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|. GIRIS

Glokomun giiniimiizde ozellikle orta ve ileri yash popiilasyon iginde
onemli gérme kaybi yapan nedenlerden biri oldugu bilinmektedir (1). Optik sinir
basinda ilerleyici atrofi, retina gangliyon hiicrelerinde dejenerasyon ve gorme
alan1 kayiplart olusturan; tedavi edilmedigi zaman optik atrofi yaparak gérme
kaybina neden olan kronik bir optik noropatidir. Bu degisiklikler genellikle gozi¢i
basinci yiiksekligi ile birlikte bulunur (2,3)

Yiiksek gozi¢i basmci (GIB), glokomda en ¢ok tedavi edilen risk
faktoriidiir. Glokom tedavisinin baslica amaci GIB’n1 azaltmaktrr. GIB’ni
diistirmek i¢in okiiler hipotansif ilaglar, lazer trabekiiloplasti ve cerrahi tedavi
secenekleri bulunmaktadir. Lazer trabekiiloplasti 1980’11 yillardan bu yana agik
acili glokomda hem primer tedavide, hem de okuler hipotansif ajanlarla kombine
olarak  kullanilmaktadir. Lazer trabekiiloplastinin  avantajlar1  ayaktan
yapilabilmesi, GIB kontrol etmek icin hasta uyumuna ihtiyacin azalmasi,
komplikasyonlarmmim azligi, tekrar edilebilir olmasi, ayni anda iki gd6ze
yapilabilmesi, topikal anestezinin yeterli olmasi1 ve yiliksek cerrahi risk tasiyan
hastalarda uygun olmasidir (4). Glokom tedavisinde laser trabekiiloplasti ilk
olarak Wise ve Witter’in 1979°da argon laser kullanarak tarif ettigi tekniktir (5).
Argon laser trabekiiloplasti (ALT) olarak bilinen bu yontemde trabekiiler agda
olusturulan lazer yaniklarmin etkisiyle humér akdéz drenaji artmakta ve GIiB
diismektedir. Geleneksel ALT uygulamalarinda trabekiiler agin fotokoagulasyonu
pigmentli trabekiiler hiicrelerden 1smlama alani i¢indeki ¢evre dokulara 1s1
yayilmasiyla sonuglanir. Bu termal fotokoagulasyon etkisi lokal olarak ve komsu
alanlarda hasar yaratmaktadir(6). Lazer trabekiiloplastide yeni bir yaklagim ilk kez
1995°te Latina ve Park’in tanimladig1 selektif lazer trabekiiloplastidir (SLT).(7)
Q-anahtarli, frekans katlamali Neodymium:yytrium-Alumium-Garnet (Nd:YAG)
lazer kullanilan SLT tekniginde ise lazer secgici olarak pigmentli trabekiiler ag
hiicrelerini hedeflemekte ve komsu pigmentsiz hiicreler ve yapilarda kollateral
termal hasar olusturmamaktadir.

Bu ¢aligmada SLT’nin glokom tedavisindeki etkinligi ve giivenilirliginin

degerlendirilmesi amaglanmistir.
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Il. GENEL BIiLGILER

Glokom, genellikle GIB’nin artis1 ile seyreden, optik sinir basinda
canaklasma; retina ganglion hiicre dejenerasyonu ve gérme alani kaybi olusturan,
kronik optik noropatidir (2). Glokom diinya c¢apinda geriye doniigsiiz ve
Onlenebilir korligiin en 6nde gelen nedenidir (8). Glokomun goériilme insidansi
cesitli yazarlara gore % 0.47 ile % 8 arasinda degismektedir. Ayn1 zamanda bu
insidans yasla birlikte artmaktadrr (9). Glokomun tam1 ve takibinde GIB
olciimiiniin  bilyiik ©nemi vardir. Nitekim GIB’1 halen glokomatdz hasar

gelisiminde en 6nemli risk faktoriidir (10).

2.1. SILIYER CISMIN YAPISI VE AKOZ HUMOR DINAMIGi

Siliyer cisim yiiksek oranda 6zellesmis bir yapidir ve akomodasyon, akim
diizenlenmesi ve akdz hiimdr yapimindan sorumludur. Kas, damarlar ve epitelden
meydana gelir. Siliyer kas, siliyer cismin en biiyiikk kiitlesini olusturur (11).

Siliyer cisim 2 kaynaktan kan alir:

1. On siliyer arterler.

2. Uzun arka siliyer arterler.

Bu arterlerin dallar1 iris kokii yakminda anastomoz olusturarak biiyiik
arteryel halkay1 olustururlar. Buradan ¢ikan dallar, iris, siliyer cisim ve 6n koroidi
besler. Skleranin yiizeyinde On siliyer arterler, episkleral pleksusa lateral dallar
verirler ve komsu On siliyer arter dallartyla anastomoz yaparak ‘“episkleral
halka”y1 olustururlar. Episkleral halkanin dallari, sklera, limbus ve perilimbal
konjonktivay1 besler. On siliyer arterler daha sonra limbal skleray1 delerler. Siliyer
kas i¢inde birbirleriyle ve uzun arka siliyer arterlerin dallariyla anastomoz yaparak
“intramiiskiiler halka”y1 olustururlar ve siliyer kasin arka kismini, 6n koroid ve
irisin bir kismuni1 da beslerler (12,13).

GIB’1, goze giren akdz hiimdr oram ile (ige akim), gozden gikan akdz
oranmin (disa akim) bir fonksiyonudur. i¢e akim ile disa akim arasinda normal
sartlar altinda bir denge vardir ve basmng sabit kalir. ice akim, akdz iiretimine
bagliyken, disa akim akdéz akimmna karsi direng ve episkleral venin basincma

baglidir. Bu nedenle GIB kontrolii;
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-Ak6z hiimor iiretimi

-Ako6z hiimor disa akim direnci ve

-Episkleral ven basincimnin bir fonksiyonudur (14).

