjonktiva alti dokudan gecip konjonktival venlere direne olur. Episkleral venler
anterior siliyer ve superior oftalmik venlerle kaverndz sinlse, konjoktival venler
de stperior oftalmik veya fasiyal venlere direne olur.

Skleral mahmuz

Skleral sulkusun arka duvarini olugturan fibriller limbusa paralel uzanir ve
ice dogru skleral mahmuzu olustururlar. Skleral mahmuz %75-80 kollajen, %5
elastik dokudan olusur. Skleral mahmuz, siliyer kasin Schlemm kanalini kollabe
etmesini onler ™.

Konvansiyonel Olmayan Ak6z Akim Yollari

Retina ve kornea gibi birgok okiler doku az miktarda da olsa akdzl

absorbe ettigi igin konvansiyonel olmayan yola dahil edilebilirler. Konvansiyonel
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olmayan yol terimi uveal yoldan disa akim yolu i¢in kullanilir. Akdéz 6n uveadan
g6zl 2 sekilde terk eder:

1. Uveaskleral akim: Akoz, iris kokinden ve siliyer kasin interstisyel
araliklarindan gegerek suprakoroidal alana ulasir. Buradan siliyer arter ve
sinirleri gevreleyen skleral porlar yoluyla ya da skleranin kollajen maddesinden
gecerek episkleral dokuya gecger. Suprakoroidal alanda, 6n kamaraya goére
daha dusuk hidrostatik basing olmasi akdzu uveaskleral yola yonlendirmektedir.

2. Uveovorteks akim: iris damarlari, damarin liimenine enerji bagimii
olmayan vezikller transportla tek yonli akima izin verir. Akdz, iris damarlari,
siliyer kas ve 6n koroidi gegtikten sonra vorteks venlerine ulasir °.

Akoz Akimina Karsi Normal Direng

GOz igi basincinin 15 mmHg olmasi icin, 10 mmHg’lik episkleral venoz
basinca karsi, 5 mmHg’lik disa akim direnci olmasi gerekir. Bunu saglayan
mekanizma tam olarak bilinmemektedir. Glokomu olmayan enukleasyon
uygulanmig bir gozde trabekuler agin 360 derece insizyonu, direncin % 75’ini
ortadan kaldirmaktadir. Direncin %60-65'inden trabekuler agin jukstakanaliktler
kisminin sorumlu oldugu dusunutlmektedir.

Normalde Schlemm kanali icinde serbest akim vardir. Ancak, artmis GiB
ile kanal kollabe olur ve akdoz akimina diren¢ olusur. Trabekuler agdaki
caprazlasan kollajen lifler Schlemm kanalini ileri geri hareket ettirerek genisligini
degistirebilirler. Trabekuler agin gerilmesi, Schlemm kanalini genisleterek i¢
duvardaki porlari arttirir ve akim kolayhgi saglar.

Yasla birlikte artan lens hacmi, lensin anterior-posterior ¢apinin artmasi
lensin 6n kamaraya dogru ilerlemesine neden olur. Ozellikle 6n kamarasi sig
olup agl kapanmasina yatkin olan gozlerde olusan lense bagli pupiller blok ile
akdziin arka kamaradan 6n kamaraya gegcisi durur. Arka kamarada artan GiB
irisi 6ne dogru iterek 6n kamaranin siglagsmasina neden olur. Sonug¢ olarak
trabekiler agda olusan tikaniklik ile aginin ani kapanmasi sonucu GIB gok
yuksek degerlere ulasir. Ayrica yasla artan lens proteinlerinin veya olusturdugu
enflamatuar proteinlerin trabekller agda birikmesi acik acih glokomu
tetikleyebilir.

Konvansiyonel olmayan yol GiB'den bagimsizdir. Cesitli farmakolojik
ajanlar bu yola etki eder. Ornegin; atropin ile akim artarken, pilokarpin ile azalr.

Siklodiyalizi takiben uveaskleral akim artar. Bu da siliyer kasin hiz kisitlayici

11



etkisini gosterir. Siliyer kas tendonunun skleradan ayrilmasi, 6n kamara ile
suprakoroidal bosluk arasinda serbest bir baglanti kurarak basingta azalmaya
neden olur. Siliyer kasin intramuskdler araliklarinda artisa yol acan
hastaliklarda 6rnegin; iridosiklit ya da siliyokoroidal dekolman gibi siliyer kasta
0dem olan durumlarda uveaskleral yoldan akim artar.

On Kamara Agi Genisliginin Derecelendirilmesi

Gunumuzde kullanilan agi derecelendirme sistemlerinden en fazla tercih
edilen Schaffer sistemidir. A¢i genisliginin tayin edilmesi sirasiyla trabekulum ig
yuzline ve irisin 6n yuzine denk gelen iki teget c¢izgi arasindaki acikhk
miktarinin gozlemlenmesiyle gercgeklesir. Agi yapilarinin gorulebilirliklerine gore
derecelendirilir. Bu sistemle her bir agiya bir sayisal derece (4-0) verilmekte,
acinin derece cinsinden genisligini ve tahmini klinik yorumu da belirtiimektedir.

1. Grade 4 (35-45°) : Siliyer cismin rahatlikla gorulebildigi en genis
acidir. Kapanmasi mumkun degildir.

2. Grade 3 (20-35°) : Skleral mahmuzun segcilebildigi agik bir acidir.
Kapanmasi mumkuin dedgildir.

3. Grade 2 (20°) : Sadece trabekulumun izlenebildigi orta derecede dar
bir acidir. A¢inin kapanma olasilig1 az da olsa vardir.

4. Grade 1 (10°) : Sadece Schwalbe hattinin veya trabekulumun en st
kisminin izlenebildigi oldukg¢a dar bir agidir. Kapanma riski yuksektir.

5. Grade 0 (0°) : iridokorneal temas neticesinde kapanmis olan acidir .

Yagla birlikte lensin ¢apindaki artig, on kamara derinligi ve 6n kamara
acisinin daralmasiyla sonlanmaktadir. Bu durum, anatomik olarak yatkin
gozlerde PAKG'nu tetiklemektedir. Katarakt cerrahisi sonrasi katarakt6z lensin
alinip GiL yerlestiriimesi hem OKD hem de OKA’da artisa neden olmaktadir.

Himor Ak6z Dinamigi

Humor Ak6z Yapim Mekanizmalari ve Fizyolojisi

HUmor akdz siliyer c¢ikintilarda devamlh olarak yapilip arka kamaraya
salgilanirken ayni oranda dis akim yollari ile gézu terk etmektedir. Himor akéz
yapimi degisik basamaklardan olugsan kompleks bir olaydir. Temelde Ug¢
mekanizma rol oynamaktadir: Aktif tagima, ultrafiltrasyon, difizyon.

Difuzyon, konsantrasyon farkhligina bagli olarak membranlardan madde
gegcisidir. Bu olay humér akoéz icerigini etkiler ancak yapima dogrudan etkisi

yoktur. Temel olarak hiumor akdéz yapimi, siliyer cikintilarda yer alan
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kapillerlerden stromaya pasif ultrafiltrasyon ile plazma gecisi ve bunu takiben
siliyer epitel hucrelerinden arka kamaraya enerji bagimli aktif sekresyondur.
Birinci basamag@i olugsturan ince kapiller duvarda stromaya dogru olan
ultrafiltrasyon ile birlikte plazma proteinlerinin yaklasik %50-60"1 stromal yataga
ulasir. ilging olarak stromaya ulasan plazma hacmi ¢ok fazla olmamaktadir.
Pigmentsiz epitel hucreleri arasindaki siki baglantilar nedeniyle bu zengin
protein igerigi hUmor akéze gegcememektedir.

Metabolik olarak aktif olan pigmentsiz siliyer epitel hicreleri, hUmoér akoz
yapiminda ana unsuru olusturmaktadirlar. Na+-K+ ATPaz pompa sistemi ile
Na+ pigmentsiz siliyer epitelyum hucreleri arasindaki acikliklardan arka
kamaraya aktif olarak tasinir. Negatif yuklu iyonlarda Na+'u takip ederek arka
kamaraya gecerler. Bu iyonlar karbonik anhidraz enzimi ile ortaya ¢ikan HCO3 -
ve Na+'u takip eden Cl-'dur. Bu sekilde pigmentsiz epitel hlcreleri arasindaki
bosluklarda ozmotik basing yukselir ve hucreden arka kamaraya dogru sivi
tasinmasina neden olur. Bu aktif tagimada glukoz, amino asit, oksijen gibi temel
maddeler yer almaz. Bu temel maddeler daha 6nce belirtildigi gibi iris ve siliyer
cisimden difuzyon yolu ile akézun igine gegerler.

Yapilan ¢aligmalarda normal insanda akoz hUmor yapimi yaklagik olarak
2.75 pl/dak olarak bulunmustur. Akdz yapimi gun icinde degiskenlik gosterir.
Gece 1.2 yl/ dak olan yapim hizi sabah saatlerinde 3.0 pl/ dak olarak
bulunmustur. Arka kamara hacmi 0.06 ml, 6n kamara hacmi ise 0.2 ml'dir. Akéz
yapiminda kadin ve erkek arasinda fark yoktur. ilerleyen yasla birlikte akéz
yapiminda yaklasik %30 azalma gorilmektedir'®.

Goéz igi Basinci

G6z ici basinci (GiB) 6n ve arka kamarayl dolduran akéz himérin
kornea ve skleraya karsi olusturdugu gerilimdir. Normal sartlarda GiBni
olusturan akdéz hiumor yapimi ile disa akim arasinda bir denge mevcuttur. Bu
dengeye ‘Goldmann esitligi’ denir. Bu esitlige gore GIB akéz himér yapim hizi
(F), trabekuler disa akim kolayhgi (C), uveaskleral disa akim (U) ve episkleral
vendz basinca (Pv) gore su sekilde formiile edilebilir: GiB= (F-U) / C+ Puv.

Episkleral vendz basing, vucut pozisyonundaki degisiklikler, kalbe vendz
donusun engellendigi bas, boyun ve orbita hastaliklari haricinde sabit bir
degerdedir ve 8-12 mmHg arasindadir.

Normal Géz igi Basinci
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Normal GIB optik sinirde glokomatéz harabiyet olusturmayan degerdeki
basing olarak tanimlanabilir. Ayni GIB degerinde bireyler arasi farkli sonuglar
alindigi igin, normal GIB kesin olarak sayisal bir tanimlamayi ifade
etmemektedir. Normal GIiB’i en iyi tanimlama ydntemlerinden birisi genel
populasyonda GIB dagilimini incelemek ve glokomlu olgulardaki GiB degerleri
ile glokom geligsme riskini incelemektir.

Normal populasyonda GIB dagilimi bir ¢can egrisi olusturur. Bu ¢an
egrisinin iki ucu 10-20 mmHg olup bu degerlerin disinda normal GIB olma
olasihdi azalmakta (%5) olup kesin bir Ust sinir bulunmamaktadir. Can egrisinin
icinde kalan normal grup (10-20 mmHg) % 95 oranindadir™ .

Glokomun Siniflandiriimasi

Glokom etyolojisine gore sekil 2'deki gibi siniflandirilmigtir'®'”'®,
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Sekil 2: Glokomun Siniflandiriimasi.
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Glokomun alt tipleri ve 6zelikleri asagidaki gibidir:

Acik Acili Glokom (20° — 40°)

Primer acgik acili glokom (PAAG): Erigkin yasta baslayan kronik,
ilerleyici, sinsi seyirli optik ndropati olup ylksek GIB (>21 mmHg), agik ve
normal bir 6n kamara acisi ile gérme alanlarinda tipik glokomatéz defektlerle
karakterizedir. Retinal ganglion hucrelerinde ilerleyici atrofi ile optik sinir
basinda glokomat6z gukurluk olusur.

Digsa akima kars! direng olusumunda ve GIiB degisikliklerine bagli optik
sinir basinda hasar olugmasinda, genetik kalitimin  roli  oldugu
dustnilmektedir'®?,

Primer acik acili glokom en sik gorulen glokom tipidir. Genel
populasyonda %0,3- 0,5 oraninda saptanirken bu oran 40 yas Uzerinde %1-2
dizeylerine kadar yukselmektedir. PAAG’nin kalitimsal 6zellikler gosterdigini
destekleyen bir¢cok bulgu vardir. PAAG’li olgularin birinci derece yakinlarinda
glokom insidansi normal populasyondan 6 kat daha fazla saptandigi igin
poligenik gegisli genetik bir hastalik olarak tanimlanmaktadir 2%, Primer agik
acih glokom icin risk faktdrli olabilecek degiskenler hastaligin patogenezinin
anlagilmasinda, tani ve tedavisinin planlanmasinda olduk¢ga dnem tasimaktadir.
Genetik ozellikler, gcevresel etkiler ve kigisel oOzellikler risk faktorleri Uzerine
oldukga etkilidir. PAAG icin yas, irk, aile oOykusu gibi risk faktorlerinin
degistiriimesi mimkin degildir. En énemli ve degistirilebilir risk faktéri ise GiB
yiksekligidir. GIB arttikca PAAG gérilme sikh§i da artmaktadir. Giin icerisinde
takip yapilarak GiB'in en yiiksek degeri ve zamani tespit edilmelidir "%,

GOz i¢i basincinin yuksek olmasi her zaman glokom hastaliginin
bulundugunu gdstermez. Normalden yiiksek GIB degerleri bazi olgularda hasar
olustururken bazi olgularda hasarsiz tolere edilebilmektedir. Bu nedenle PAAG,
OHT ve NTG gibi klinik durumlarin ¢ok iyi tanimlanmasi ve kesin olarak ayirici
tanisinin yapiimasi gerekmektedir %%,

Okiiler hipertansiyon (OHT) : GiB 21 mmHgnin biraz (zerinde
seyretmesine ragmen optik disk ve gorme alani degisikliklerine rastlanmaz.

Normal tansiyonlu glokom (NTG) : GIB normal sinirlarda olmasina
ragmen optik disk ve gorme alani degisiklikleriyle basit kronik glokoma
benzerler #*. Bu gruptaki hastalar gergek normal tansiyonlu olabildikleri gibi,

GiB'in ginlik degisikliklerinden dolayi, yiiksek basingli devreleri gdzden
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kacirilmis da olabilir. Bu nedenle siipheli durumlarda hastalarin GiB’leri  bir
hafta siire ile gece ve giindiiz belirli araliklarla lgtlmelidir %°.

Sekonder acik acili glokomlar

inflamatuar glokom:

1. Fuchs’un heterokromik iridosikliti: Tek tarafli, korneada presipitatlar
ve iris renginde aciklikla seyreden bir glokom tipidir.

2. Possner-Schlosmann sendromu: Tek tarafli, 6n kamarada az hucre,
kornea endotelinde ince presipitatlar ile birlikte 40-60 mmHg’ya kadar varan GIB
yukselmesi vardir.

3. Lens ve goz i¢i lensine bagl: Fakoanafilaktik tveit, fakolitik glokom
ve Uveit-glokom-hifema ( UGH) sendromundan olusgur.