Hiimor akdz; siliyer cisim ile arka kamara, pupil a¢ikligi, 6n kamara ve
trabekiilum arasinda devamli bir dinamige sahiptir. Siliyer cisim iizerindeki siliyer
prosesler (¢ikintilar) hiimor akéz yapimmin temelini olusturur ve bulunduklari
bolge pars plikata olarak isimlendirilir. Siliyer ¢ikintilar 70-80 arasinda radyal
biliyiik ¢ikint1 ve aralarinda esit sayida kiigiik ¢ikintilardan meydana gelir ve
zoniiller ile birlikte lense dogru uzanur.

Siliyer ¢ikmtilarin 151k mikroskopisi incelenmelerinde {ic temel yap1
icerdikleri goriilir (12):

-Cift kath epitel tabakas1 (dis pigmentli, i¢ pigmentsiz tabaka)

-Orta tabaka; stroma

-Kapiller-vaskiiler ag tabakasi

Siliyer proseslerin pigmentli epitel tabakasi stromaya, pigmentsiz epitel
tabakasi ise arka kamaraya komsudur. Pigmentsiz epitel hiicrelerinin metabolik
aktiviteleri, pigmentli hiicrelerden daha fazladir. Pigmentsiz epitel hiicrelerini
apekslerinden birbirine baglayan siki baglantilar kan — akdz bariyerinin bir
kismini olusturmaktadir. Bu bariyer biliyiilk molekiillerin hiimor akdze gecisini
engellemektedir. Stroma tabakasi, epitel hiicreleri ile kapiller ag1 birbirinden
ayirir. Vaskiiler i¢ yapiyr olusturan kapillerlerin endotel hiicreleri ¢ok ince
yapidadir ve bu nedenle gegirgenligi fazladir. (11,12,14)

Pars plikatanin pigmentsiz hiicreleri de kiiboidaldir, bu hiicrelerin daha
fazla ve biiyiik mitokondrileri ve endoplazmik retikulumlar1 vardir, bu da daha
fazla metabolik kapasite saglar. Bu hiicrelerin 6n pars plikatada bulunmasi,
buranin akdz iiretiminin biiyiikk gogunlugundan sorumlu oldugunu gésterir (11,13).
Pigmentli ve pigmentsiz epitelyum hiicreleri arasinda su, iyon ve
makromolekiillerin akdze gecisini kontrol eden &6zel baglantilar vardir. ki
tabakanin iginde ve birbirleri arasinda desmozomlar ve ara baglantilar yer alir. Bu
baglantilar bagimhidir ve agildiginda 1.5 um’lik bir kanal olusur, bu da iki
hiicre arasinda iyonlar, aminoasit, seker ve niikleotid gibi kiicliik molekiillerin

degisimini saglar (13).
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Siliyer cismin “kan-akdz bariyeri” fonksiyonunu pigmentsiz epitel saglar.
Pigmentsiz hiicreler, apikal ylizeylerine yakin, zonula occludensler veya siki
baglantilarla baghdir. Siki1 baglantilar selektif bir bariyer olusturarak arka
kamaraya su ve kii¢iilk molekiillerin gegisine izin verir, boylece siliyer epitelde
ozmotik ve elektrik gradiyent olusumu saglarlar. Bu gradiyent, akdz iiretiminde
cok Onemlidir. Siki baglantilar, ayrica hiicrenin apikal-bazal polaritesinin
saglanmasina da yardim eder. Siliyer epitelin sik1 baglantilar1 ve irisin vaskiiler
endotelyal hiicreleri arasindaki siki baglantilarina ragmen az bir miktar plazma
proteini akoz hiimore gecebilir. Akoziin protein konsantrasyonu plazmanin
yaklasik % 1’idir. Ancak bu proteinin nasil gectigi bilinmemekte, siliyer cismin
stromasindan iris kokii yoluyla dogrudan 6n kamaraya difiizyonla gectigi
sanilmaktadir (13). Ayrica 2 epitel tabakas: arasinda siliyer kanallar da vardir.
Gebeligin 4-6.ayinda bu kanallar gelisir ve akoz iiretimi de ayn1 zamanda baglar,

bu nedenle akéz formasyonuyla iliskili oldugu diisiiniilmektedir (12).

2.1.1. Akoz Hiimér Uretimi

Akoz hiimor, siliyer proseslerin kapiller ag1 igindeki plazmadan firetilir.
Arka kamaraya ulasmak igin, siliyer proseslerdeki kapiller duvar, stroma ve
epitelyum tabakalarindan geg¢mesi gerekir. Bu geciste 3 mekanizma s06z
konusudur:

1. Diflizyon: Lipitte ¢Oziinen maddelerin, siliyer epitel membranlarinin
lipit kisimlarindan konsantrasyon gradiyentine bagl olarak enerjiden bagimsiz
gecmesi.

2. Ultrafiltrasyon: Su ve suda eriyen maddelerin, arka kamara ile siliyer
cikintilarn kan damarlar1 arasindaki hidrostatik basing farki veya osmotik
gradiyente cevap olarak siliyer epitelden gegmesi.

3. Aktif sekresyon: Suda ¢oziinen biiyiik maddeler veya elektriksel giicii
yiiksek olan maddeler hiicre zarindan aktif olarak tasmir. Bu mekanizma hiicre
zarindaki globuler proteinlerle saglanir ve enerji gerektirir. Basta iyonlarmin
arka kamaraya sekresyonunu saglayan - ATPaz pompas1 olmak {izere bir
dizi enzimatik sisteme baghidir (12,15,16). Temel olarak hiimér akéz yapimi;

siliyer proseslerde yer alan kapillerlerden stromaya pasif ultrafiltrasyon ile plazma
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gecisi ve bunu takiben siliyer epitel hiicrelerinden arka kamaraya enerji bagimli
aktif sekresyonudur. Ince kapiller duvarlardan stromaya dogru olan ultrafiltrasyon
ile birlikte plazma proteinlerinin yaklasik % 50-60 't stroma yatagina ulasir.
Pigmentsiz epitel hiicreleri arasindaki siki baglantilar nedeni ile bu zengin protein
icerigi hiimor akdze gecememektedir. - ATPaz pompa sistemi ile sodyum,
pigmentsiz siliyer epitel hiicreleri arasindaki agikliklardan arka kamaraya aktif
olarak tasinir. Negatif elektrik yiikli iyonlar da sodyumu takip ederek arka
kamaraya gecerler. Bu iyonlar, karbonik anhidraz enzimi ile ortaya c¢ikan
bikarbonat ve sodyumu takip eden kloriirdiir. Bu sekilde pigmentsiz epitel
hiicreleri arasindaki bosluklarda ozmotik basing yiikselir ve hiicreden arka
kamaraya dogru sivi taginmasina yol agar (11, 17, 18).

Ako6ziin yaklasik % 80’1 aktif bir metabolik siirecin sonucu olarak, geri
kalan % 20°lik kismu ise ultrafiltrasyon ve diflizyon mekanizmalar ile iretilir.
GIB yiiksek oldugunda pasif akdz sekresyonu azalir (19).

Brubaker ve arkadaslar1 (20), 314 normal insan géziinde akdz yapimini
yaklasik 2.75 pl/dakika bulmuslardir. Akdz yapiminda kadin ve erkek arasinda
fark yoktur. Arka kamara hacmi 0.06 ml, 6n kamara hacmi ise 0.20 ml’dir. Himor
akoz liretim hiz1 glin iginde degismektedir. Gece 1.2 pl/dk iken sabah saatlerinde
3 wl/dk olabilmektedir. Otonom sinir sisteminin hiimér akdz iiretimine dogrudan
etkisi bulunamamistir. Bobrek iistii bezine ait endojen kdkenli kortikosteroidlerin
giinlik akoéz yapimmi etkileyebilecegi one siiriildiiyse de bugiin icin etkisinin
onemli diizeyde olmadigi gosterilmistir (20).

Bircok faktor akoz tiretim hizini etkiler:

-GiB’in artmasi, akdz iiretiminde azalmaya yol acgar (pseudofacility).
Ancak GIB’deki kalic1 bir artism akoéz akim hizi lizerine ¢ok az etkisi vardir.

-Akoz lretimi artan yasla birlikte azalir. Bu azalma her dekad icin % 2
(0.06 pl/dak) oranindadir.

-Diabetes mellitus (DM) hastalarinda akdz yapimi azalir.

-Akoz lretimi uykuda azalir. Gilinliik dalgalanma, siliyer epitelde
adrenerjik reseptorler iizerine etki eden endojen epinefrin konsantrasyonuna
baghdir.

-Siliyer cismin inflamasyonu (uveit) ile yapim azalir.
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-Siklodiyalizi takiben akut fazda akdz iiretimi azalir, ancak iridosiklitle
beraber olmayan kronik siklodiyalizde iiretim etkilenmez.

-Hipoton bir gézde koroid dekolmaninda iiretim genellikle azalir.

-Retina dekolmani da genellikle GiB’de azalmaya neden olur, ancak
bunun ne kadarmin iiretimde azalmaya, ne kadarmin arkada olusan yola bagh
olarak disa akimdaki artiga bagli oldugu bilinmemektedir.

-Akoz tiretimi fiziksel egzersizle azalir.

-B blokerler, sempatomimetikler ve karbonik anhidraz inhibitorleri gibi

farmakolojik ajanlarla tiretim azalir (12, 15, 16).

2.1.2. Akoz Hiimoriin Fonksiyonu

-Globu sisirir ve uygun GIB olusturur, bu da normal optik fonksiyonun
saglanmasi i¢in gereklidir.

-Kornea, lens ve trabekiiler ag gibi damarsiz 6n segment dokularmin
metabolik fonksiyonunu korur. Glikoz, , aminoasit gibi substratlar1 verir ve
laktik asit, piruvik asit, gibi atiklar1 alir. Ayrica lens, akbzden alip
birakir. Akdzden vitreusa da aminoasit ve glikoz gecer.

-Yiksek konsantrasyonda askorbat icerir, bu da iriste katekolamin
deposunu  etkiler, antioksidan  gdrevi  yapar, trabekiiler = agdaki
glikozaminoglikanlarin solit-jel dengesini saglar, parsiyel olarak kataraktojenik
UV’yi absorbe eder ve superoksit radikallerini temizler.

-inflamasyon ve infeksiyon durumlarinda hiicresel ve humoral cevabi

kolaylastirir (21).

2.1.3. Akoz Hiimériin Icerigi

Akoziin igerigi, sadece iiretimine degil;, daha sonra g6z icindeki yolunda
olusan metabolik degisimlere ve disa akim hizina baghdir. Akdz, plazmanin basit
bir ultrafiltrati degildir. Akoz icerigindeki degisiklikler, vitreusun hiyaloid
yiiziinden, iris kan damarlarindan, lens ve kornea endotelinden gegerken aktif
transport ve diliisyonel degisikliklere ikincil olusur. On ve arka kamaradaki
akoziin igerigi farkli olmasina ragmen ¢oziinmiis madde, pH ve osmotik basing

aymidir (12, 15, 21)
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Proteinler: Normal kan-akoz bariyeri proteinlerin 6n kamaraya gecisini
onler. Uveit, travma gibi nedenlerle kan-akdz bariyeri zarar goriirse akdzde
protein artar. Akdz proteinlerinin biiyiik cogunlugunu albiimin, mikroglobulin gibi
diisik molekiil agirliklt proteinler olusturur. Gama globulinler ise diisiik
orandadir. IgG vardir, ancak IgD, IgA ve IgM yoktur. Primer akdz, koagiilasyon
ve fibrinolitik sistem faktorleri igerir. Doku plazminojen aktivatorii (tPA)
plazmadakinden 30 kat fazladir.