Pigmenter glokom: Ender gorulen 3. ve 5. dekatlarda baglayan ve
miyop erkeklerde daha sik rastlanan bir glokom tipidir. iris ve korpus siliyarenin
pigment epiteli kaynakli pigment granulleri, 6zellikle kornea arka yuzunde ve
trabekiiler agda birikmekte ve trabekiller disa akimi zorlagtirarak GIB'i
ylkseltmektedir %27,

Psodoeksfoliasyon glokomu (PEG) : Psddoeksfolyasyon sendromu
(PES) ©On kamaraya beyaz eksfolyasyon materyalinin dokuilmesi ile
karakterizedir. Fibrilogranuler yapida olan bu amorf ve amiloid benzeri
materyalin kaynagi yasl epitel hiicreleridir. Onceleri bu materyal kaynaginin
lens kapsuli oldugu bildirilirken arttk bu materyali 6n segmentteki diger
dokularin da Urettigi izlenmistir. Korpus siliyarede, zonuler liflerde, iris arka
yuzeyinde, trabekuler agda ve hatta histolojik olarak konjonktiva altinda bile
saptanmistir'”'®, Biyomikroskobik muayenede eksfolyasyon materyali ilk olarak
pupilla kenarinda izlenmekle birlikte pupilla dilate edildiginde lens 6n ylzinde
de adeta bir kapsul soyulmasi gibi gorulmektedir. Ayni dokuntl materyali iris on
yuzeyine tutulmus olarak veya gonyoskopi yapildiginda oOzellikle alt kadranda
trabekuler ag Uzerine yigilmis olarak da izlenmektedir. Pupilla kenarinda ve
sfinkter kasinda atrofi siktir. Bunun sonucu olarak kollarette kayip ve
transilliminasyonda pupil kenarinda glive yenidi manzarasi olusmaktadir. PES
1/3 oraninda bilateral olup yas ilerledikge daha sik gorilmektedir. Glokom
gelisme sikhgr 5 yilda %5 ve 10 yilda %15'dir. Ayrica fakodonezis, lens
subluksasyonu, agik acili glokom, melanin dispersiyonu, yetersiz midriazis, kan-

akoz bariyer bozuklugu, arka sinesi ve korneal endotelyal yetmezligi iceren
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genis bir doku harabiyetini igerir. Glokom gelistiginde GiB’in ilaglarla kontroli
PAAG’ye gore daha zor olmakta ve gérme alani hasari daha hizli gelismektedir.
Bu nedenle erken cerrahi tedavi yapilmasi gerekebilmektedir' .

Tumorlere bagh glokom: Korpus silyare epiteliyomu, juvenil
ksantogranulom, retrobulber timarler, nérofibromatozis ve korpus silyare Kistleri
gibi gesitli timorlerde degisik mekanizmalarla ortaya gikar %,

Kortizon glokomu: Topikal ve sistemik kullanilan kortizonlar bazi
kisilerde glokoma neden olabilir. Glglu steroid kullaniminda birka¢ hafta, zayif
olanlardaysa g ile dort hafta sonra GIB vyiikselir. Lokal kullanim sistemik
kullanimdan daha fazla GiB’i arttirir 2%,

Dar Acili Glokom (0° -20° ):

Pupilla bloguna bagh a¢i kapanmasi:

1. Birincil pupilla bloguna bagh a¢i kapanmasi: Pupiller blok agi
kapanmasinin en sik nedeni olup , arka kamarada artan GiB iris periferini éne
iterek agiyl kapatir. GIB siiratle yiikselerek birkag saat icinde 50-80 mmHg'’ ye
ulasir. Klinikte akut, subakut, kronik seyir gosterir. Olgularin gogunda 6n kamara
2.5 mm’den dar, kornea ¢api ve egdimi kuguk, lensleri kalindir. 40 yas altinda
ender gorulmesine kargin yasla lensin kalinhiginin artmasi sonucu 6n kamara
siglasarak a¢i daralmaya baslar. Hastalik kadinlarda ve hipermetroplarda daha
sik gozlenir.

2. ikincil pupilla bloguna bagh aci kapanmasi: ileri derecede sismis
olgun katarakt, one lens luksasyonu, 6n kamara lensleri gibi nedenlerle olugsan
glokom krizine denir.

Pupilla blogu olmadan agi kapanmasi

1. Birincil pupilla bloksuz a¢i kapanmasi: Lensin normalden daha
kalin olmasi, 6ne dogru gelmesi iridokorneal acginin darligina neden olur. Bu
hastalarda fenilefrin gibi midriyatikler, adrenalin salgilanmasina yol agan asiri
heyecanlanmalar, sinemada oldugu gibi karanhkta uzun sdre kalmalar, iris
kékunin trabekiiler agin éninde toplanarak aginin kapanmasina ve GIB’in
yUkselmesine neden olur *'32,

Plato iris konfigurasyonu: DUz iris plani ve derin santral 6n kamara ile
birlikte bulunan, kapanmis 6n kamara acisi ile karakterizedir. Silyer proseslerin

anterior pozisyonu, periferik irisdeki anormal konfiglirasyona yol agar.
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2. ikincil pupilla bloksuz a¢i kapanmasi:

1. Neovaskiiler glokom: Diabetes mellitusun proliferatif diyabetik
retinopati evresinde, santral retinal ven tikanikliklarinda, tikayici karotis
hastaliginda, g6z igi timorleri, kronik Uveitler, vaskulitlerin seyrinde, yenidogan
retinopatisinde ve karotiko-kaverndz fistullerde gelisebilir. Retina iskemik
alanlarinin neden oldugu anjiyojenik stimulus, pupilla gcevresinden baslayan ve
iris yuzeyine yayilan yeni damarlanmalara neden olur (Rubeosis iridis). Bu
damar yapilarinin iridokorneal aglya yayilmalari ve daha sonra burada gelisen
fibrovaskuler dokunun kontrakte olmasi sonucunda iris koku One cekilir,
trabekdiler sistemi tikayarak akoéz drenajini engeller neticede GiB yiikselir®>3®

2. iridokorneal endoteliyal sendromlar: Geng eriskinlerde gozlenen
nadir, idyopatik ve tek tarafli izlenen iris anomalileri, kornea opaklasmasi ve
glokom ile seyreden bir grup sendromdur. Kornea endoteli kdkenli bir hlcre
tabakasi, kornea arka yuzunden go¢ ederek 6n kamara agisini ve sonra da iris
on yuzeyini kaplar. Esansiyel iris atrofisi, iris nevus sendromu (Cogan-Reese)
ve Chandler sendromu bu sendrom igerisinde sayilir *.

3. Malign glokom: Kamaralar sivisinin g¢esitli nedenlerden dolayi yén
degistirerek vitreus icine ydnelmesi sonucu iris-lens diyaframini 6ne itmek
suretiyle iridokorneal aclyl kapatarak GIB yiikselmesine neden olur. Siklikla
trabekiilektomi ameliyatlarindan sonra gozlenir®"3,

4. Epitel invazyonu: Katarakt ameliyatlarindan veya go6zun delici
travmalarindan sonra kornea ve konjonktivadan goz igine giren epitel hucreleri,
kornea endotelini, trabekuler agi, iris ve korpus silyareyi orten zarin gelismesine
neden olarak GiB’i ylkseltirler®®.

5. Retina dekolman ameliyati sonrasi: Korpus silyaredeki 6dem
sonucu iridokorneal aginin daralmasiyla GiB yiikselir.

6. Laser tedavisi sonrasi: Panretinal laser fotokoagulasyon, argon laser
trabekuloplasti ve iridoplastiden sonra Ozellikle yuksek enerji kullanilan
olgularda korpus silyare ddeminden 6tiirli agi kapanmasi ve GiB ylkselmesi
gOzlenir.

Glokomun Risk Faktorleri:

Yas: Gerek prevelans gerekse insidans oranlari glokomun yasla arttigini
ortaya koymaktadir (2-4 kat). 40 yasin altinda % 0.7 oraninda goézlenirken, 60

yas Uzerinde %4.8 oraninda gozlenir .
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Cinsiyet: Cinsiyetler arasinda goz ici basinci yoninden fark olmasa da
kadinlarda normal basingli glokoma daha sik rastlanmaktadir. Bu kismen
vazospastik sendromun kadinlarda daha sik olmasina bagh olabilir. PAAG’si
olan ve yiiksek GIB'i olan bayanlarin belli bir basing diizeyinde, glokomatdz
hasar gelistirme riski, erkeklere nazaran daha yuksektir. PAKG’un da meydana
gelme riski bayanlarda erkeklere nazaran daha yuksek bulunmustur.

Irk-etnik koken: Afrikalilarda agik acili glokom sikligi1 beyazlara oranla
yaklasik 4 kat fazladir. Bu oran melez Afrikalilarda daha dusuktur. Cinlilerde agi
kapanmasi glokomu siklhigi diger irklara gore fazladir. Siyah irkta optik sinir bagi
perfizyonunu bozan sistemik hipertansiyon ve orak hicreli anemi sikhiginin
fazla olusu da glokom hasari gelisimine katkida bulunmaktadir'2.

Heredite: Kronik basit glokomlu gézlerde trabekuler agda plazma hicresi
ve gamma globulin tespiti hastaligin immunolojik ve herediter oldugunu
gostermistir*®>.  Glokomlu kisilerin ailelerinde de glokom hikayesi vardir.
Epidemiyolojik ¢alismalar ailesinde glokom bulunanlarda bu riskin 2 ile 5 kat
fazla oldugunu gostermektedir™. Glokomlu hastalarda yapilan galismalarda 1.
kromozomun kisa kolunda bulunan bir gende (TIGR) mutasyon oldugu tespit
edilmigtir**#°. Basit kronik glokomlu hastalarin %4’inde TIGR geninde
mutasyona rastlaniimistir*®. Cin’de yapilan bir calismada ise glokom gelisme
riski diger toplumlara gore gok diisik (%1.4) bulunmustur?’.

Miyopi: Yapilan genis serili calismalarda ylksek miyop gdzlerde
glokomun goérulme sikhg normal populasyondan ¢ok daha yuksek
bulunmustur*®*°

Hipermetropi: Hipermetropik sahislarin ag¢i kapanmasi glokomu
gelistirme riskleri daha yuksektir.

Diyabet : Diyabetiklerde ve pozitif glukoz tolerans testi olanlarda glokom
gelisme riski normal populasyondan 3 kat daha fazladir®»2. Glokomun 10 yillik
insidansi diabetin erken basladigi kisilerde %3.7, ge¢ baslayan ve insulin
kullanmayanlarda %6.9, inslin kullananlarda ise %11.8 olarak saptanmistir®.

Sistemik hipertansiyon ve kardiyovaskiiler-hematolojik bozukluklar:
60 yas altindaki hipertansiyonlu hastalar glokomdan korunurken bu yas
ustindekilerde ters etki gosterir ve olayl hizlandirir. Baglangigta hipertansiyon
perfuzyon artigi yaparken belli bir slire sonra mikrovaskuler harabiyet sonucu

optik sinirdeki perflizyonun bozulmasina neden olur*. Diyastolik perflizyon
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basinci 50 mm Hg altina dismedigi sirece PAAG ve hipertansiyon arasinda
pozitif iliski gosterilememistir®>. PAAG’de olgularin %11.6" sinda kan basinci
dusuktur. Hiperkoagulabilite, artmis trombosit agregasyonu, hiperkolesterolemi
gibi hematolojik ve kardiyovaskuler bozukluklar da optik disk perfuzyonunu
etkileyerek sinir harabiyetini arttirirlar®.

Migren ve vazospazm: Kan damarlarindaki periyodik vazokonstriksiyon
ile olusan iskeminin glokomat6z hasari baslattigi kabul edilir’’. Migrende okdiler
kan akiminda gegcici degisiklik ve periferik vazospazm olmasi ¢ok guglu kanitlar
olmamasina ragmen bazi vakalarda glokom gelismesine neden olabilir®®°.

Optik sinir basi gorinimi: Onemli bir glokom gostergesidir. Optik
diskteki cup/disk orani ne kadar buyukse gorme alani kaybi da o kadar fazla
olur. Glokom hasari olusmasi igin cup/disk orani risk faktéradur.

Glokomda Tani Yontemleri

Go6z ici Basinci Olgiimii: GIB élglimiine tonometri, bu amac igin
kullanilan cihazlara tonometre denir. 3 tip tonometri yontemi vardir: indentasyon
(cokertme), aplanasyon (duzlestirme), nonkontakt (temassiz).

indentasyon: Prototipi Schiotz tonometrisidir. indentasyon
tonometrisinde en buyuk hata kaynagi okuler rijidite degisiklikleridir. YUksek
okuler rijiditeli durumlarda (yuksek hipermetropi, nanoftalmi gibi) goz i¢i basinci
hatal olarak yuksek, duguk rijiditeli durumlarda (yuksek miyopi, miyotik tedavisi,
retina dekolman cerrahisi, gbz i¢i gaz verilimi gibi) ise hatali olarak dusik tespit
edilir’®®®?, Bir diger indentasyon tonometrisi Pascal tonometrisidir. Pascal
tonometrisi korneal kalinliktan ve korneanin diger 6zelliklerinden etkilenmez®#,

Aplanasyon: Prototipi Goldman tonometrisidir. Goldman aplanasyon
tonometrisi Impert-Fick kurali Gzerine kuruludur. Bu esitlik , W=PXA dir. (W=dis
kuvvet,P=kure ici basinca esit duzlem yapacak kuvvet,A=dis kuvvetle duzlesen
alan). Ancak kornea kalinigi sonug lzerinde etkilidir. ince kornealilarda hatali
olarak dusiik, kalin kornealilarda ise yiksek GIB degerleri elde edilebilir (kornea
kalinlik artisi édeme bagh ise GIB hatali olarak disiik okunabilir)®®%. Bariz
kornea astigmatizmalari korneaya temas alaninda mirlerin yerinde degisiklik
olmasina ve 6lglim sonuglarinin etkilenmesine yol agar®’.

Non kontakt tonometri: Avantajl géze temas etmeksizin goz
tansiyonunu olgmesidir. 30 mmHg Ustlindeki basinglarda hatali olarak dusuk

6lglim yapilabilir. Normalde ise oldugundan yliksek olgiimler yapiimaktadir®.
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Gonyoskopi: On kamara acisinin muayenesinin temel amaci, 6n
kamara acisinin genisliginin degerlendirilmesi, hastanin akut ya da kronik aci
kapanmasi riskinin olup olmadiginin belirlenmesi ve egder varsa agl
kapanmasinin  ciddiyeti ve agida  biraktigi izlerin  (yapisikliklar)
incelenmesidir'®®®. Direkt gonyoskopi igin Koeppe, Swan-Jacob veya Barkan
lensleri, 11k kaynagi ve stereoskopik goruntl temin eden mikroskop kullanilir.
indirekt gonyoskopi, Goldmann, Zeiss ya da benzer bir lens kullanilarak
biyomikroskop esliginde yapilir™

indirekt gonyoskopide 6n kamara acisinin muayenesi lokal anestezik
damlatildiktan sonra go6zun uUzerine vyerlestirilen lens igindeki ayna sistemi
kullanilarak biyomikroskop yardimi ile a¢i elemanlari incelenir.

On kamara agisinin elemanlari normal agi yapilarinin gdsterilmesi ve
varsa 0zel agl patolojilerinin ortaya konulmasi primer ve sekonder glokomlarin
tanisinda ¢ok énemlidir”".

On kamara acgisinin degerlendiriimesinde degisik derecelendirme
sistemleri kullanilir. En sik kullanilanlari arasinda Schei, Schaeffer ve Spaeth
derecelendirme sistemleri sayilabilir.

Optik Sinir Degerlendirilmesi

Glokomda optik sinirdeki en o©Onemli degigiklikler retina ganglion
hdcrelerinin atrofisine bagh optik diskin soluklasmasi, fizyolojik cukurlugun
geniglemesi, papilladan ¢ikan damarlarin dirsek yapmalari ve nazale
itilmeleridir.

Glokoma ait diger optik disk bulgulari ise sunlardir: Cukurluk kenarinda
yenik (notching), optik diskte solukluk, diskten ¢ikan damarlarin yonlerini
degistirip kivrimlagmasi, nazale itilmesi, disk hemorajisi, sinir lifi tabakasinda
kayip, gortinir lamina kribroza, peripapiller atrofi, néroretinal sirtta incelme™.

Gorme Alani(GA)

Bir gézun belli bir noktaya fikse oldugu sirada gevrede algilayabildigi
alanin tumuadudr. Genigligi derece, derinligi ise duyarliik olarak ifade edilir.
Gorme alani iginde goériinmeyen adaciklara skotom denir.

Periferik gormenin Olglilmesine perimetri, bu islemi yapan aletlere de
perimetre diyoruz. Bugln ic¢in glokom arastirma birimlerinde bilgisayarl
otomatik gérme alani aletleri ; standart otomatik perimetre (SOP) kullanilir. Bu

yontemle en yaygin kullanilan aletler Octupus ve Humprey'dir. Erken glokom
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hasarini saptadigi icin, geleneksel olarak bugun, glokom servislerinde statik
yontemle g¢alisan standart otomatik perimetreler kullaniimaktadir.