Aminoasitler: Aktif sekresyon nedeniyle yiiksek konsantrasyonda serbest
aminoasit bulunur.

Lipitler: Cogu plazma lipiti yiiksek molekiil agirlikli lipoproteinlerle bagli
oldugu i¢cin bariyeri gecemezler. En c¢ok bulunanlar fosfolipitler,
lizofosfotidilkolin, sfingomiyelin, fosfotidilkolindir.

Askorbat: Plazmadan 15 kat fazladr.

Oksijen: On kamarada  basinc 13-80 mmHg’dr.

pH: Kana gore daha asidiktir (pH=7.2). Bu, in diisiik olmasma
baghdir.

Akozde klor, sodyum ve glikoz gorece azdir (12, 21).

2.2. AKOZ HUMOR DISA AKIMI

2.2.1. Konvansiyonel Sistemin Histolojisi

2.2.1.1. Trabekulum:

Ug ayr1 béliimden olusur.

a. Uvea ag: Iris kokiinden Schwalbe hattina kadar uzanan, ipligi andiran
ag gozlerinden meydana gelmis olan en i¢ kisimdir. Trabekiiller arasinda yer alan
bosluklar nispeten genis (25-75 p) olup, akdziin gecisine fazla bir engel
gostermezler.

b. Korneoskleral ag: Sklera mahmuzundan Schwalbe hattina dek uzanan
daha genis orta kismi olusturur. Ag gozleri, tabakalar seklinde bir diizene sahiptir

ve trabekiiller aras1 bosluklar uvea agma nazaran daha kiiciiktiir (5-50 p)
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c. Jukstakanalikiiler ag: Korneaskleral agi Schlemm kanlinin i¢ duvarinda
yer alan endotele Dbaglayan, tarbekulumun disaridaki dar kismuidir.
Jukstakanalikiiler doku, normal sartlarda akoziin disa akisina karsi koyan direncin
en biyiik kismimni teskil ettigi i¢in hayli onem tasimaktadir. Bu 3 kisim filtran
trabekiiler ag1 olusturur. Schwalbe hattinin hemen arkasinda yer alan 6n trabekiiler

agin Schlemm kanaliyla baglantis1 yoktur ve nonfiltran kisim adin1 alir (12, 15,

16, 22, 23).

2.2.1.2. Schlemm kanah:

Septumlarla birbirine baglanmis halka bigiminde ¢epegevre dolanan bir
kanaldir. Kanalin i¢ duvari dahili girintiler (dev vakuoller) ihtiva eden, diizensiz,
mekik seklinde endotel hiicreleriyle dosenmistir. Dig duvarda ise diizgiin dizilmis
yass1 hiicreler yer alir; ayrica oblik acilarla Schlemm kanalini terk ederek,
dogrudan ya da dolayh sekilde episkleral venlere baglanan toplayici kanallarin

agizlar1 da burada bulunmaktadir (23).

2.2.2. Akoz Hiimoriin Disa Akiminin Fizyolojisi

Arka kamaradan 6n kamaraya dogru olan akoz akisi pupilla iizerinden
gerceklesir ve iki farkli yoldan drene edilir. Hiimor akéz 6n kamarayr % 80-90
trabekiiler sistemden (konvansiyonel drenaj) terk ederken, % 10-20 oraninda
uveoskleral ve uveovorteks sistemden terk etmektedir.

Trabekiiler yol: Konvansiyonel drenajda akéz hiimér, trabekiiler ag,
Schlemm kanali ve kollektor kanallar yolu ile episkleral venlere ve oradan
sistemik dolasima ge¢mektedir. Bu sistem gozi¢i basincmin belli sinirlarda
tutulmasin1t saglamaktadir. Bunun saglanabilmesi de, konvansiyonel drenaj
yollarmin disa akima karsi belli bir direncinin olmasi ile miimkiindiir. Geri akimu,
Schlemm kanalinin i¢ duvar yapis1 ve trabekiiler sistem tek yonlii valv gibi
calisarak engellemektedir. Trabekiiler sistemin endotel hiicre tabakasinin hiicre
artiklarin1 temizleyerek trabekiilumun kapanmasini onleyecek fagositoz yetenegi
vardir. Ayrica hiimor akoziin doku plazminojen aktivatorii igermesi de dnemli bir
koruyucu faktordiir. Trabekiiler endotel hiicreleri, trabekiilumun yapisini olusturan

glikozaminoglikan ve glikoproteinlerden olusan hiicre dig1 matriksin yapiminda da
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gorev almaktadirlar. Trabekiiler ag ile Schlemm kanalinin birlesim bolgesi
juxtakanalikiiler doku olarak isimlendirilir ve trabekiiler endotel hiicreleri, ara bag
dokusu ve Schlemm kanali i¢ duvar endotel hiicrelerinden olusur. Akodz disa
akisina kars1 asil direng bu bolgeden kaynaklanmaktadir.( 18, 24)