Glokom servislerinde Humprey’in 24-2 ve 30-2 esik test programlarini
kullanarak santral 24 derecede 54 ve 30 derecede 76 noktada retina duyarlihgi
test edilir. Bu testlerde, papillanin Ust ve alt kutuplarindaki retina sinir lifi
hastaligin baslangicinda atrofiye ugradigi icin, en erken gérme alani defekti
Bjerrum (Arcuat) alaninda (10-25 derece) olusan parasantral skotomlardir.
Glokomda go6rme alani bozukluklarinin izlenmesi, O6zellikle basit kronik
glokomlularin tani ve tedavilerinin yonlendiriimesinde 6nemli bir kriterdir. Bu
nedenle tek bir testle degil en az 3 test sonucu dikkate alinarak
degerlendiriimelidir’"".

Glokom Tedavisi

Optik sinir basi harabiyeti, spesifik goérme alani bozukluklari ile
karakterize, multifaktoryel nérodejeneratif bir hastalik olan glokomda tedavinin
primer amaci retinal ganglion hiicre harabiyetini azaltmaktir’.

Robert Nickells’in da ifade ettigi gibi, ilk sebep ne olursa olsun, retina
ganglion hlcre harabiyetini dama taslarinin birbiri ardi sira yikilmasina
benzetebiliriz’®. Glokomun etyoloji ve risk faktorlerini de dlstnerek ideal
tedavinin sunlari kapsamasi gerekmektedir: Gozi¢i basincini dusurmeli, okuler
kan akimini artirmali, néron koruyucu olmali, lokal ve sistemik yan etki hi¢ veya
az olmali, hastalik ve hasta uyumu olmali.

Yapilan etyolojik calismalarda, ortalama GIB'in 16+3 mmHg oldugu
saptanmigtir. Alt ve Ust sinir olarak 10-21 mmHg genellikle taraftar bulmasina
ragmen, gunumuzde sayisal bir tanimlamadan daha ¢ok, kisiye gore degisen ve
retina ganglion hucrelerinin yasa bagll kaybindan daha fazlasina sebep
olmayan GIB degeri normal olarak kabul ediimelidir ki buna da hedef basing
diyoruz.

Ayrica GIB, kalp ve solunum ritmi ve ginin degisen saatlerine gére
farkhliklar gosterir. Gun igindeki bu farkhliga ditrnal varyasyon denir: 3-6 mmHg
dalgalanma normal olmakla birlikte 9-10 mmHg ve Uzeri patolojik olarak kabul
edilmektedir. GIB kontrolii éncelikle medikal tedaviyle baslar. Azami medikal
tedaviye ragmen fonksiyonel kayiplar devam ediyorsa cerrahi tedaviye

basvurulur.
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Medikal Tedavi:

Medikal tedavide kullanilan ilaglari su sekilde gruplandirabiliriz:

Parasempatomimetikler (kolinerjikler): Siliyer cismin longitudinal
kasini, boylelikle skleral mahmuzu gerdirerek trabekuler agdan disa akimi
artirir. Ak6z yapimi Uzerine etkisi yoktur. Ayrica miyotik etkisi ile iris koku
gerilerek acinin rahatlamasina neden olur ve Ozellikle agi kapanmasi
glokomunda aginin rahatlamasini saglayip istenilen etkiyi olusturur™.

Adrenerjik beta reseptor antagonistleri: Tum beta blokerler prosesus
siliarelere direkt etki ile akdz yapimini azaltmaktadir. Ayrica kismen episkleral
venoz basinci azaltici etkileri de vardir.

Adrenerjik agonistler: Alfa agonist etki ile akdz diga akimini artirirlar,
beta agonist etki ile de akdz yapimini azaltarak GIB'i %20-24 azaltirlar.

Karbonik anhidraz inhibitorleri: Sistemik veya lokal kullanildiklarinda
karbonik anhidrazi inhibe ederek akdz yapimini azaltarak GiB’i disiriirler.

Prostaglandin analoglari: PGF2 araciligiyla Uveaskleral disa akimi
artirarak GIB'i duurtrler.

Prostamid: Uveaskleral ve trabekller disa akimi artirarak etki eder,
huimor akoz yapimi Uzerine etkisi yoktur.

Kalsiyum kanal blokeri: Normal basin¢li glokomda vaskuler direnci
azalttigr ve vazodilatasyon ile optik sinir basi perfizyonunu arttirdigi
dusunulerek kullaniimaktadir.

Cerrahi Tedavi

Lensektomi
Lensektomi, PAKG'lu olgularda operayon sonrasi 6n kamara derinliginin
artmasi ve aginin rahatlamasiyla GiB'’in kontrol altina alinmasini saglamaktadir.
Operasyon éncesi ¢ok yiiksek olan GIB operasyon sonrasi normal degerlere
inmektedir. Sigkin, kataraktdoz lens 6ne dogru pozisyon alarak 6n kamaranin
sijlasmasina neden olmaktadir. Kataraktéz lensin alinip yerine IOL
implantasyonu uygulanmasi 6n kamaranin rahatlamasi, neticede aginin
mekanik olarak rahatlamasi akéz akimini arttirmakta GiB’in dusisi ile
sonlanmaktadir.

Trabekulektomi
Tdm filtrasyon yapan yontemlerin temelinde, 6n kamaradan bosalamayan

humor akdzun limbusda yaratilan bir acikliktan, fistdl ile disari (subkonjonktival
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araliga) bosaltiimasi yer almaktadir. Basarii bir glokom cerrahisinin
karakteristik bulgusu, limbusta konjonktiva altinda biriken sivinin olusturdugu
kabariklik yani bleb olusmasidir”.

Lens:

Lens Embriyolojisi:

Embriyonun kafa kismindaki ylzey ektoderm hicreleri lensi olustururlar.
Lens hucrelerini olusturacak hucreler ile hemen komsulugunda bulunan
dokularin karsilikli etkilesimi s6z konusudur™.

Lens Anatomi ve Histolojisi

Lens bikonveks sekillidir. Elastik ve bag dokusundan olugmustur. Lens
Oon yUzu arka yuzune gore daha duzdir. Lens on ve arka yuzu ekvatorda
birlesir. Lensin ¢api 8.8-9.2 mm arasindadir. Lens zondul fibrilleriyle asiimistir.
Zonduller bag ve damar dokusunda bulunan fibrilin yapisindadir.

Lens epiteli, on kapsul altinda tek sira dizilmis hucrelerden olusur.
Erigkin lensinde ¢ogu epitel ve fibril hucresi ¢ogalmazken, lens epitelinin
ekvatorunda bulunan ‘germinative bolge’deki hicreler prolifere olurlar.

Bdylece yasam boyu lensin boyutu ve hlcre sayisi artar. Bu olaylar
neticesinde epitel ve fibril hicreleri ilk 20 yasta %45-50 oraninda artar. Lens
on-arka kalinhigi dogumda 3.5 mm iken erigkinde 5.5 mm’ye ¢ikar. Lensin ¢api
ise dogumda 5 mm’den 20 yasinda 10 mm’ye c¢ikar. Yasla birlikte artan lens
kalinhgi lensin 6ne dogru gelmesi neticede 6n kamaranin sidlasmasi ile
sonlanir. Olusan pupiller blok sonucu ise arka kamaradaki akdzin 6n kamaraya
gecisi engellenir. Arka kamarada artan GIB periferik irisin agi lzerine itilerek
acinin tikanmasi akéz akiminin engellenmesiyle sonlanir’.

Yasa Bagh Katarakt

Senil katarakt olarak da adlandirabilecedimiz yasa bagli katarakt insanda
en sik gorulen katarakt gesitidir. Yasa bagh katarakt gelisimi birgok faktore bagl
olarak gelisir. Yasanilan cevre, elektromanyetik radyasyon, genetik, ilac
kullanimi ve diyet gibi pek c¢ok faktdriin katarakt gelisiminde etken olabildigi
gosterilmistir’®. Yasa bagli artan lens hacmi 6n kamara agisinin daralmasina,
akdz himorun disa akiminin azalmasina neden olmakta bu da GiB’in
yukselmesiyle sonug¢lanmaktadir. Uygun katarakt cerrahisi bu olayin
geridénisimiini saglayarak én kamara agisinin genislemesi neticede GiB’de

dusme ile sonuglanmaktadir.
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Fakoemiilsifikasyon

Fakoemudilsifikasyon kiglk bir kesiden yapilan ekstrakapsuler katarakt
ameliyatidir. Bu yontemle lens nukleusu ultrasonik enerji ile aktive edilen
[imenli bir igne ile pargalanarak aspire edilir. Bir kez emdulsifiye edilen lens daha
sonra sivi sistemi ile gdzden uzaklastirihr. Cikarilan lens yerine iOL kapsuler
kese igine yerlestirilir™.

Fako ve Glokom

Glokom ile takip edilen hastalarda katarakt cerrahisi sonrasi 6n kamara
derinligi artmakta, aci genisligi artmakta ve GIB seviyesi diismektedir. Bu
Ozellikle dar acili glokomlarda daha belirgin olmakla birlikte tUum glokom
cesitlerinde meydana gelmektedir®. Dar acili glokomlarda cerrahinin ilk amaci
on kamara agisini genisletip disa akimi arttirarak GIB'i dusirmek iken diger
glokomlarda goérmeyi arttirmak amaciyla katarakt cerrahisi planlanir. Yapilan
cerrahi sonrasi gormesi artan hastanin yasam Kkalitesi yukselmekte, gorme
alanina hastanin adaptasyonunu artmakta, glokomun takibine de dolayli olarak
katkida bulunmaktadir. Bir diger faydasi ise optik disk muayenesini
kolaylastirmasidir. Optik diskteki glokomatoz hasari degerlendirmek daha kolay

olmakta, diger retinal patolojilerin teshis ve tedavisine de olanak saglamaktadir.
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GEREG VE YONTEMLER

Calismamizin planlama asamasinda Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Bilimsel Arastirmalari Degerlendirme Komisyonu'ndan Etik Kurul onayi
alinmistir. Calismaya Haziran 2009-Ekim 2010 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakultesi G6z Hastaliklari AD’da katarakt cerrahisi olarak takip
edilen 66 hasta dahil edilmistir. Bunlardan 45 tanesi glokom hastasi olup, hasta
grubunu; glokom hastasi olmayan 21 tanesi de kontrol grubunu olusturmustur.

Glokomlu hastalar 3 grup altinda izlenmis olup, 21 tanesi primer agik agili
glokom, 13 tanesi primer a¢i kapanmasi glokomu, 11 tanesi psédoeksfoliatif
glokom hastasi olarak belirlenmigtir. Hastalarin gruplara gore dagilimi tablo 1’de

verilmigtir.

Tablo 1: Hastalarin gruplara gore dagilimi.

GRUP Frekans %

PAAG 21 31,8
PAKG 13 19,7
PEG 11 16,7
Kontrol |21 31,8

Hastalarin gruplara gore yas dagilhimi tablo 2’de verilmigtir.

Tablo 2: Hastalarin gruplara gore yas dagilhmi.

Standart
YAS N |Ortalama | Sapma Minimum | Maksimum
PAAG 21 169,19 9,234 52 82
PAKG 13 160,85 10,294 45 80
PEG 11 172,45 10,211 57 88
Kontrol |21 |62,24 14,526 37 80
Toplam |66 |65,88 12,123 37 88

Tum hastalarin cinsiyete gore sayilari tablo 3’te, hasta gruplarinin ayri

ayri cinsiyete gore sayilari tablo 4’'te verilmistir.
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Tablo 3: Hastalarin cinsiyete gore sayilari.

CINS | Frekans %
Erkek |39 59,1
Kadin |27 40,9

Tablo 4: Hastalarin gruplara gore cinsiyet sayilari.

GRUP | CINS | Frekans %
erkek |12 57 1
PAAG kadin |9 429
erkek |4 30,8
PAKG  NMadin |9 69.2
erkek |7 63,6
PEG kadin |4 36,4
Kontrol erkek |16 76,2
kadin |5 23,8

Hasta secgimi: Glokom tanisiyla takip edilen ve takipler sirasinda
gormeyi azaltan ve hasta takibini glgclestiren katarakt gelisimi Uzerine katarakt
cerrahisi geciren hastalar hasta grubunu olusturmustur. Glokom hastalari 3 grup
altinda incelenmistir. Kontrol grubu hastalar ise gorme azhg: ile poliklinige
basvuran ve gorme azligina yol agan katarakt gelisimi saptanarak katarakt
cerrahisi gegiren glokomu ve baska g6z hastaligi olmayan hastalardan
secilmigtir. Katarakt ve glokom disinda g6z hastaligi bulunan hastalar
calismaya dahil edilmemistir. Glokomlu ve glokomu olmayan hastalarin

¢alismaya dahil edilme kriterleri sirasiyla tablo 5 ve tablo 6’da verilmigtir.

Tablo 5: Hasta grubu secim kriterleri.
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Calismaya kabul edilme kriterleri

Glokom 6ykusu bulunmak
Glokoma eslik eden katarakti olmak
Takipler esnasinda komplike olmamis katarakt cerrahisi gegirmek

En az 6 ay takip suresi bulunmak

Calismaya kabul edilmeme kriterleri

6 aydan daha az takibi bulunmak

Komplike olmus katarakt cerrahisi gegirmis olmak

Tablo 6: Kontrol grubu segim kriterleri.

Calismaya kabul edilme kriterleri

Glokom ya da diger g6z hastahgi oykisu olmamak
Gormeyi azaltan katarakti bulunmak
Komplike olmamig katarakt cerrahisi gecirmis olmak

En az 6 ay takip suresi bulunmak

Calismaya kabul edilmeme kriterleri

Katarakta eslik eden baska g6z hastaligi bulunmak

Gegirilmis gb6z operasyonu olmasi
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6 aydan az takip suresi bulunmak

Komplike olmus katarakt cerrahisi gegirmis olmak

Calisma retrospektif olarak yapiimis olup bltin hastalar Mersin
Universitesi Tip Fakiltesi Gz Hastaliklari AD arsivi taranarak bulunmustur.
Glokom hastalari, klinigimizde takip edilen ve takipler esnasinda basaril
katarakt cerrahisi gecgiren hastalar arasindan secilmistir. Kontrol grubu ise
klinigimize gorme azhgi ile bagvurup basarili katarakt cerrahisi gegiren katarakt
hastalari arasindan secilmistir.

Cerrahiler tek cerrah (A.Y.) tarafindan gergeklestiriimis olup, saydam
korneal kesi ile lokal anestezi altinda FAKO+iOL iMP. uygulanmistir.
Hastalardan ameliyat oncesi aydinlatiimig onam alinmis olup, cerrahiler
sirasinda herhangi bir komplikasyon go6zlenmemistir. Tum calisma grubuna
cerrahi Oncesi ve sonrasinda ayrintii géz muayenesi yapilmis olup,
duzeltiimemis ve en iyi duzeltiimis gorme keskinligi, goz igi basinci, 6n kamara
derinligi, a¢i yapilan degerlendirilmistir. Glokomlu hastalarin cerrahi éncesi ve
sonras! kulandiklari antiglokomatoz ilag sayilari not edilmistir. Glokomlu ve
kontrol grubu hastalarin ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi goérme keskinligi
seviyesi Snellen eselinde (SE) degerlendirilerek belirlenmis olup, daha alt
seviyedekiler parmak sayma (PS) duzeyi ya da el hareketi (EH) segme duzeyi
olarak belirtilmistir. GIB seviyesi goldman aplanasyon tonometrisi kullanarak
ameliyat 6ncesi (A.O.) ve ameliyat sonrasi (A.S.) ilk 6 ay olgllerek
degerlendirilmistir. On kamara acisi (OKA), A.O. ve A.S. gonyolens (agi aynasi)
kullanilarak biyomikroskobik gonyoskopi ile degerlendiriimis olup, on kamara
derinligi (OKD) A.O. ve A.S. A-scan ultrasonografi ile dlglilmistir. Glokomlu
hastalarin A.O. ve A.S. kullandigi antiglokomatdz ilag sayisi (AGIS) dosyadan
taranarak kaydedilmigtir.

Istatistiksel Analiz: Verilerin istatistiksel olarak degerlendiriimesinde,
surekli degiskenlerin dagilimi  Shapiro-Wilks testi ile incelenmis ve test
sonucuna goére parametrik ya da non-parametrik yontemler tercih edilmigtir.
Gruplarin zamana bagl degisimlerinin  karsilastirlmasi icin Repeated
Measurement of ANOVA (Tekrarlanan Olgimlii Varyans Analizi) testi

kullaniimig ve farklilik gosteren dlgumlerin hangisi oldugunun belirlenmesinde
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Repeated Contrast tekniginden yararlaniimistir. Gruplarda operasyon éncesi ve
sonrasinin karsilastiriimasi icin Paired Samples t test ya da Wilcoxon Signed
Rank test kullaniimigtir. Sarekli veriler ortalama + standart sapma seklinde,
kategorik veriler ise yuzde ve frekans seklinde tablo halinde 6zetlenmistir.
istatistik analizlerde p<0,05 ise sonuclar anlamli kabul edilmistir. istatistik

analizler SPSS v.11.5 paket programi ile yapiimistir.
BULGULAR
Ameliyat oncesi gorme keskinligi seviyelerine gore hasta sayilari tablo
7’de, ameliyat oncesi gorme keskinligi seviyelerine gore hastalarin gruplara

gore dagilimi tablo 8'de verilmistir.

Tablo 7: Ameliyat oncesi gorme keskinligi seviyelerine gore hasta sayilari.

Ameliyat

oncesi GK Frekans %
Snellen eseli 41 62,1
Parmak sayma | 17 25,8
El hareketi 8 12,1

Tablo 8: Ameliyat dncesi gorme keskinligi seviyelerine gore hastalarin gruplara

dagihmi.
Ameliyat

GRUP | oncesi GK [ Frekans %
SE 13 61,9

PAAG |PS 4 19,0
EH 4 19,0
SE 8 61,5

PAKG |PS 3 23,1
EH 2 15,4
SE 3 27,3

PEG PS 6 54,5
EH 2 18,2

Kontrol SE 17 81,0
PS 4 19,0
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Ameliyat sonrasi 1.ay gérme keskinligi seviyelerine gore hasta sayilari
tablo 9'da ve ameliyat sonrasi 1. ay gorme keskinligi seviyelerine gore

hastalarin gruplara dagilimi tablo 10’da verilmisgtir.

Tablo 9: Ameliyat sonrasi 1. ay gérme keskinligi seviyelerine gore hasta

sayllari.
Ameliyat
sonrasi 1. Ay
GK Frekans %
SE 55 83,3
PS 7 10,6
EH 4 6,1

Tablo 10: Ameliyat sonrasi 1. ay goérme keskinligi seviyelerine gore hastalarin

gruplara dagilhimi.
AS. 1.

GRUP | ay Frekans %
SE 16 76,2

PAAG |PS 3 14,3
EH 2 9,5
SE 10 76,9

PAKG |PS 2 15,4
EH 1 7,7
SE 8 72,7

PEG PS 2 18,2
EH 1 9,1

Kontrol | SE 21 100,0

Ameliyat sonrasi 3. ay gorme keskinligi seviyelerine gore hasta sayilari
tablo 11’de ve ameliyat sonrasi 3. ay gorme keskinligi seviyelerine goére
hastalarin gruplara dagilimi tablo 12’de verilmistir.

Ameliyat sonrasi 3. ay ile 6. ay arasinda fark olmadigi géruldigunden, 6.

aya ait tablolar verilmemisgtir.

Tablo 11: Ameliyat sonrasi 3. ay gorme keskinligi seviyelerine gore hasta

sayllari.
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A.S. 3.

Ay GK | Frekans %
SE 59 89,4
PS 4 6,1
EH 3 4,5

Tablo 12: Ameliyat sonrasi 3. ay gorme keskinligi seviyelerine gore hastalarin

gruplara dagilhmi.

AS. 3.
GRUP | Ay GK |Frekans %
SE 17 81,0
PAAG PS 3 14,3
EH 1 4,8
SE 12 92,3
PAKG EH 1 7,7
SE 9 81,8
PEX PS 1 9,1
EH 1 9,1
Kontrol | SE 21 100,0

Hastalarin ameliyat oncesi

seviyelerinin karsilastiriimasi tablo 13’te verilmistir.

ve ameliyat sonrasi

gorme keskinligi

Tablo 13: Hastalarin ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi gérme keskinligi

seviyelerinin karsilagtiriimasi.

A.0O. A.S.
GK GK Frekans
SE SE 41
SE 12
PS PS |5
SE 2
EH PS 2
EH 4
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Hastalarin ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi 1. ay goérme
keskinligindeki degisikliklerin gruplara gore degisimi tablo 14’te verilmistir.

Ameliyat oncesi degerlendirmesinde parmak sayabilen 17 kisiden 12’si
(%70,6) ve sadece EH gorebilen 8 kisiden 2’si (%25) postop 1. ay
degerlendirmesinde Snellen eseli ile degerlendirilebilir duruma gelmiglerdir.
Ayrica A.O. degerlendirmesinde sadece EH gorebilen 8 kisiden 2'si (%25) A.S.
1. ay degerlendirmesinde parmak sayabilir duruma gelmistir. Buna gére A.O.
donemden A.S. 1.aya geciste gorme duzeyi ilerleyenlerin genel orani %64
(16/25)’tir.

Gruplara gore bakildiginda ise bu basari orani PAAG grubunda %50
(4/8), PAKG grubunda %40 (2/5), PEG grubunda %75 (6/8) ve kontrol grubunda
%100 (4/4) olarak gozlenmektedir.

Ameliyat dncesi, ameliyat sonrasi 1. ay ve ameliyat sonrasi 3. ay gérme
keskinligi seviyelerinin degisimine gobre hasta sayilari tablo 15te, ameliyat
oncesi, ameliyat sonrasi 1. ay ve ameliyat sonrasi 3. ay gorme keskinligi

seviyelerinin degisimine gore hastalarin gruplara dagilimi tablo 16’da verilmigtir.

Tablo 14: Hastalarin ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi 1. ay gérme

keskinligindeki degdisikliklerin gruplara gore degisimi.

AO. [AS. 1.
GRUP | GK Ay GK | Frekans
SE SE 13
PS  Ips T2
PAAG SE 1
EH PS 1
EH 2
SE SE 8
SE 1
pakG |P° [Ps |2
SE 1
EH EH 1
PEG SE SE 3
PS SE 5
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PS 1
PS 1
EH EH 1
SE SE 17
Kontrol PS SE 4

Tablo 15: Ameliyat oncesi, ameliyat sonrasi 1. ay ve ameliyat sonrasi 3. ay

gorme keskinligi seviyelerinin degisimine gore hasta sayilari.

AO. [AS. 1.[AS. 3.
GK Ay GK | Ay GK | Frekans %
SE  |SE |SE |41 100.0
SE |SE |12 100.0
PS SE |4 80.0
PS s T4 20.0
SE |SE |2 100.0
PS  |PS |2 100.0
EH o[PS 250
EH |3 750
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Tablo 16: Ameliyat oncesi, ameliyat sonrasi 1. ay ve ameliyat sonrasi 3. ay

gorme keskinligi seviyelerinin degisimine gore hastalarin gruplara dagihmi.

A.O. AS. 1. |AS. 3.

GRUP | GK Ay GK | Ay GK | Frekans %
SE SE SE 13 100,0
SE SE 2 100,0

PS SE 1 50,0

PS ’

PS 1 50,0
PAAG SE SE 1 100,0
PS PS 1 100,0

S [Ps [ 50,0

EH 1 50,0
SE SE SE 8 100,0
PS SE SE 1 100,0
PAKG PS SE 2 100,0
EH SE SE 1 100,0
EH EH 1 100,0
SE SE SE 3 100,0
PS SE SE 5 100,0
PEG PS SE 1 100,0
EH PS PS 1 100,0
EH EH 1 100,0
Kontrol SE SE SE 17 100,0
PS SE SE 4 100,0

A.O. degerlendirmesinde parmak sayabilen 17 kisiden 12’si (%70,6) A.S.
1. ayda ve 4’0 (%23,5) A.S. 3.ayda olmak Uzere toplam 16 kisi (%94,1) Snellen
eseli(SE) ile degerlendirilebilir duruma gelmistir. Sadece EH gorebilen 8
kisiden 2’si (%25) A.S. 1. ayda SE ile degerlendirilebilir duruma gelmis ve bu
durum A.S. 3. ayda degismemistir. Ayrica A.O. degerlendirmesinde sadece EH
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gorebilen 8 kisiden 2’si (%25) A.S. 1. ayda ve 1'i (%12,5) A.S. 3.ayda olmak
tzere toplam 3 kisi (%37,5) parmak sayabilir duruma gelmistir. Buna gére A.O.
donemden A.S. 1.aya geciste %64 (16/25) olan gorme duzeyi ilerleyenlerin
genel orani A.S. 3. ayda %84 (21/25) duzeyine ulasmistir. A.S. 1. aydan postop
3.aya kadarki ddbnemde ise gérme duzeyi ilerleyenlerin genel orani %55,5 (5/9)
olarak ortaya ¢cikmaktadir.

Gruplara goére bakildiginda ise bu basari orani PAAG grubunda preop
donemden postop 1. aya gegiste %50 (4/8) iken postop 3. ayda %75 (6/8)
dizeyine ulasmistir. Postop 1. aydan postop 3.aya kadarki dénemde ise gérme
dlzeyi ilerleyenlerin genel orani ise %50 (2/4) olarak ortaya ¢ikmaktadir.

PAKG grubunda A.O. dénemden A.S. 1. aya gegciste %40 (2/5) olan
basari orani A.S. 3. ayda %80 (4/5) duzeyine ulasmigtir. A.S. 1. aydan A.S.
3.aya kadarki donemde ise gorme duzeyi ilerleyenlerin genel orani ise %66
(2/3) olarak ortaya ¢ikmaktadir.

PEG grubunda preop donemden A.S. 1. aya gegiste %75 (6/8) olan
basari orani A.S. 3. ayda %87,5 (7/8) duzeyine ulasmistir. A.S. 1. aydan postop
3.aya kadarki donemde ise gorme duzeyi ilerleyenlerin genel orani ise %50
(1/2) olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Kontrol grubunda A.O. dénemden A.S. 1. aya geciste %100 (4/4) olan
basari orani postop 3. ayda da dedismemekte ve tim hastalar postop 1.ay da
ilerleme kaydettiginden postop 3. aya kadar iyilesmesi gereken hasta
kalmamaktadir.

A.O., AS. 1. Ay ve AS. 3. ay GK seviyelerinin gruplar arasi

karsilastiriimasi tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17: A.O., AS. 1. Ay ve AS. 3. ay GK seviyelerinin gruplar arasi
karsilagtiriimasi.

GRUPLAR A.O. GK AS. 1. Ay GK A.S. 3. Ay GK
PAAG 0,1846(20,10284) | 0,3423(20,23791) | 0,6(x0,20412)
PAKG 0,2687(x0,30699) | 0,2938(x0,22747) | 0,6125(z 0,2949)
PEG 0,1167(0,07638) | 0,1667(x0,20207) | 0,2833(+0,2843)
Kontrol 0,2124(+0,13264) | 0,4824(x0,20987) | 0,7529(x0,2124)
Total 0,2076(0,16895) | 0,3780(x0,2356) | 0,6427(20,2558)
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PEG grubunda SE ile her G¢ Olcimu de bulunan sadece 3 hasta
oldugundan istatistik analizde degerlendirmeye alinmamig, karsilagtirma diger
Uc¢ grup arasinda yapilmistir. PEG grubunda, analiz yapilamamasinin sebebi
SE ile olgulen hasta sayisinin az olmasidir. Genel olarak ise hastalarin
hepsinde gorme artisi A.O. dénemden A.S. 3. aya gegciste gbzlenmektedir.
Diger gruplarda ise gorme keskinligi olgumlerinin zamana baglh degisimi
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,001). Bu farklihik hem A.O. dénemden A.S. 1.
aya gegiste (p=0,001) hem de A.S. 1. aydan A.S. 3. aya gegiste (p=0,001)
ortaya ¢ikmaktadir.

En iyi gdrme dlzeyi A.S. 1. ayda kontrol grubunda goértlmekte olup, 2.
sirada PAAG, 3. sirada PAKG, 4. Sirada ise PEG grubu yer almaktadir. 1.
aydan sonra PAKG'daki hastalarin GK'liginde belirgin artis izlenmektedir.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir.

Gorme keskinligi dlgimlerinin zamana bagh degisimi gruplara goére
istatistiksel olarak farklilik géstermektedir (p=0,034). Bu farkhlik A.O. dénemden
postop 1. aya geciste gozlenirken (p=0,024) A.S. 1. aydan A.S. 3. aya geciste
gruplarin goérme keskinligi degisimleri birbirine benzerlik gdstermektedir
(p=0,677).

Gruplar arasi A.O., AS. 1. Ay, AS. 3. ay GK'deki degisimlerin

karsilastiriimasi sekil 3’'te verilmistir.

8

71

GK
ES

0 PAAG

PAKG

1 o

PEG

0,0 . = Kontrol
A0, AS. 1. ay A.S. 3. ay

Sekil 3: Gruplar arasi ameliyat dncesi, ameliyat sonrasi 1. ay, ameliyat sonrasi

3. ay gorme keskinligindeki degisimlerin karsilastiriimasi.
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Gorme keskinligi artisi ile C/D arasinda istatistiksel olarak anlamli sekilde

ters oranti bulunmaktadir. C/D orani arttikga goérme keskiniligi ve gérme
keskinligindeki artis azalmaktadir.

Ameliyat oncesi, ameliyat sonrasi 1. ay, ameliyat sonrasi 3. ay ve
ameliyat sonrasi 6. ay GIB seviyelerinin gruplar arasi karsilastiriimasi tablo

18’de verilmistir.

Tablo 18: Ameliyat dncesi, ameliyat sonrasi 1. ay, ameliyat sonrasi 3. ay ve

ameliyat sonrasi 6. ay GIiB seviyelerinin gruplar arasi karsilastiriimasi.

GRUPLAR | A.O. GIB AS.1.AyGIB |AS.3.AyGIB|A.S.6.AyGIB
(mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
PAAG 14,67(+ 3,679) | 14,62 (+3,598) | 13,00(x2,530) | 12,52(+2.620)
PAKG 20,54(+10,844) | 14,85(+3,891) | 12,31(+2,594) | 11,46(x1,941)
PEG 15,27(+4,384) | 15,09(+4,505) | 12,36(x2,335) | 10,91(+2,256)
Kontrol 14,10(+2,625) | 14,33(x1,853) | 12,67(+1,278) | 12,00(+1,549)
Total 15,74(+6,070) | 14,65(¢x3,321) | 12,65(x2,152) | 11,88(+2,159)

Genel olarak GIB 6lglimlerinin zamana bagli degisimi istatistiksel olarak
onemlidir (p=0,001). Bu farkhlik A.O. dénemden A.S. 1. aya gegiste (p=0,046),
A.S. 1. aydan A.S. 3. aya geciste (p=0,001) ve A.S. 3. aydan A.S. 6. aya
gegciste (p=0,001) ortaya ¢gikmaktadir.

GIB oélgimlerinin zamana bagh degisimi gruplara gére istatistiksel olarak
farklilik gdstermektedir (p=0,004). Bu farklilik sadece A.O. dénemden A.S. 1.
aya gegciste gozlenirken (p=0,013), A.S. 1. aydan A.S. 3. aya gegiste (p=0,731)
ve A.S. 3. aydan A.S. 6. aya geciste (p=0,456) gruplarin GIB degisimleri
birbirine benzerlik gdstermektedir.

Ameliyat sonrasi tim gruplarda GIiB seviyesinde azalma gériilmekle
beraber en belirgin azalma PAKG’ de izlenmektedir. PAKG’deki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Gruplar arasi ameliyat oncesi, ameliyat sonrasi 1. ay, ameliyat sonrasi
3. ay ve ameliyat sonrasi 6. ay GIiB seviyelerinde degisimin karsilastiriimasi

sekil 4’te gosterilmigtir.
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Sekil 4: Gruplar arasi ameliyat dncesi, ameliyat sonrasi 1. ay, ameliyat sonrasi

3. ay ve ameliyat sonrasi 6. Ay GiB seviyelerinde degisimin karsilastiriimasi.

Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi C/D degerlerinin gruplar arasi

karsilastiriimasi tablo 19'da verilmistir.

Tablo 19: Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi C/D degerlerinin gruplar arasi

karsilastiriimasi.

GRUPLAR A.O.C/D A.S.C/D

PAAG 0,719(0,2040) 0,724(0,2047)
PAKG 0,677(20,2315) 0,677(20,2315)
PEG 0,791(0,2386) 0,791(0,2386)
Kontrol 0,281(20,0402) 0,281(0,0402)
Total 0,583(0,2766) 0,585(0,2775)

Genel olarak C/D olgimlerinin zamana bagh degisimi istatistiksel olarak
farklihk gostermemektedir (p=0,457).

C/D olgumlerinin zamana bagl degisimi gruplara gore istatistiksel olarak
farklihk gostermemektedir (p=0,553).

Gruplar ise genel olarak C/D bakimindan birbirinden farkllik
gostermektedir (p=0,001). Post hoc test sonucuna goére bu farkhlik kontrol

grubundan kaynaklanmaktadir (p=0,001), hem A.O. hem de A.S. olglimlerde
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kontrol grubu tum gruplardan farkliyken diger gruplar birbirine benzerlik
gOstermektedir.

C/D duzeyinde glokomlu olgularda ameliyat sonrasi anlamh degisiklik
izlenmemisgtir.

Gruplar arasi A.O. ve A.S. C/D dizeyinin karsilastirimasi sekil 5'te

gOsterilmistir.

C/D

0 PAAG

PAKG

Sk $ O pEG
2 5 Kontrol
A0. AS.

Sekil 5: Gruplar arasi ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi C/D dizeyinin

kargilagtiriimasi.

Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi 6n kamara derinligi seviyelerinin

gruplar arasi kargilastirilmasi tablo 20°’de verilmigtir.
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Tablo 20: Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi 6n kamara derinligi seviyelerinin

gruplar arasi kargilastiriimasi.

GRUPLAR A.0. OKD(mm) A.S. OKD(mm)

PAAG 2,9510 (+ 0,32023) 3,2714(20,46137)
PAKG 2,1808 (+ 0,24473) 3,2938(+0,29901)
PEG 3,0473(+ 0,39469) 3,3673(£0,30286)
Kontrol 3,2829 (0,34332) 3,4752(+0,30830)
Total 2,9045(20,50291) 3,3527(+0,36402)

Genel olarak OKD élgiimlerinin zamana bagh degisimi istatistiksel olarak
onemlidir (p=0,001).

On kamara dlgiimlerinin zamana bagli degisimi gruplara gore istatistiksel

olarak farklilik géstermektedir (p=0,001). A.O. olgiimlerde PAKG grubu diger

tum gruplardan onemli sekilde farklilik gostermekteyken (6n kamara derinligi

anlaml odlgtde sig) (p=0,001) diger gruplar birbirine benzer bulunmustur. A.S.

Olcumlerde ise tum gruplar birbirine benzerlik gostermektedir.

Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi OKD’ deki degisimin gruplar arasi

karsilastiriimasi sekil 6'da verilmigtir.

3,6
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Sekil 6: Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi 6n kamara derinligindeki

degisimin gruplar arasi kargilastirilmasi.

On kamara derinligindeki artis ve GIB seviyesindeki diisme PAKG'de
birbirleriyle istatistiksel olarak anlaml sekilde korele bulunmustur. Cerrahi
sonrasi OKD’de en fazla artis PAKG’de gériiliirken GiB’deki en fazla diisme de
PAKG grubunda gérilmastir. Diger glokom gruplarinda OKD bir miktar artma
ve GIB seviyesinde ise bir miktar azalma gérlldu. istatistiksel olarak aradaki
iliski anlamli bulunmamustir.

Ameliyat oncesi antiglokomatoz ila¢ sayisina gore hastalarin gruplara
dagihmi tablo 21'de, ameliyat sonrasi antiglokomatoz ilag sayisina gore

hastalarin gruplara dagilimi tablo 22’de verilmistir.

Tablo 21: Ameliyat 6ncesi antiglokomatoz ilag sayisina gore hastalarin gruplara

dagihmi.
A.0.

GRUP | AGIS Frekans %
1 11 57,9

PAAG |2 4 21,1
3 4 21,1
1 3 27,3
2 2 18,2

KAG 3 5 45,5
4 1 9,1
1 4 40,0

PEG |2 4 40,0
3 2 20,0
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Tablo 22: Ameliyat sonrasi antiglokomatdéz ila¢g sayisina gére hastalarin

gruplara dagihmi.

A.S.
GRUP | AGIiS Frekans %
1 12 66,7
PAAG |2 4 22,2
3 2 11,1
1 3 37,5
PAKG |2 4 50,0
3 1 12,5
1 3 37,5
PEG 2 4 50,0
3 1 12,5

Kullanilan toplam ajan sayilari her grupta azalma gostermigtir.

Ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi antiglokomatdz ilag sayisinin

gruplar arasi karsilastiriimasi sekil 7’de verilmistir.

ilag Say

m AO
O AS.

Sekil 7: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi antiglokomatoz ilag (etken madde)

sayisinin gruplar arasi karsilastiriimasi.

AGIS ameliyat sonrasi PAKG grubunda ameliyat éncesine gére belirgin

disis gostermistir. Diger gruplarda da AGIS azalmakla birlikte PAKG grubu
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kadar disme olmamistir.

Ameliyat oncesi 6n kamara acisi

PAKG'de AGIS sayisindaki azalma GiB'deki

azalmayla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulundu.

derecelerine gore hasta sayisi tablo

23’te, ameliyat 6ncesi 6n kamara agisi derecelerine gore hastalarin gruplara

dagihmi tablo 24’te verilmigtir.

Tablo 23: Ameliyat 6ncesi 6n kamara agisi derecelerine gore hasta sayisi.

A.O.

OKA Frekans | %
grade 1 |10 15,2
grade 2 |3 4,5
grade 3 | 25 37,9
grade 4 | 28 42,4

Tablo 24: Ameliyat oncesi on kamara agisi derecelerine gore hastalarin

gruplara dagilimi.

A.O.
GRUP | OKA Frekans %
grade 3 |12 57,1
PAAG grade4 |9 42,9
grade 1 |10 76,9
PAKG grade 2 |3 23,1
grade 3 |10 90,9
PEG grade 4 |1 9.1
Kontrol |[grade 3 |3 14,3
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grade 4

18

85,7

Ameliyat sonrasi 6n kamara agisI derecelerine gore hasta sayisi tablo

25'te, ameliyat sonrasi 6n kamara acgisi derecelerine gore hastalarin gruplara

dagilimi tablo 26’da verilmisgtir.

Tablo 25: Ameliyat sonrasi 6n kamara acisi derecelerine gore hasta sayisi.

A.S.

OKA Frekans | %
grade 2 |1 1,5
grade 3 | 33 50,0
grade 4 | 32 48,5

Tablo 26: Ameliyat sonrasi Oon kamara agisi derecelerine gore hastalarin

gruplara dagilimi.

A.S.
GRUP | OKA Frekans %
grade 3 | 11 52,4
PAAG grade4 |10 47,6
grade 2 |1 7,7
KAG grade 3 | 11 84,6
grade 4 |1 7,7
grade 3 |9 81,8
PEG grade4 |2 18,2
Kontrol | 9rade 4 | o4 100,0

Ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi 6n kamara agisi

derecelerinin

degisimine gore hastalarin sayisi tablo 27°de, ameliyat dncesi ve ameliyat

sonrasi On kamara agisi derecelerinin degisimine gore hastalarin gruplara

dagilimi tablo 28’de verilmisgtir.
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Tablo 27: Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi 6n kamara agisi derecelerinin

degisimine gore hastalarin sayisi.

A.QO. A.S.

OKA OKA Frekans %
grade 2 |1 10,0

Grade 1 |grade 3 |8 80,0
grade 4 |1 10,0

Grade 2 [grade 3 |3 100,0
grade 3 |20 80,0

Grade 3 '’ -de 4 |5 20,0

Grade 4 |grade 4 |28 100,0

Tablo 28: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi

degisimine gore hastalarin gruplara dagilimi.

A.O. A.S.
GRUP | OKA OKA Frekans %
grade 3 | 11 91,7
BAAG grade 3 I'oraded |1 83
grade 4 |9@de4 Ig 100,0
grade 2 |1 10,0
grade 1 grade3 |8 80,0
PAKG grade 4 |1 10,0
grade 2 grade 3 |3 100,0
rade 3 grade3 |9 90,0
PEG |9 grade 4 |1 10,0
grade 4 Grade 4 |1 100,0
grade 3 grade4 |3 100,0
Kontrol ' ade 4 |grade4 |1g 100,0

on kamara acisi derecelerinin

Ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi 6n kamara acgisinda degisiklik olan

hasta sayilarinin grafiksel gosterimi sekil 8'de, ameliyat sonrasi 6n kamara
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acisinda ilerlemenin gruplar arasi karsilastirarak degerlendiriimesi sekil 9’da

verilmistir.

20

15+

10

Hasta Sayisi

Sekil 8: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi 6n kamara acgisinda degisiklik olan

hasta sayilarinin grafiksel gosterimi
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Sekil 9: Ameliyat sonrasi 6n kamara acisinda ilerlemenin gruplar arasi

karsilastirarak degerlendirilmesi.

Ameliyat sonrasi 6n kamara agisindaki artis en belirgin PAKG grubunda

gorilmustir. istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Diger gruplarda
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ise genelde sabit kalmakla birlikte bir miktar artis goriimustir. PAKG diger

gruplara oranla belirgin farkllik géstermektedir.
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TARTISMA

Onlenebilir korlik nedenleri arasinda olan katarakt hem az gelismis
Ulkelerde hem de gelismis Ulkelerde geri dondurulebilir korlGgun birinci
nedenidir. Katarakt cerrahisi, tim dinyada en fazla uygulanan cerrahi iglemdir.
Gunumuzde modern katarakt cerrahisinde altin standart olarak kabul edilen,
1967'de Kelman’la uygulanmaya baslanan fakoemdulsifikasyon yontemi katarakt
cerrahisindeki en O6nemli gelismelerden bir tanesi olarak kabul edilebilir®.
Katarakt cerrahisi sirasinda ve sonrasinda daha once ortaya ¢ikan pek c¢ok
komplikasyon fakoemudlsifikasyon yontemi ile artik daha az goérilmeye
baglanmigtir. Kapali bir sistemde, g6z dokusunun anatomisine en uygun
yontem ile cerrahinin tamamlanmasi sonucunda kornea, iris, 6n kamara agisi
gibi 6n segment elemanlari ameliyat sonrasi daha fizyolojik sekilde
korunabilmektedir. Onceleri 3.2 mm olan kesi boyutu ko-aksiyal
fakoemulsifikasyon ile 2.2 mm ve bimanuel fakoemulsifikasyon yontemi ile 1.5
mm’ye kadar dusmustar. Kesi boyutunun kigulmesine paralel olarak
yerlestirilecek GiL'lerinde meydana gelen gelismeler de cerrahinin gelismesinde
rol oynamaktadir. Basarili bir katarakt cerrahisi gorme duzeyini arttirarak yagsam
kalitesini yukseltmektedir.

lleri yas hastaligi olan katarakt ve glokom, hastalarda es zamanl olarak
bulunabilmektedir. Glokom, optik sinir basinda atrofi ve sonucunda gérme alani
kaybi etkilerinden dolayl geri donugumsuz korluge sebep olmaktadir, hatta tim
dunyada geri donusumsuz korlUklerin basta gelen sebebidir. Katarakt cerrahi ile
rehabilitasyonu saglanan hastalik gruplari arasinda yer almaktadir. Katarakt
cerrahisi glokom hastalari i¢in oldukga olumlu sonuglar saglamaktadir. Katarakt
cerrahisi geciren glokom hastalarinin optik néropatinin duzeyi ile orantili sekilde
gdrme diizeyi artmakta, GIB seviyesi kontrolii de kolaylasmaktadir. Gérme
diuzeyi yukselen glokom hastalarinin hem yasam konforu artmakta hem de takip
ve tedavileri kolaylagmaktadir. Katarakta bagli ortam opasitesinin giderilmesi
optik néropatinin progresyonunun izlenmesini (C/D oranindaki degisiklikler daha
net belirlenebilir) kolaylastirmakta ve hastanin gérme alanina uyumu
artmaktadir®'.

Bizim g¢alismamizda ameliyat dncesi donemden ameliyat sonrasi 3.aya

geciste gérme dlzeyi ilerleyenlerin genel orani %84 °’tir. Gruplara goére
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bakildiginda ise bu basari orani PAAG grubunda %75, PAKG grubunda %80,
PEG grubunda %87,5 ve kontrol grubunda %100 olarak gézlenmektedir. Hasta
grubunda C/D oranlari ve glokomat6z hasarin derecesi son gorme keskinliginin
dizeyini etkilemektedir. Glokomatéz hasar arttikga C/D orani artmakta gérme
duzeyindeki artis azalmaktadir. Kontrol grubunda gérme seviyesinde ilk aydan
itibaren en belirgin artis izlenmektedir. Bu grupta on segment ve arka
segmentte herhangi bir patoloji eslik etmedigi igin ameliyat sonrasi gérme
keskinligi seviyesi hizla artmaktadir.

Glokomlu hastalarda ise durum biraz farkli olmaktadir. Optik sinir hasari
seviyesine gére ameliyat sonrasi gérme keskinligi artmaktadir. Ozellikle PAKG'li
olgular gorme keskinligindeki artis acgisindan diger glokom gruplarina gore
farklihk gostermektedir. Ameliyat sonrasi 6n kamara derinliginin hizla artigi aciyi
rahatlatmakta, GiB’in ani disisi ile sonlanmaktadir. Bu da bircok korneal
bulgulari beraberinde getirmektedir. Ayni zamanda bu hastalarda sig on
kamara, fako cerrahisini guglestirmektedir. Endotel etkilenmesine bagh olarak,
ameliyat sonrasi korneal ddem, desme kirisikhigi, GiB’de dalgalanmalar bu
hastalarda daha fazla gériilmektedir. GIB dengelenmesi, 6n segment ve korneal
bulgularin gerilemesi yaklasik 1 ay1 bulmakta gorme keskinligindeki asil artis 1.
aydan sonra gerceklesmektedir. Ameliyat sonrasi rehabilitasyon daha uzun
surmekte ve daha siki kontrol gerektirmektedir. PAAG ve PEG grubundaki
gorme keskinligi seviyesinde progresif artis gértlmektedir. PAKG’de oldugu gibi
ani artis izlenmemektedir. Bu durum ise GiB’de olan dalgalanmanin PAKG deki
kadar olmamasina baglanabilir. Glokomlu gruplar arasinda gorme keskinligi
seviyesi acisindan net bir kargilastirma yapmak mumkin degildir. Cunku
hastalarin optik siniri hasari da gérme kalitesini oldukga etkilemektedir.