Uveaskleral (konvansiyonel olmayan) yol: Akoz, iris kokiinden ve
siliyer kasin doku araliklarindan gecerek suprakoroidal alana ulasir. Buradan
siliyer arter ve sinirleri ¢evreleyen skleral porlar yoluyla veya skleranin kollajen
maddesinden gegerek episkleral dokuya geger. Suprakoroidal alanda, 6n kamaraya
gore daha disltik hidrostatik basing olmast akozii uveoskleral yola
yonlendirmektedir (18). Ak6z hiimoriin siliyer cisme ve buradan siliyer kas lifleri
arasima ge¢mesini Onleyecek bariyer bulunmamaktadir. Bazi ilaglar ve patolojiler
de siliyer cisimdeki ekstraselliiler matriks ve siliyer kas lifleri arasindan
uveoskleral drenaj oranini artirmaktadir. Uveoskleral drenaj goz i¢i basmcindan
bagimsizdir. (18, 24)

Uveovorteks akim: Iris damarlari, damarm liimenine enerji bagiml
olmayan vezikiiler tasinimla tek yonlii akima izin verir. Iris damarlari, siliyer kas
ve On koroidi gectikten sonra vorteks venlerine ulasir (12).

Posterior drenaj: Vitreustan retina ve optik sinire olur. (25)

Transkorneal akim (25)

2.3. GOZICIi BASINCI VE GUNLUK GOZiCi BASINCI DEGIiSiMi

Gozin seklini ve optik 6zelliklerini koruyabilmesi i¢in yeterli ve devamli
bir i¢ basinca sahip olmasi1 gerekmektedir. Bunu silyer cisimden salgilanip 6n
segment i¢ini dolduran hiimor akéz olarak adlandirilan sivi saglamaktadir. Himor
akoz devaml olarak salgilanip yenilenmekte ve hem salinim hizi hem de gézden
¢ikisindaki ayarlamalar yoluyla gozigi basinci diizenlenmektedir (26).

GIB, siliyer cisimden akdz olusum orami ile gdzden trabekiiler ag ve
uveoskleral yolla sivinin ¢ikig orani arasindaki iliskiye baghdir. Bazi dinamik
siirecler GIB’i etkiler:

a. F =Ak6z humor yapim hiz1 (pl/dak)

b. Ak6z humorun disa akimi:

Iki yolla olur:
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-Basinca duyarli akim (C): Trabekiiler agdan Schlemm kanalina ve oradan
episklera venlerine geger (ul/dak/mmHg).

-Basinca baglh olmayan akim (U): Siliyer cismin 6n yliziinden, skleraya ve
orbita dokusuna veya uveanin kan damarlarma emilir (ul/dak).

c. Episkleral ven basmci (Pv)= mmHg.

d. Po=GiB (mmHg)

F= (Po-Pv) C+U
veya
Po=((F-U)/C) + Pv

GIB, direkt olarak hiimér akdz yapim hiziyla iliskilidir.

GIB, disa akim kolayhigiyla ters orantilidir, disa akim kolaylig arttik¢a
GIB azalir. Episkleral vendz basing (EVB), basing kamerasi ve direkt kaniilasyon
ad1 verilen yontemlerle Ol¢iilebilir. Primer agik acili glokom hastalarinda EVB
normal bulunmustur. Okiiler hipertansiyonu olanlarda normal veya diisiiktiir.
Ancak, EVB’nin arttif1 tiroid oftalmopati, orbita tiimorleri, kaverndz siniis
trombozu, superior vena cava sendromu gibi patolojiler ikincil glokoma neden
olmaktadir.

EVB’de 1 mmHg’lik artis, GiB’i de 1 mmHg arttirrr. EVB i¢in normal
degerler, Ol¢ciim tahminlerine gore degismekle birlikte 8-10 mmHg‘dir. Daha
diisiik disa akim, daha yiiksek GIB’e neden olur (15, 21, 27)

10 mmHg’lik episkleral ven basincina karsi, 15 mmHg ortalama GIB
saglanmasi i¢in 5 mmHg’lik disa akim direnci olmasi1 gerekir. Bunu tam olarak
saglayan yer bilinmemektedir. Ancak glokomu olmayan, eniiklee edilmis bir
gbzde trabekiiler agin 360 derece insizyonu, direncin % 75’ini ortadan
kaldirmaktadir (12).

Direncin % 60-65’inden trabekulumun jukstakanalikiiler kisminin sorumlu
oldugu diistiniilmektedir (12, 15).

Normalde Schlemm kanali i¢inde serbest akim vardir. Ancak, artan GIB
ile kanal kollabe olur ve akoz akimina direng olusturur (15,27). Trabekiiler agdaki
caprazlasan kollajen lifler, Schlemm kanalini ileri geri hareket ettirerek genisligini
degistirebilirler. Trabekiiler agin gerilmesi, Schlemm kanalin1 genisleterek, i¢

duvardaki porlar arttirir ve akim kolayligi saglar (12). Direncin kalan kismi da
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sklera i¢i kanallarda meydana gelir. Direncin yaklasik % 25’1 i¢ 1/3-1/2 sklerada,
% 15’1 de dis 2/3-1/2 sklerada meydana gelir (12,15).

Normal popiilasyonda GIB dagilimi bir c¢an egrisi olusturmaktadir ve
smirlar1 10-21 mmHg’lik degerler ¢izmektedir. Bu smirlarin disindaki GIB
degerlerinin normal olma olasilig1 diistiktiir. Bir insanin iki gézl arasindaki basing
degerleri normalde birbirine yakindir. Her iki goz arasmndaki 4 mmHg’lik GIB
fark1 % 4 oraninda goriilmektedir (28).

GIB giin igerisinde farkli zamanlarda, kardiyak ve solunum aktivitelerine
gore degisebilmektedir. Giinliik GIB degisimi ortalama 3-5 mmHg arasindadir.
GIB genellikle sabahlar1 daha vyiiksek o&lgiilmektedir. Bu dalgalanmanin
mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Plazma kortizol diizeyinin bunda etkili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak her insanda degisim ayni olmayabilir. GiB
baz1 insanlarda aksama dogru yiikselmektedir. Calismalar bunun disinda iki farkl
grup daha gostermistir. Uciincii grup aksam GIB yiiksekligi ile giden, dordiincii
grup da diiz olarak adlandirilan ve giin iginde biiyiik degisim gostermeyen gruptur
(29).

Giinliik GIB degisiminin 10 mmHg iizerinde oldugu kisilerde glokom
olusma olasilig: yiiksek bulunmustur (29).

Glokom tedavisinde, hedef GIB’nin belirlenmesi 6nemlidir. Brubaker
hedef GIB’ni1, ganglion hiicre kayip hizinin yasa baglh kayip hizindan yiiksek
olmadig1 GIB degeri olarak tanimlamustir. Hedef GIB dinamik bir kavramdir.
Hastadan hastaya degistigi gibi, hastaligin siiresi, yagsam kalitesi ve hastaligin
ilerlemesine ait risk faktorleriyle yakindan iligkilidir (30).

Damyji ve arkadaslar1 (31) tarafindan hedef GIB n1 belirlemeye yonelik bir
calisma yapilmistir. Buna gore oOncelikle glokomlu veya glokom riski tasiyan
gozler siipheli, erken evre hastalik, orta evre hastalik ve ileri evre hastalik olarak
evrelendirilirler. Daha sonra bu evreye gore hedef GIB asagidaki gibi belirlenir:

a) Siipheli---Baslangic GIB degerinin en azindan % 20 azaltilmas: ile birlikte
25 mmHg nin altinda GiB

b) Erken evre hastalik---Baslangic GIB degerinin en azindan % 20 azaltilmasi ile
birlikte 21 mmHg nin altinda GiB
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¢) Orta evre hastalik---Baslangic GIB degerinin en azindan % 30 azaltilmasi ile
birlikte 18 mmHg nin altinda GiB
d) ileri evre hastalik---Baslangic GIB degerinin en azindan % 30 azaltilmasi ile

birlikte 15 mmHg’ nm altinda GiB hedeflenir.

2.4. GLOKOMDA TANI YONTEMLERI

2.4.1. Gozici Basma Olgiimii
GIB &lgiimiine tonometri, bu amag¢ i¢in kullanilan cihazlara tonometre
denir. Ug tip tonometri yontemi vardr:
-Indentasyon (Cékertme)
-Aplanasyon (Diizlestirme)

-Nonkontakt (Temassiz)

2.4.1.1. indentasyon

En ¢ok bilineni Schiotz tonometrisidir. indentasyon tonometrisinde en
biliylik hata kaynagi okiiler rijidite degisiklikleridir. Yiiksek okiiler rijiditeli
durumlarda (yiiksek hipermetropi, nanoftalmi gibi) GIB hatali olarak yiiksek,
diistik rijiditeli durumlarda (yiiksek myopi, myotik tedavisi, retina dekolman

cerrahisi, goz i¢i gaz verilimi gibi) ise hatali olarak diislik tespit edilmektedirler
(32, 33).

2.4.1.2. Aplanasyon

Prototipi Goldmann tonometrisidir. Goldmann aplanasyon tonometrisi

Impert-Fick kurali izerine kumludur. Bu esitlik,
W=P x A drr.
(W=dis kuvvet, P=kiire i¢i basinca esit diizlem yapacak kuvvet, A=dis
kuvvetle diizlesen alan)

Ince kornealilarda hatal olarak diisiik, kalin korneallarda ise yiiksek GIB
degerleri elde edilebilir (kornea kallik artis1 ddeme bagh ise GIB hatali olarak
diisiik okunabilir) (34, 35).
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2.4.1.3 Non kontakt tonometri

En Onemli avantaji goze temas etmeksizin goz tansiyonunu &lgmesidir.
30 mmHg iistiindeki basing degerlerinde genellikle hatali olarak diigiik 6l¢iim
yapilabilmektedir.

2.4.2. Gozici Basicl Uzerine Etkili faktorler

-Genetik: Genel popiilasyonda GIB poligenik, multifaktdryel olarak
genetik etkinin altindadir. Optik sinir bas1 morfolojisi, kardeslere ve ebeveynlere
benzerlik gosterir. Tek yumurta ikizlerindeki bulgular bunu destekler. GiB, birinci
dereceden akrabalar arasinda kalitsal zellikler gosterir. Glokomlu ailelerin GIB

degerleri, topluma gore daha yiiksektir.

-Yas: GIB degeri 20-40 yas arasmda can egrisi seklinde olup yas
ilerledikge bu egim yiiksek GIB degerine dogru kayar. Bu genellikle yas ile GIB
arasinda pozitif bagimsiz bir korelasyon oldugunu gostermektedir. Bu degisim yas
ile hiimo6r ak6ziin disa akim kolayliginda azalma ile agiklanabilir. Yine Barbados
calisma grubunda 40-49 yas grubuna gére 70 yas grubunda GIB artis1 2.5 kat daha

fazla olarak saptanmustir (36).

-Cinsiyet: GIB degerlerinde 20-40 yas grubunda her iki cins arasinda
anlamli bir farklilk yoktur. Daha ileri yas grubunda ortalama GIB degeri

kadinlarda menapoza bagli olarak biraz daha yiiksek olma egilimindedir.

-Refraksiyon: Géziin on-arka eksen uzunlugu ve myopi ile GIiB arasinda
pozitif bir korelasyon mevcuttur. Myopi ile PAAG arasinda da pozitif bir iligki
oldugu bircok calismada belirtilnistir.

-Irk: GIB dagiliminda oldukga az rol oynasalar da siyah irkta ortalama
GIB degerinin beyaz rka gore daha yiiksek oldugu ve PAAG olusumunun siyah
rkta beyaz rka gore 5 kat daha sik goriildiigi bildirilmistir (37).