Yapilan klinik calismalarla kiguk kesi ile yapilan fakoemdilsifikasyon ile
ekstrakapsuler katarakt ekstraksiyonu (EKKE) kiyaslandiginda
fakoemdilsifikasyonun GIB diisirmede daha basarili oldugu ortaya koyulmustur.
EKKE ile daha genis bir kesi yapiimasi, OKA'ya lensin ¢ikariimasi ve
suturasyon  sirasinda  hasar  verilmesi gibi  nedenlerden  dolayi
fakoemiilsifikasyona gére daha yiiksek GiB’e yol agtigi bildirilmektedir®2. Ayrica
fakoemdilsifikasyonun yani sira kapsil icine GIL yerlestiriimesinin de uzun
dénem GIB diislisiinde rolii oldugu gdsterilmistir®®. Sulkusa veya kapsiil igine

yerlestirilen GiL’leri fizyolojik bir replasman saglayarak kristalin lens gibi
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mekanik bariyer olusturmaktadir. Bdylece zondiller Gzerinde gerginlik saglayarak
onlar siliyer cisme dogru itmekte ve aci yapilarini korumaktadir. Siliyer cisim
Uzerine uygulanan kuvvet sayesinde, Schlemm kanalinin kollapsi
onlenmektedir®*. Fakoemduilsifikasyon uygulamasi ile kiglk kesi ve katlanabilir
GIL vyerlestirimesi sitiir gerektirmemekte ve ameliyat siresini oldukca
kisaltmaktadir. Bu faktorler goéz 6nune alindiginda fakoemdilsifikasyonun, akéz
disa akiminda sorun olan glokomlu olgularda EKKE+IOL implantasyonuna
nazaran daha az travmaya yol agacagi asikardir. Kapali bir alan iginde ylUksek
sivi akimi ile gerceklestirilen fakoemulsifikasyon trabekiler agda bulunan
glikozaminoglikanlarin temizlenmesini saglar. Trabekuler agda mekanik etki ile
hdcre bolunmesini hizlandirmasi ve birikintilerin fagositozunun artmasi da diger
bir muhtemel mekanizmadir®®>. Bu muhtemel mekanizmalar cergevesinde
glokomlu olgularda fakoemiilsifikasyonun GIiB diisiisiine neden olacagi
dusundlebilir. Ayrica katarakta bagh sisen lensin hem relatif pupil bloguna yol
acabilmesi hem de akdz diga akimini tum gozlerde bir miktar azaltabilmesi
nedeniyle GiB’de ylikselmeler olabilmektedir. Katarakt cerrahisi, sisen lensin
ortadan kalkmasiyla mekanik olarak aglyr ve 6n kamarayi rahatlatmakta, akéz
disa akimini arttirarak GiB’i diistirmektedir.

Es zamanli katarakti ve glokomu olan gozlerde, kataraktin derecesine ve
glokomun kontrol edilebilme dizeyine bagh olarak kombine ya da tek tek
cerrahiler oOnerilebilmektedir. Belirgin katarakti ve kontrol altina alinamayan
glokomu olan kisilere Onerilen kombine cerrahiler ortam opasitesini ortadan
kaldirdigi gibi GIB kontroliinii de saglamaktadir. Glokomu medikal tedavi ile
kontrol altinda olup da belirgin katarakti olan kigilere dnerilen saydam korneal
kesi ile yapillan fakoemdulsifikasyon cerrahisi, ortam opasitesini ortadan
kaldirdigi  gibi GiB'de bir miktar dismeye neden olmaktadir.
Fakoemililsifikasyon, GIB kontrolli saglamak igin yapilmamali, GIB’in ayni
seviyede kalacagi ya da 1 yil iginde disme olabilecegi g6z Onunde
bulundurularak planlanmalidir®.

Fakoemiilsifikasyon uygulamasi ve GIL vyerlestiriimesinin  GiB
disurmedeki etki mekanizmasi henltz tam olarak bilinmemektedir.
Arastirmacilar ak6éz himoér saliniminda azalma, akdézin konvansiyonel disa
akimindaki direncin azalmasi ve uveaskleral disa akimda artis gibi i¢ muhtemel

mekanizma Uzerinde durmaktadirlar®®887  Diger yandan, ameliyat sonrasi
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lens kapsulinde meydana gelen kontraksiyon ve fibrozisten dolayi siliyer
zondler lifler yoluyla siliyer cisimde traksiyonun artmasi ve arka kamara lensinin
siliyer cisme surekli irritasyonunun akoz yapimini azaltabilecegi gesitli yazarlar
tarafindan belirtilmigtir®®,

Glokomu maksimum medikal tedavi ile kontrol edilemeyen ancak
katarakti orta dizeyde olan hastalara yaklasim cerrahlar tarafindan sikca
karsilagilan sorunlardan biridir. Katarakt ameliyati igin henuz erken olmasi bir
yana kombine yapilacak bir ameliyat daha yuksek komplikasyon oranina
sahiptir. Bu nedenlerden o6turd bu hastalara Oncelikli olarak cerrahlarin
yaklasimi, ac¢i kapanmasi yoksa oOncelikle trabekulektomi yapmak, katarakt
cerrahisini gerektigi zaman ileri bir tarihte yapmak seklindedir®’.

Hastalarda katarakt ve glokom es zamanli bulunabilecedi gibi filtran
cerrahi gecirmis kisilerde katarakt olusma ihtimali de yUksektir. Clnku bilindigi
Uzere her ikisi de yasla gorulme ihtimali artan hastaliklardir ve katarakt
trabekilektominin en sik karsilasilan ge¢ komplikasyonlarindan biridir®2. Yapilan
pek cok galismada trabekulektomi uygulanan hastalarda sonradan yapilacak
EKKE ya da fakoemiilsifikasyonun GIB iizerine uzun dénemde minimal etkisi
oldugunu bildirmektedir. Bununla birlikte bazi ¢alismalarda da EKKE yapilan
hastalara bazen ek ilag tedavisi gerekebilecegi bildiriimektedir®*®. Casson ve
ark.  trabekulektomi  sonrasi  yapilan katarakt  ameliyatt tipinin
(fakoemiilsifikasyon veya EKKE) GIB degisimi Uzerindeki etkilerini
arastirmislardir. Bu calismada da 2 yil sonunda her iki teknik arasinda GiB
kontroli agisindan fark bulunamamistir®.

Park ve ark., filtran cerrahi gecirmis kataraktl olgulara temporal saydam
korneal kesi yaklasimi ile yapilan fakoemiilsifikasyonun GIB kontrolii iizerine
etkisini arastirmislardir. 1 yillik takip sonunda ameliyat dncesi GIiB ile ameliyat
sonrasi GIB arasinda anlamli fark gériilmemistir®®. Manoj ve ark. yaptiklari bir
calismada, trabekllektomi gecirmis ve  katarakti olan  olgularda
fakoemiilsifikasyon ve EKKE'nin GIB kontroliine etkilerini karsilastirmiglardir.
Calisma sonunda arastirmacilar, fakoemdlsifikasyon yapilan hastalarda istenen
GIB seviyesinin ilagsiz saglanmasina karsin, EKKE yapilan hastalarin
%20.59'una ek tedavi gerektigini belitmektedirler. Ayrica EKKE'ye bagl goz ici
inflamasyona daha sik rastlanmistir’”. EKKE'de ameliyat sirasinda

manipulasyonlarin 6zellikle de irise manipulasyonlarin fakoemudlsifikasyona
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oranla daha fazla olmasi ve genis kesi yapimasi EKKE’nin
dezavantajlarindandir. Katarakt ameliyati sirasinda irise manipulasyon GiB
kontrolii igin ek tedaviye gereksinim duyulmasina neden olmaktadir®.

Bizim galismamizda da 1. Aydan itibaren tim gruplarda GIB seviyesinde
azalma, OKD ve OKA’da artis izlenmistir. En belirgin GiB azalmasi PAKG’ de
kaydedilmistir. Ayrica OKD ve OKA’daki artis en fazla PAKG'de izlenmistir.
Diger gruplarda da OKD ve OKA’da artis izlenmekle beraber PAKG’de oldugu
kadar anlamli degildir. PAKG’li olgularda ameliyat dncesi oldukga yuksek olan
GIB seviyesi ameliyat sonrasi kataraktéz lensin cikariimasi, 6én kamara
derinliginin artmasi, on kamara agisinin geniglemesiyle asagi seviyelere
inmigtir. Aradaki iligki, sig olan 6n kamara siskin olan lensin alinmasiyla
rahatlamakta, 6n kamara agisida genislemektedir. Butin bunlar akéz humorun
disa akiminin artmasiyla sonlanmaktadir. Diger gruplarda PAKG grubunda
oldugu kadar olmasa da GIB seviyesinde azalma izlenmistir. Yalniz bu azalma
PAKG’li hastalarda oldugu kadar anlamli degildir. Yapilan 6 aylik takip sonucu
tim hastalarda GIiB’in kontroliinin daha kolay saglandigi gérilmustir.
Calismamizda elde ettigimiz sonuclara gére, katarakt cerrahisi PAKG’de GiB'’in
uzun dénem kontrolii amaciyla planlanabilmekle beraber diger hastalarda GiB’i
dusturmek amaciyla planlanmamali ilk amag katarakt nedeniyle gorme seviyesi
dusen hastanin gorme seviyesinin arttiriimasi olmalidir.

Psoddoeksfoliatif glokomlu olgularda, fakoemiilsifikasyon sonrasi GiB
degisimlerinin nasil olacadi merak edilen diger bir durumdur. Sistemik bir
hastalik olarak kabul edilen PEX (psddoeksfoliasyon) g6z 6n segmentinde
ilerleyici tarzda hucre digi fibriler bir materyalin birikmesi ile karakterizedir. Agik
aclili glokom, katarakt prevalansinda artis, lens subluksasyonu vb. gibi pek ¢ok
g6z bulgusu ile birlikte olan PEX ayni zamanda ameliyatta artmis komplikasyon
riskini de beraberinde getirir. PAAG ile kiyaslandiginda daha hizli ilerleyen ve
ilaclara daha az cevap veren bir glokom tipidir. Tum bu nedenler g6z 6nine
alindiginda PEX’li olgularda fakoemulsifikasyon ile katarakt g¢ikarimi sonrasi
GiB’'deki degisimlerin bilinmesi sadece fakoemiilsifikasyon mu yapalim yoksa
kombine cerrahi mi uygulayalim sorularina da cevap olacaktir.

Damiji ve ark. fakoemlilsifikasyon sonrasi GIB degisimi, PEX’i olan ve
olmayan iki grupta karsilagtirmiglardir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda

PEX’i olan grupta GiB’de anlamli diisme oldugunu bulmuslardir®.
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Yazarlar, fakoemlilsifikasyon uygulamasi sonrasi GiB'deki bu diisiisi
iridolentikuler surtinmenin azalmasina ve boylece iristen pigment materyalinin
ve yine iris ve lensten eksfoliasyon materyalinin saliniminin azalmasina
baglamaktadirlar. Ayrica pigment ve eksfoliasyon materyalinin trabekuler
sistemden yikanarak uzaklastirildigini da belirtmektedirler. 2 yilik c¢alisma
sonunda yazarlar eksfoliasyon varli§i, ameliyat dncesi GIB degeri ve ameliyat
sirasindaki yikama hacminin ameliyat sonrasi GIB'i belirleyebilecek faktorler
oldugunu belirtmektedirler®®.

Pohjalainen ve ark. yaptiklari bir ¢calismada PEX'i olan ve olmayan
olgularda fakoemiilsifikasyon sonrasi GIiB degisimlerini karsilastirmislardir.
PEX:i olan olgularda GiB'deki diisme daha fazla olsa da gruplar arasinda
anlamli fark bulunamamigtir'®.

Bizim calismamizda PEG’li olgularda ameliyat sonrasi GiB seviyesinde
belirgin diisme kaydedilmistir. Cerrahi, bu grupta GiB’in daha kolay kontrol
altina alinmasini saglamigtir.

Katarakt cerrahisinin erken ve ge¢ dénemde GiB’deki degisimler
Uzerindeki etkisi pek ¢ok calismada arastiriimistir®®®8®  Fakoemililsifikasyon
sonrasi GIB diisuisti ile OKD ve OKA arasindaki iliski Altan ve ark. tarafindan
calisiimistir. Glokomu olmayan olgularda OKA, OKD ve GIB degisimlerinin ve
aralarindaki iligskinin degerlendirildigi bu ¢alismada fakoemulsifikasyon sonrasi
GiB'de anlamh disiis, OKD ve OKA'da ise anlamh artis oldugu goérilmustir.
Aralarindaki iliski degerlendirildiginde GiB’deki disiisin OKD ve OKA’dan
bagdimsiz oldugu bulunmustur. Ayrica arastirmacilar ameliyat oncesi yuksek
GIB'i olan hastalarda ameliyat sonrasi daha fazla diigme oldugunu belirtmekte
ve ameliyat dncesi GiB ile ameliyat sonrasi GiB arasinda ters bir iligki oldugunu
sOylemektedirler'’.

On kamarada ameliyat sonrasi meydana gelen degisiklikleri ortaya
koymak igin yapilan bir calismada, On Kamara Derinlik Analizorii (OKDA)
kullaniimigtir. Kashiwagi’nin gelistirdigi bu kontakt olmayan teknik, pupilla
merkezinden perifere kadar OKD'yi kantitatif bir sekilde degerlendirmektedir. Bu
calismada Ust limbustan yapilan 3.5mm’lik korneal kesi ile fakoemdulsifikasyon
sonrasi OKD ve GIB degisimleri degerlendirilmistir’®.  Calismada
fakoemiilsifikasyon sonrasi GiB’de anlamli diisiis gériilmiis ancak 1., 3., 5. ve

8. aylarda olcllen GIB degerleri arasinda fark olmadigini gdzlemlemislerdir.
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OKD’de fakoemiilsifikasyon sonrasi anlamli artis oldugu bulunmus ve OKD’de
ameliyat oOncesi ile kiyaslandiginda en fazla midperiferde artis oldugu
bildirilmistir. Ayrica ameliyat oncesi konveks olan irisin ameliyat sonrasi konkav
veya duz hale geldigini ve bu sekliyle profilaktik lazer iridotomi yapilan dar agili
gozlerdeki irisin sekline benzedigini belitmektedirler. Arastirmacilar OKD’deki
bu degisimin kataraktéz lensin cikarilip yerine GIL vyerlestirimesine bagli
oldugunu belirtmektedirler.

On kamara derinligi, katarakt cerrahisi ve g6z ici lens yerlestiriimesi
oncesi bilinmesi gereken 6nemli bir parametredir. Katarakt cerrahisinde gelinen
noktaya ragmen istenmeyen refraktif sonuclar alinabilmekte ve GiL'in
ctkariimasiyla sonuglanmaktadir. Ameliyat sonrasi hasta ve doktor memnuniyeti
acisindan onem arz eden refraksiyon, ameliyat 6ncesi dogru biyometri ile
mimkindir. Keratometri ve aksiyal uzunluk degerleriyle elde edilen GiL giicl
yaninda efektif lens pozisyonunun belirlenmesi icin OKD’nin de ameliyat éncesi
dogru olarak olgllmesi gerekmektedir. OKD’deki 0.1 mm’lik bir hata ameliyat
sonrasi 0.1 D refraksiyon kusuruna neden olacaktir. Bu nedenlerden dolayi
ameliyat sonrasi GiL’in pozisyonunun dogru bir sekilde tahmini icin ameliyat
oncesi OKD'yi dogru 6lgcmek énemlidir. Ayrica OKD glokom hastalarinin tani ve

22 OKD (zerine fakoemdilsifikasyonun etkisi

tedavisinde de Oneme sahiptir
yapilan pek gok calisma ile arastirilmistir'®'9219 Kurimoto ve ark. yaptiklari
calisma sonucunda OKA ile birlikte OKD'de de artma oldugunu ve bunun
ameliyat oncesi degerler ile ters korelasyon gosterdigini bulmuslardir. Yani
ameliyat 6ncesi OKD az olan olgularda ameliyat sonrasi artisin daha fazla
oldugunu belirtmektedirler'®. Kurimoto ve ark.larinin yaptiklari calismaya
benzer sonuglar Pereira ve ark. tarafindan vyapilan c¢alisma ile
desteklenmektedir'®®. Genel olarak OKD &lgiimlerinin zamana bagh degisimi
istatistiksel olarak onemlidir (p=0,001).