-Postural degisimler: Oturma veya yatma pozisyonunu gore GIB
0.3-6.0 mmHg arasinda degisir. Episkleral vendz basmcin artigmna bagl olarak
yatar pozisyonda GIB degeri daha yiiksektir. Yine glokomlu olgularda postural
GIB degisimleri daha biiyiik degerlere ulasmaktadir.
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-Egzersiz: Aktivitenin tipine bagl olarak egzersiz GiB'da artisa veya
azalmaya neden olmaktadir. Kosma veya bisiklet ile yapilan uzun siireli
egzersizler sonucunda GIB'nin azaldi81, egzersizin bitiminden sonra 45 dakika -
2 saat arasinda bir zaman dilimi sonrasinda tekrar yiikseldigi saptanmistir. Bunun
nedeni serum ozmolaritesinde artis ve metabolik asidozistir (38). Diger taraftan
halter gibi sporlar Valsalva manevrasina bagli olarak gelisen episkleral vendz

basing artis1 sonucunda GIB artisina neden olur.

-Sistemik hipertansiyon: Simdiye kadar yapilan bazi ¢alismalarda
sistemik hipertansiyon ile GIB arasinda bir baglant1 kurulmaya calisilmistur.
Barbados c¢alisma grubunda yiiksek GIB ile hipertansiyon arasinda nonlineer
pozitif bir iligki saptanmistir (39).

-Hormonal faktorler: Goézigi basinci, ACTH, glukokortikoidler ve
bliyime hormonuna bagli olarak artarken, progesteron, Ostrojen, koryonik
gonodotropin hormonlarina bagh olarak azalir. Akromegali olgularinda da GIB
yiiksek olarak saptanirken bu degisim santral kornea kalimlhiginin artigina baghdir.

-Cevresel faktorler: Soguk hava ile temas episkleral basincin diismesine

bagli olarak GIB' da diismeye yol agar.

-Ilaclar ve yiyecekler: Alkol kullanimi, antidiiiretik hormon salmim ile
iliskili olarak GiB'da azalmaya yol agar. Kafein ve sigara kisa siireli GIB artisina

neden olur.

2.4.3. Santral Kornea Kalinhg ve Gozi¢i Basinci

GIB'nin dogru olarak &lgiilebilmesi glokom tan1 ve tedavisinin en dnemli
basamaklarindan birisidir. Goldmann aplanasyon tonometresi GIB 6l¢iimiinde
kullanilan altin standartta bir alettir. Fakat 3.06 mm'lik santral kornea bolgesini
diizlestirme yontemi ile yapilan bu Olgiimler santral kornea kalinligindan (SKK)
onemli oranda etkilenmektedir. Ince kornea diisiik GIB 6l¢iimiine neden olarak
olabilecek glokom tanisini geciktirirken, kalin kornea ytiksek dl¢iime sebep olarak
gereksiz tedaviye neden olabilir. Ehlers ve ark. (40) normal SKK 552 mikron
olarak kabul edildiginde bu degerden 70 mikron kadar olan her sapma i¢in 5

mmHg'lik bir diizeltme yapilmasini dnermektedir. Okiiler hipertansiyon calisma
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grubunun sonuglarinda SKK bir risk faktorii olarak belirlenmis olup ince korneasi
olan grubun kalin korneali gruba gére PAAG olusturma yoniinde bir risk faktori
oldugu bildirilmistir (41). SKK'nin aplanasyonda yanlis dl¢iimlere yol agabildigi,
her 100 mikronluk artism GIB ‘da 2 ila 7.5 mmHg fazla deger 6lgiilmesine yol
acabilecegi gosterilmistir (42).

Kornea 6demi sirasinda SKK artmasina karsin, 6demli korneanin daha kolay
diizlesebilmesi nedeni ile GIB normalden daha diisiik o6lciiliir. Bu olgularda
GIB'nin Tono-Pen veya Pndmotonometre ile olgiilmesi daha saglikli sonug

verecektir.

2.4.4. Gonyoskopi

Gonyoskopi gbz muayene yontemleri i¢cinde en onemlilerinden birisidir.
Bu muayene yontemi ile 6n kamara acisindaki yapilarin topografik incelemesi

yapilabilmektedir.

Gonyoskopi ile irisin yapisma seviyesi, periferik iris profili, 6n kamara ag1
genigligi, trabekiiler pigmentasyonun diizeyi ve iridotrabekiiler iliskiler, 6rnegin
sinesiler, yapisikliklar incelenebilmektedir. Ayrica glokomun smiflamasi, uygun

tedavinin se¢ilmesi ve prognoz i¢in gonyoskopiye gereksinim duyulmaktadir.

Direkt gonyoskopi i¢in Koeppe, Swan-Jacob veya Barkan lensleri, 151k
kaynag1 ve stereoskopik goriintii temin eden mikroskop kullanilir. Indirekt
gonyoskopi, Goldmann, Zeiss ya da benzer bir lens kullanilarak biyomikroskop

esliginde yapilir.
On kamara agis1 iginde onden arkaya dogru 4 temel yapi ayirt edimektedir.
1- Schwalbe hatti: Bu yap1 descement zarinin periferik sonlanmasidir.

2- Trabekulum: Bu siingerimsi doku akoz dis akiminin esas yolunu

olusturur.

3- Sklera mahmuzu: Skleranin i¢ yapismda dairesel liflerin izdiisiimii

tarafindan olusturulur.
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4- Siliyer cisim bandi: Sklera mahmuzunun hemen arkasinda

yerlesmektedir.