Fakoemililsifikasyon sonrasi OKD’de artis, OKA’'da genisleme ve GiB'de
de disme meydana geldiginden, kronik a¢i kapanmasi glokomu ve katarakti
olan olgulara ilk olarak fakoemiilsifikasyon cerrahisi Onerilmektedir'®%'951%
PAKG’de lens ¢ok 6nemli bir role sahiptir. Yasla birlikte lensin artan hacmi ile
ac¢l kapanmasina yatkinlik olan goézlerde akut ag¢i kapanmasi atagina neden
olmakta ve GiB'de ani artis ile sonlanmaktadir. Cerrahi sonrasi ise rahatlayan

on kamara ile GiB'de hizla diismektedir' Yapilan bir c¢alismada
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fakoemdlsifikasyon sonrasi 6n kamara 1.37 kez daha derin ve 6n kamara agisi
1.57 kez daha genislemis olarak bulunmustur. On kamara ne kadar sij ise
derinlesme o kadar fazla, 6n kamara agisi ne kadar dar ise genisleme o kadar
fazla olarak bulunmustur'®. Bu bilgiler dogrultusunda fakoemidilsifikasyonun 6n
kamaranin olduk¢a sig ve 6n kamara agisinin da dar oldugu primer agi
kapanmasi glokomu tedavisinde faydali olacagi &6ngoérilebilir. Ancak bu
gozlerde katarakt cerrahisinin bazi guglukleri de vardir. Roberts ve ark.’nin
yapti§i bir calismada fakoemlilsifikasyon yapilan PAKG'li olgularda GiB'de
dislts saglamislardir'®. Tum dinyada primer glokom olgularinin Ggte birini
olusturan PAKG tedavisinde primer tedavi olarak fakoemililsifikasyonun GiB’e
olan etkisi merak edilmektedir. Liu ve ark tarafindan PAKG olan olgularla
yapilan bir calismada fakoemlilsifikasyon sonrasi GiB duislisi anlaml olarak
bulunmustur. Ayrica yazarlar ameliyat éncesi GiB ve OKD’nin ameliyat sonrasi
GiB'i belilemede énemli faktorler oldugunu belirtmektedirler '°. Klinikte rutin
uygulamada OKD geleneksel olarak aplanasyon ultrasonografi yontemi ile
dlclilmektedir. Klinigimizde OKD A-scan USG ile 6lgiilmektedir. On kamara
acisinin degerlendirilmesi rutin géz muayenesinde énemli bir yere sahip olsa da
glokom hastalarinda vazgecilmezdir. Kontakt gonyolensler kullanilarak
gonyoskopi ile aginin degerlendiriimesi geleneksel yoldur. Bu yontemle aginin
degerlendiriimesi subjektiftir ve spesifik ac¢i elemanlarinin goralebilirligi ile
orantilidir.

Glokomu olan ve olmayan hastalarda fakoemiilsifikasyonun GiB (izerine
olan etkisi Hayashi ve ark. tarafindan arastinimistir. Fakoemdulsifikasyonun
GiB’e olan etkileri yani sira OKD ve OKA'ya olan etkileri de incelenmistir. Bu
calismada glokomu olmayan, acgik acili glokomu olan ve kapali agili glokomu
olan hastalar 3 grupta incelenmislerdir. GiB’de fakoemillsifikasyon sonrasi tim
gruplarda diusme olurken, OKD ve OKA’da anlamli artis oldugu gorulmustir.
Gruplar arasinda GIB degisimleri agisindan fark olmadigini géstermislerdir™’.
Mathalone ve ark.’nin glokomu olan ve olmayan olgularda fakoemdilsifikasyonun
GiBe etkisini arastirdiklari bir calismada da Hayashi'ye benzer sonuglar

bulunmustur'®’

. Yazarlar glokomu olan ve olmayan gruplar arasinda fark
olmamasinin GIB'in disis mekanizmasi Uzerine dnemli bilgiler verdigini
distinmektedirler. Buna gére, eger GiB’deki diisiis trabekiiler agda disa akimda

artmaya bagl olsa idi glokomu olmayan olgularda daha fazla GiB disusi
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beklenirdi. Clnkl glokomlu olgularin trabekuler aglari daha fazla etkilenmisgtir.
Bu nedenle yazarlar GiB'deki diisiisiin trabekiiler agda akoéz disa akiminda
direng azalmasina degil uveoskleral yoldan digsa akim artigina baglh meydana
geldigini dusunmektedirler. Ameliyat sonrasi salinan endojen prostaglandin
F2'nin uveoskleral yolda akimin artmasina neden olan etken oldugunu
belirtiimektedir®.

Bizim ¢alismamizda bltin gruplarda cerrahi sonrasi OKD’de artis
gorildi. PAKG'de OKD’deki artis istatistiksel olarak anlaml bulundu. Katarakta
bagli ¢api artan lens anteriora dispoze olup 6n kamarayi siglastirmaktadir.
PAKG'de ise bu durum GIB artisinda esas mekanizmayi olusturan nedenlerden
biridir. Fakoemulsifikasyon cerrahisi ile siskin kataraktéz lensin yerini iOL'ler
almaktadir. IOL'ler én kamaranin yeniden rahatlayarak derinlesmesini
saglamaktadir. Mekanik olarak da ag¢inin rahatlamasi akdéz disa akimini
arttirmakta ve GiB’in diismesi ile sonlanmaktadir. Anatomik olarak PAKG'ye
yatkin olan gozlerde yasla birlikte artan lensin hacmi pupiller blok ya da aginin
kapanmasina neden olarak ani GIB artisina neden olmaktadir. Cerrahi tedavi
zor ve birgok komplikasyonu tasimakla birlikte kalici ¢ozim getirmektedir. Bu
hastalarda si§ én kamara, pupiller atoni, yilksek GiB’e bagh korneal ddem
cerrahi zorlayan problemlerdir. iyi cerrahi ise hastanin prognozunun
belirleyicisidir.

Calismamizda, diger gruplarda da OKD'de artis bulundu. Fakat
PAKG'deki kadar anlaml degildi. GIB seviyesinde, rahatlayan én kamara ve
aglyla birlikte bir miktar diigme gézlendi. GIB kontrolii daha kolay saglandi.

Uzun yillar glokom nedeniyle ilag kullanan hastalarin fakoemdulsifikasyon
sonrasi ila¢ gereksinimlerinin azalmasi hem ilag yan etkilerinin azalmasi hem de
hastanin tedaviye uyumunun artmasi anlamina gelir. Glokomu olan olgularda
saydam korneal kesi ile fakoemiilsifikasyon uygulanmasi hem GIB dislsiine
neden olur, hem de sonradan gerekebilecek filtran cerrahi i¢in konjonktivanin
korunmasini saglar.

Calismamizda glokomlu hastalarda GIB seviyesinde azalma tim
gruplarda izlenmistir. Ozellikle PAKG olan olgularda diger glokom gruplarina
nazaran ameliyat sonrasi kullanilan AGiS’de istatiksel olarak anlamli azalma
izlenmistir. Diger glokom gruplarinda AGiS’teki azalma istatiksel olarak anlamli

bulunmasa da, ilaclarin GiB’in kontrol altina alinmasinda daha etkin oldugu
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gorulmustdr. Bu durum, hastalarin, ilaglarin sistemik ve lokal yan etkilerine
maruziyeti acisindan oldukg¢a onemlidir.

Batun bu bilgiler 1si1ginda sonu¢ olarak calismamiza iliskin sunu
sOyleyebilirizz Calismamizda elde ettigimiz sonuglar literatirtd destekler
niteliktedir. Hastalarimizin hepsinde basarili cerrahi gergeklestiriimis olup,
ameliyat sonrasi butin hastalarda gorme keskinliginde artis meydana gelmistir.
En belirgin artig kontrol grubunda olmustur ki bu hastalar katarakt diginda
herhangi bir 6n segment ya da arka segment problemi tasimamaktadir.
Glokomlu hastalarda gruplar arasi gérme dizeyi agisindan ayirim yapmak
mudmkin degildir. Optik sinir hasari derecesine gore GK seviyesi artis
goOstermigtir. Optik sinir hasari arttikca gorme duzeyindeki artis azalmaktadir.
Yalniz PAKG'li olgularda GK gecikmeli artmakta, bu durum GIiB’deki ani diisis,
cerrahi sonrasi korneal 6dem meydana gelmesi ve 6n segment degisiklikleriyle
aclklanabilmektedir.

Biitiin gruplarda GiB'de diisme, OKD ve OKA’da artma oldugu
gorulmustar. Tim bu bugular en belirgin olarak PAKG’li olgularda izlenmis olup,
diger gruplardan istatistiksel olarak anlamli gekilde ayrilmaktadir. Katarakt
cerrahisi 6zellikle PAKG'li olgularda GIB'in uzun dénem kontroliiniin
saglanmasinda onemli bir yere sahiptir. Diger glokom gruplarinda katarakt
cerrahisinin gerekli goruldigunde, yani katarakt gorme dlzeyini azaltacak
seviyede oldugunda planlanmasi gerekir; cerrahide primer amac¢ GiB’nin
kontroliiniin saglanmasi olmamalidir. PAKG’de ise durum farkhdir. Anatomik
olarak yatkin olan gobzlerde lens yasa bagl siserek 6ne dispoze olup agl
kapanmasini tetiklemektedir. Bu anatomik bozuklugu duzeltmek amaciyla
uygulan katarakt cerrahisi kalici ¢6zum getirir. Oldukc¢a ylksek degerlerde olan
GIB da kontrol altina alinir.

Antiglokomatdz ilag sayisi 6zellikle ameliyat sonrasi GIB dislsi ile
orantili olarak PAKG olan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir,
diger glokom gruplarinda da azalma gorulmekle birlikte PAKG’'de oldugu gibi
anlamli degildir. Calismamizdaki sonuclar literatiir(i destekler niteliktedir. AGIS
sayisindaki azalma hastalarin ilaglarin lokal ve sistemik yan etkilerine maruz
kalmamalari agisindan dnemlidir. Azalan ilag sayisi 6zellikle sistemik problemi

olan yasli hastalarda oldukga énemlidir.

59



C/D oraninda ise ameliyat 6ncesi ve sonrasi arasinda farklilk
gorulmemigtir. C/D oraninin degismemesi, topikal anestezinin uygulandigi
cerrahi sirasinda ve sonrasinda ilave basing yukunun ve diger zararl etkilerin
olmadigini gostermektedir. Gruplar arasinda 6zellikle kontrol grubu ve glokom
grubu arasinda C/D oranlari farkli bulunmustur. Glokomlu hastalarda GiB’in
olumsuz etkilerine bagli C/D orani yuksek, kontrol grubunda herhangi bir 6n ve
arka segment patolojisi eslik etmedigi icin C/D orani dusuk degerlerde tesbit
edilmistir.

Sonug olarak, katarakt cerrahisi, glokom hastalarinda, gérmeyi arttirici
etkileri yaninda, bu hastalarin takip ve tedavilerini kolaylagtiran etkileri
agisindan da énemlidir Ozellikle GiB'in kontrol altina alinamadigi PAKG'li
olgularda ilk olarak dusunulmesi gereken bir cerrahi yontem olmakla birlikte
diger glokom hastalarinda da GIB kontroliine énemli katkida bulunmaktadir.
Katarakt cerrahisi, PAKG olan hastalarda gérmeyi arttirmanin yaninda GiB’i
dusurmek icin de planlanabilirken diger glokom hastalarinda cerrahinin
planlanma amaci GIB’i disirmek degil hastanin azalan gérme diizeyini
arttirmak olmalidir. Ayrica optik noéropatinin dizeyiyle orantih olacak sekilde
cerrahi sonrasinda gorilen GK’deki artis hastalarin yasam kalitesini oldukca
yukseltmektedir. Ortam opasitesinin giderilmesi, bu hastalarin takiplerinin de

daha kolay bir sekilde gergeklesmesini saglamaktadir.

60



KAYNAKLAR

1) Crick RP, Vogel R, Newson RB. The visual field in chronic simple glaucoma
and ocular hypertension:it's chracter, progress, relationship to the level of
intraocular pressure and response to treatment. Eye 1989; 3:536-46.

2) Carter CJ, Brooks DE, Doyle DL, Drance SM. Investigations in to a vascular
etiology for low-tension glaucoma. Ophthalmology 1990; 97:49-55.

3) Goldberg |, Hollows FC, Kass MA, Becker B. Systemic factors in patients
with low-tension glaucoma. Br J Ophtalmol 1981; 65:56-62.

4) Bechetoille A, Bresson Dumant H. Diurnal and nocturnal blood pressure
drops in patients with ischemic glaucoma. Graefes Arch Clin. Exp. Ophthalmol
1994; 232:675-9.

5) Hayreh SS, Zimmerman BM, Podhajsky P, Alward WI. Nocturnal arterial
hypotension and its role in optic nerve head and ocular ischemic disorders. Am.
J. Ophtalmol 1994; 117:603-24.

6) Kaiser HJ, Flammer J, Graf T, Stumpfig D. Systemic blood pressure in
glaucoma patients. Graefes Arch Clin. Exp. Ophtalmol 1993; 231:677-80.

7) Kaiser HJ, Flammer J, Luudscher TF. Endotelin1 plasma levels in normal
tension glaucoma: abnormal response to postural changes. Graefes Arch. Clin.
Exp.Ophthalmol 1995; 233:484-8.

8) Hayreh SS. Blood supply of the optic nerve head and its role in optic atrophy,
glaucoma and oedema of the optic disc. Br J Ophthalmol 1969; 53:721-46.

9) Ozgetin Hikmet. Glokom tanisi, tipleri ve tedavisi. 2. Baski. istanbul: Nobel
matbaacilik, 2009:691-3.

10) Shields B. Textbook of Glaucoma, 3th ed. Baltimore: Williams&Wilkins
1992:5-36.

11) Drecal EL, Rohen JW. Morphology of aqueous outflow pathways in normal
and glaucomatous eyes. In: Ritch R, Shields MB, Krupin T (eds). The
glaucomas. 2nd ed. St Louis: Mosby-Year Book, 1996:89-123.

12) Yalvag I. Glokom. In: Aydin P, Akova YA (eds). Temel G6z Hastaliklari. 2.
Baski. Ankara: Gines Kitabevi, 2010:457-64.

61



13) Krupin T. Manual of Glaucoma: Diagnosis and Management. New York:
Churchill Livingstone, 1988:1-5.
14) Kanski JJ. Klinik Oftalmoloji. 4. baski. istanbul: Nobel Tip kitaplari,
2001:193-4.
15) Turagl E. Glokom SNF Televizyon Tanitim Tasarim Yayincilik. Ankara.
2003;4-10.
16) Morgan JE. Genetics of Glaucoma. In: Easty DL, Sparrow JM (eds).
Textbook of Ophthalmology. USA: Oxford Med. Pub, 1998:702-8.
17) Turacgh E, Onal M, Yalvag |. Glokom. Ankara: SFN, 2003:69-76.
18) Cingil G, Kaynak S. Sekonder glokomlar. Oftalmoloji 1992; 1:27-34.
19) Zimmerman R, Sakiyalak D, Krupin T, et al. Primary open-angle glauocoma.
In: Janoff M, Duker JS (eds). Ophthalmology. 2nd ed. St Louis: Mosby Co,
2004:1482-7.
20) Migdal C. Primary open angle glaucoma. In: Tasman W, Jaeger EA (eds).
Duane’s Ophthalmology on CDROM. Philadelphia: Lippincott Williams &
Wilkins, 2002.
21)Wilson MR, Martone JF. Epidemiology of Chronic Open-Angle Glaucoma. In:
Shields MB, Ritch R, Krupin T (eds). The Glaucomas. 2nd ed. St. Louis: Mosby-
Year book, 1996:753-800
22)Tielsch JM, Katz J, Sommer A, et al. Family history and risk of primary open
angle glaucoma. The Baltimore Eye Study. Arch Ophthalmol 1994; 112:69- 73.
23) Vaughan DG, Asbury T, Riordian P. General Ophthalmology. 13th ed.
Lebanon: Appleton and Lange, 1995:213-26.
24) Orgul SJ, Flammer J, Gasser P. Female preponderance in normal tension
glaucoma. Ann Ophthalmol Glaucoma 1995; 27:355-359.
25) Jay JL, What would Socrates have made of normal tension glaucoma? Br J
Ophtalmol 1995; 79:399-400.
26) Jensen PK, Nissen O, Kessing SV. Exercise and reversed pupillary block in
pigmentory glaucoma. Am J Ophthalmol 1995; 120:110-112.
27) Pavlin CJ, Macken P, Trope GE. Accommodation and iridotomy in the
pigment dispersion syndrome. Ophthalmic Surg Lasers 1996; 27:113-120.

28) Teichmann KD, Karcioglu ZA. Melanocytoma of the iris with rapidly
developing secondary glaucoma. Surv Ophthalmol 1995; 40:136-144.
29) Polansky JR, Fauss DJ, Nguyen TD. Ophthalmic corticosteroids and steroid

62



glaucoma mechanism. Ophthalmol Clin North Am 1995; 8:215-228.

30) Clark AF, Basic Sciences in clinical glaucoma. Steroids, ocular hypertension
and glaucoma. J Glaucoma 1995; 4:354-369.

31) Lowe RF. A history of primary angle closure glaucoma. Surv Ophthalmol
1995; 40:163-170.

32) Leske MC, Connell AMS, Wu SY. Risk factors for open angle glaucoma.
The Barbados Eye Study Group Arch. Ophthalmol 1995; 113:918-924.

33) Ward M, Douglas GR, Migliazzo Cv, Skuta Gl. Cases in controversy.
Neovascular glaucoma J Glaucoma 1995; 4:346-353.

34) Frenkel REP, Simmons R. Neovascular glaucoma. J glaucoma 1996; 5:150-
60.

35) Masri H, Vignal Clermant C, De Brouker. Neovascular glaucoma and carotid
occlusion. Bull Soc Ophthalmol Fr 1995; 95:168-70.

36) Levy SG, Kirkness CM, Moss J. The histopathology of the irido-corneal
endothelial syndrome. Cornea 1996; 15:46-54.

37) Park M, Unigame K, Kiryu J, Kondo T. Management of a patient with
pseudophakic malignant glaucoma: role of ultrasound biomicroscopy. Br J
Ophthalmol 1996; 80:676-7.

38) Zaltas MM, Schuman JS. Malignant glaucoma: theory and therapy, from
past to present. Semin Ophthalmol 1995; 9:243-7.

39) Smith MF, Doyle JW. Glaucoma secondary to epithelial and fibrous
downgrowth. Semin. Ophthalmol 1995; 9:248-53.

40) Amaly MF, Krueger DE, Maunder L, Becker B, Hetherington J Jr, Kalker AE.
Biostatistical analysis of the collaborative glaucoma study. Arch Ophthalmol
1980; 98:2163-71.

41) Klein BEK, Klein R. Intraocular pressure and cardiovascular risk variables.
Arch Ophthalmol 1981; 99:837-9.

42) Schwartz AL, Helfgott MA. The incidence of sickle trait in blacks requiring
filtering surgery. Ann Ophthalmol 1977; 9:957-9.

43) Shin DH, Becker B, Waltman SD, Palmber PF, Belec E. The prevelance of
HLA B12 antigens in primary open angle glaucoma. Arch Ophthalmol 1977;
95:224-5.

63



44) Caballero M, Rowlette LL, Borras T. Altered secretion of a TIGR, MYOC
mutant lacking the olfactomedin domain. Biochim Biophys Acta 2000; 15:447-
60.

45) Budde WM. Heredity in primary open angle glaucoma. Curr Opin
Ophthalmol 2000; 11:101-6.

46) Johnson DH. Myocilin and glaucoma: a TIGR by the tail. Arch Ophthalmol
2000; 118:974-8.

47) Zhou Y, Jian Ge h, Guo Y. To screen, clone and sequence TIGR gene
mutation in Chinese patients with primary open angle glaucoma. Chin J
Ophthalmol 2000; 36:416-9.

48) Perkins ES, Phelps C. Open angle glaucoma, ocular hypertension, low
tension glaucoma and refraction. Arch Ophthalmol 1982; 100:1464-7.

49) Abdulla MI, Hamdi M. Applanation ocular tension in myopia and
emmetropia. Br J Ophthalmol 1970; 54:122-5.

50) David R, Zangwill LM, Tessler Z, Yassur Y. The correlation between
intraocular pressure and refractive status. Arch Ophthalmol 1985; 103:1812-5.
51) Diclemans I, Vingerling JR, Walfs RC, Hofman A, Grabbee DE, Jong PT.
The prevalence of primary angle glaucoma in population based study in the
Netherlands. Ophthalmology 1974; 101:1851-5.

52) Nielsen NV. The prevalence of glaucoma and ocular hypertension in types 1
and 2 diabetes mellitus. Acta Ophthalmol(Copenh) 1983; 61:662-5.

53) Klein BE, Klein R, Moss SE. Incidence of self reported glaucoma in people
with diabetes mellitus. Br J Ophthalmol 1997; 81:743-7.

54) Bupitt CJ, Hodes C, Everitt MG. Intraocular pressure and systemic blood
pressure in the elderly. Br J Ophthalmol 1975; 59:717-20.

55) Bonomi L, Marchini G, Maraffa M, Bernardi P, Morbio R, Varroto A.
Vasculer risk factors for primary open angle glaucoma: the Egna-Neumarkt
Study. Ophthalmology 2000; 107:1287-93.

56) Leske MC, Pogdan MJ. Intraocular ressure, cardiovascular risk variables,
and visual field defects. Am J Epidemial 1983; 118:280-7.

57) Drance SM, Sween VP, Morgan RW, Felman F. Studies factors involved in
the production of low tension glaucoma. Arch Ophtmol 1973; 89:457-65.

58) Carbett JJ, Phelps CD, Eslinger P, Montague PR. The neurologic evaluation
of patients with low tension glauma- Invest Ophthalmol Vis Sci 1985; 26:1101-4.

64



59) Phelps CD, Carbett JJ. Migraine and low tension glaucoma: a case control
study. Invest Ophthalmol Vis Sci 1985; 26:1105-8.

60) Whitacre MM, Emig MD, Hassanein K. Effect of buckling material on ocular
rigidity. Ophthalmology 1992; 99:498-502.

61) Aras C, Ozdamar A, Bahcecioglu H, Aktun¢ R, Oguz H. Silikon dolu
gOzlerde Schiétz ve aplanasyon tonometri uygulamalarinin karsilastirilmasi. T
Oft Gaz 1995; 25:406-8.

62) Simone JN, Whitacre MM. The effect of intraocular gas and fluid volumes
on intraocular pressure. Ophthalmology 1990; 97:238-43.

63) Kniestedt C, Lin S, Chae J, Nee M, Bostrom A, Sturmer J, Stamper RL.
Comparison of dynamic contour tonometry and goldmann applanation
tonometry in glaucoma patients and healthy subjects. Am J Ophthalmol 2006;
142:583-90.

64) Kniestedt C, Lin S, Chae J, Bostrom A, Nee M, Stamper RL Comparison of
dynamic contour tonometry wth goldman applanation tonometry over a wide
range of central corneal thickness. Glaucoma 2005; 14:288-92.

65) Velten IM, Bergua A, Horn FK, Junemann A, Korth M. Central corneal
thickness in normal eyes, patients with ocular hypertension, normal-pressure
and open-angle glaucomas a clinical study Klin Monatsbl Augenheilkd 2000;
217:219-24.

66) Bhan A, Browning AC, Shah S, Hamilton R, Dave D, Dua HS. Effect of
corneal thickness on intraocular pressure measurements with the
pneumotonometer, Goldmann applanation tonometer, and Tono-Pen. Invest
Ophthalmol Vis Sci 2002; 43:1389-92.

67) Morgan AJ, Harper J, Hasking SL, Gilmortin B. The effect of corneal
thickness and corneal curvature on pneumatonometer measurement. Curr Eye
Res 2002; 25:107-12.

68) Quigley A, Langham ME. Comporative intraocular pressure measurements
with the pneumatograph and Goldmann tonometer. Am J Ophthalmol 1975;
80:266-73.

69) Whiteside- Michel J. Gonioscopy, Determinants of intraocular pressure. In:
Marrison JC, Pollack IP (eds). Glaucoma, Science and Practice. NewYork:
Thieme Medical Publishers, 2003: 42-55.

65



70) Haskins HD Jr, Kass MA. Gonioscopic anatomy: Clinical interpretation of
gonioscopic findings. In: Klein EA (ed). Becker-Shaffer’s Diagnosis and Therapy
of the Glaucomas. 6th ed. St. Louis: Mosby, 1989: 92-116.

71) Ozgetin Hikmet. Glokom tanisi, tipleri ve tedavisi. 2. Baski. Istanbul: Nobel
matbaacilik, 2009:119-120.

72) Frisen L. High-pass resolution perimetry and age-related lass of visual
pathway neurons. Acta Ophthalmol(Copenh) 1991; 69:511-5.

73) Nickells RW. Apoptosis of retina ganglion cells in glaucoma : an update of
the molecular pathways involved in cell death. Surv Ophthalmol 1999; 43(Suppl
1):151-61

74) Bekir N. Glokomda tibbi tedavinin yan etkileri. in: Firat E, Atilla H, Evren O
(eds). Glokom. Ankara: Onur Matbaacilik, 2006: 175-185.

75) Ozgetin Hikmet. Glokom tanisi, tipleri ve tedavisi. 2. Baski. istanbul: Nobel
matbaacilik, 2009:617-637.

76)Beebe DC. The Lens. In: Kaufman PL, AIm A (eds). Adler’s Physiology of
The Eye. 10th ed. St. Louis: Mosby, 2003:117-158.

77) Ozcetin H. Lens.in: Ozcetin H(ed). Katarakt ve Tedavisi. istanbul: Scala,
2005: 8-15.

78) Jaffe N, Horwitz J. Lens And Cataract. New York: Gower Medical, 1992: 1-
10.

79) Fishkind WJ. The phaco machine: How it acts and reacts. in: Agarwal S,
Agarwal A, Agarwal A(eds). Phacoemulsification. 3th ed. New Delhi: Jaypee,
2004: 87-98.

80) Pandey SK, Milverton EJ, Maloof AJ. A tribute to Charles David Kelman
MD: ophthalmologist, inventor and pioneer of phacoemulsification surgery. Clin
and Experiment Ophthalmol 2004; 32:529-33.

81) Altan C, Bayraktar S, Altan T et al. Anterior chamber depht, iridocorneal
angle width and intraocular pressure changes after uneventful
phacoemulsification in eyes without glaucoma and with open iridocorneal
angles. J Cataract Refract Surg 2004; 30:832-38.

82) Kooner KS, Dulaney DD, Zimmerman TJ. intraocular pressure following
ECCE and IOL implnatation in patients with glaucoma. Ophthalmic Surg 1988;
19:570- 5.

83) Miyake K, Asakura M, Kobayashi H. Effect of intraocular lens fixation on the

66



blood-aqous barrier. Am J Ophthalmol 1984; 98:451-5.

84) Alpar JJ. Glaucoma after intraocular lens implantation: Survey and
recommendations. Glaucoma 1985; 5:241-5.

85) Kerstetter JR, Brubaker RF, Wilson SE, et al. Prostaglandin F2a I-
Isopropylester lowers intraocular pressure without decreasing aqueous humor
flow. Am J Ophthalmol 1988; 105:30-4.

86) Suzuki R, Tanaka K, Sagara T, et. al. Reduction of intraocular pressure
after phacoemulsification and aspiration with intraocular lens implantation.
Ophthalmologica 1994; 208:254-8.

87) Meyer MA, Savitt ML, Kopitas E. The effect of phacoemulsification on
aqueous outflow facility. Ophthalmology 1997; 104:1221-7.

88) Cekic O, Batman C, Totan Y, et al. Changes in anterior chamber depht and
intraocular pressure after phacoemulsification and posterior chamber intraocular
lens implantation. Ophthalmic Surg. Lasers 1998; 29:639-42.

89) Sacca S, Marletta A, Pascotto A, et al. Daily tonometric curves after
cataract surgery. Br J Ophthalmol 2001; 85:24-9.

90) Cekic O, Batman C. Effect of capsulorhexis size on postoperative
intraocular pressure. J Cataract Refract Surg 1999; 25:416-9.

91) Molteno ACB, Bosma NJ, Kittelson JM. Otago glaucoma surgery outcome
study:long-term results of trabeculectomy-1976 to 1995. Opthalmology 1999;
106:1742-50.

92) Casson RJ, Riddell CE, Rahman R, et al. Long-term effect of cataract
surgery on intraocular pressure after trabeculectomy. Extracapsular extraction
versus phacoemulsification. J Cataract Refract Surg 2002; 28:2159-64.

93) Yamagami S, Araie M, Mori M, et al. Posterior chamber intraocular lens
implantation in filtered or non-filtered glaucoma eyes. Jpn J Ophthalmol 1994;
38:71-9.

94) Chen PP, Weaver YK, Budenz DL, et al. Trabeculectomy function after
cataract extraction. Ophthalmology 1998; 105:1928-35.

95) Dickens MA, Cashwell LF. Long-term effect of cataract extraction on the
function of an established filtering bleb. Ophthalmic Surg Lasers 1996; 27:9-14.
96) Park HJ, Kwon YH, Weitzman M, et al. Temporal corneal
phacoemulsification in patients with filtered glaucoma. Arch Ophthalmol 1997;
115:1375-80

67



97) Manoj B, Chako D, Khan MY. Effect of extracapsular cataract extraction and
phacoemulsification performed after trabeculectomy on intraoclar pressure. J
Cataract Refract Surg 2000; 26:75-8.

98) Damji KF, Konstas AGP, Liebmann JM, et al. Intarocular pressure following
phacoemulsification in patients with and wihtout exfoliation syndrome: a 2 year
prospective study. Br J Ophthalmol 2006; 90:1014-8.

99) Yildirrm N, Ozer A, Sahin A ve ark. Fakoemiilsifikasyonemiilsifikasyon ve
intraokduler lens implantasyon cerrahisinin 6n kamara derinligi, 6n kamara agisi
ve goz ici basinci Uzerine etkisi. T. Oft. Gaz. 2006; 36:311-15.

100) Pohjalainen T, Vesti E, Uusitalo RJ, et al. Intraocular pressure after
phacoemulsification and intraocular lens implantation in nonglaucomatous eyes
with and without exfoliation. J Cataract Refract Surg 2001; 27:426-31.

101) Hayashi K, Hayashi H, Nakao F, et al. Changes in anterior chamber angle
width and depth after intraocular lens implantation in eyes with glaucoma.
Ophthalmology 2000; 107:698-703.

102) Kashiwagi K, Kashiwagi F, Tsukahara S. Efffects of small-incision
phacoemulsification and intraocular lens implantation on anterior chamber
depht and intraocular pressure. J Glaucoma 2006; 15:103-9.

103) Pereira FAS, Cronemberger S. Ultrasound biomicroscopic study of anterior
segment changes after phacoemulsification and foldable intraocular lens
implantation. Ophthalmology 2003; 110:1799-1806.

104) Kurimoto Y, Park M, Sakaue H, et al. Changes in the anterior chamber
configuration after small-incision cataract surgery with posterior chamber
intraocular lens implantation. Am J Ophthalmol 1997; 124:775-80.

105) Shingleton BJ, Gamell LS, O’'Donoghue MW et al. Long-term changes in
intraocular pressure after clear corneal phacoemulsiifcation: Normal patients
versus glaucoma suspect and glaucoma patients. J Cataract Refract Surg 1999;
25:885-90.

106) Nemeth G, Vajas A, Kolozsvari B, et al. Anterior chamber depth
measurements in phakic and pseudophakic eyes: Pentacam versus ultrason
device. J Cataract Refract Surg 2006; 32:1331-5.

107) Mathalone N, Hyams M, Neiman S, et al. Long-term intraocular pressure
control after clear corneal phacoemulsification in glaucoma patients. J Cataract
Refract Surg 2005; 31:479-83.

68



108) Tarongoy P, Ho CL, Walton DS. Angle-closure Glaucoma: The Role of the
Lens in the Pathogenesis, Prevention, and Treatment. Surv Ophtalmol 2009;
54:211-25.

109) Roberts TV, Francis IC, Lertusumitkul S, et al. Primary phacoemulsification
for uncontrolled angle-closure glaucoma. J Cataract Refract Surg 2000;
26:1012-6.

110) Liu CJL, Cheng CY, Wu CW, et al. Factors predicting intraocular pressure
control after phacoemulsification in angle closure glaucoma. Arch Ophthalmol
2006; 124:1390-4.

69



SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

AGIS: Anti glokomatdz ilag sayisi
A.O.: Ameliyat dncesi

A.S.: Ameliyat sonrasi

EH: El hareketi

FAKO: Fakoemdilsifikasyon

GIL: Goéz ici lensi

GiB: Goz igi basinci

GK: Gdrme keskinligi

IOL: Intraocular lens

OKA: On kamara acisi

OKD: On kamara derinligi
PAAG: Primer acik agili glokom
PAKG: Primer ag¢i kapanmasi glokomu
PEG: Psddoeksfoliatif glokom
PEX:Psodoeksfoliasyon

PS: Parmak sayma

SE: Snellen eseli
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