On kamara acismin degerlendirilmesinde, dolayisiyla glokomun
smiflandirmasinda  degisik derecelendirme sistemleri kullanilir. En sik
kullanilanlar arasinda Schei, Schaeffer ve Spaeth derecelendirme sistemleri

sayilabilir:

2.4.4.1. Schei sistemi

Act elemanlarmin goriilebilirligini esas alarak, iris kokii ve siliyer cisim
bandinin dahi rahat¢a goriilebildigi genis agidan baslayarak sadece Schwalbe
hattinin goriilebildigi kapali agiya (grade 4) dogru smiflandirma yapar (43).

2.4.4.2. Schaeffer sistemi

A¢1 genisliginin kapanabilirlik olasiligina gore kapanmasi imkansiz
acilardan (grade 4 ve grade 3) baslayarak kismen ya da tamamen kapali agiya
(grade 0) kadar a¢1 genisligini derece olarak siralar. Bu sistem giiniimiizde en ¢ok

kullanilan sistem olup genellikle Romen rakamlar1 ile ag¢1 genisligi ifade

edilmektedir (44).

Grade 1V (35-45°): Silier band dahil tim a¢1 olusumlar1 goriiliiyor. Kapanma

olanaksiz.
Grade 111 (20-35°): Sklera mahmuzu dahil hepsi goriiliiyor. Kapanma olanaksiz.

Grade Il (20°): Schwalbe ¢izgisi, trabekiiler sistem goriiliiyor, sklera mahmuzu

goriilemiyor. Kapanma olasilig1 ¢ok az.
Grade | (10°): Schwalbe ¢izgisi goriilebliyor. Kapanma olasilig1 yiiksek.

Grade 0 (0°): Higbir olusum goriilemiyor. A¢1 kapali.
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2.4.4.3. Spaeth siniflandirmasi
Ac¢inin 3 komponenti vardir, a) A¢1 girintisinin ag¢isal genisligi (0° ile 40°
arasi) b) periferik irisin goriintimii (dik, diiz yada egimli) c) iris kokiiniin yapisma

yeri.

Ayrica saat 12 hizasmma ag¢1 pigmentasyonu da 0 ila 4+ arasinda
siralanmistir. Bu sistemde normal ag1 30°-40° bir genislige sahip olup, periferik

iris goriiniimii diizgiin ve iris koki yerlesimi siliyer cisim bandindadir (45).

2.4.5. Optik Sinir Bag1 ve Retina Sinir Lifleri inceleme Yéntemleri

Optik sinir basmin ve retina sinir liflerinin incelenmesi i¢in ¢ok ¢esitli
yontemler mevcuttur. Klinik olarak en degerli yontem direkt ve indirekt
oftalmoskopidir. Heildelberg retinal tomografi (HRT) optik diskin 3 boyutlu
goriintiisiinii olusturup cesitli degiskenleri normal popiilasyondan olusturulan veri
tabani ile karsilastirarak optik diskteki normalden farkli olan degisimleri analiz
etmektedir. Diger yandan retina sinir lifleri incelemesinde tarayici laser
polarimetri ve optik koherens tomografi (OCT) en sik kullanilan yontemlerdir
(46).

Glokom tanisin1 koymak ve tedaviye baslamak i¢in optik sinir bagmin
gbriinlimiiniin degerlendirilmesi dnemlidir. Normal popiilasyonun % 96'sinda iki
g0z arasmdaki vertikal ¢ukur/disk orani farki; 0.2 ya da daha azdir. Yine nonnal
popiilasyonun % 5'inden azinda ¢ukur/disk orani 0.65'den biiyiiktiir. Iki goz

arasidaki gukur/disk orani farkliliginin gérme alani kaybiyla iliskisi vardir (47).

Glokomda optik sinirdeki en Onemli degisiklikler retina ganglion
hiicrelerinin atrofisine bagli optik diskin soluklasmasi, fizyolojik cukurlugun
genislemesi, papilladan ¢ikan damarlarin dirsek yapmalari ve nazale dogru

itilmeleridir.

Glokoma ait diger optik disk bulgular1 ise sunlardir:

a. Cukurluk kenarinda ¢entiklenme (notching)

b. Disk hemorajisi
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. Sinir lifi tabakasinda kayip

C
d. Gorlnur lamina kribroza

@

Peripapiller atrofi

=h

Nororetinal sirtta incelme

2.4.6. Gorme alam

Gorme alani, karanlik denizindeki gérme adasi olarak tanimlanmistir. Ada,
foveaya uyan santral keskin bir pik noktasi ve egimli kisimlara sahiptir. Gorme
alan1 iistte 60°, nazalde 65°, altta 75° ve temporalde 109°’lik acilara sahiptir. Pik
noktast en fazla duyarliligin oldugu ve bu nedenle en zayif uyarilarin bile
goriilebildigi noktadir. Bu adanin kenarlarinda ise 11k duyarhiligir daha azdir ve

karanlik adaptasyonunda fovea perifere gore daha az duyarhidir (48).

GoOrme alani testinin prensibi, sabit olarak aydinlatilmis bir zemin iizerinde
bir uyarinin goriilebilmesi i¢in gerekli olan en az 151k miktarinin (aymrtedici 151k
esigi) tespitidir. Retina duyarliligi ayiric1 1s1k enerjisinin tersidir, yani retina
yerlesiminde esik deger diisiik ise bu o bdlgedeki yiiksek duyarliligi, tersi ise
diisiik duyarlhilig1 gosterecektir.

Gorme alani Ol¢limiinde kinetik ve statik olarak iki tetkik kullanilir.
Kinetik perimetri, goriilmeyen alandan goriilebilir alana hareket eden bir test
objesinin ilk goriildiigii noktanin kaydedilmesi teknigidir. Statik perimetri, esik
iistii ya da esik gosterimler kullanilarak sabit test objelerinin gosterilmesidir.

Glokomatoz gorme alam defektleri sunlardir (49):

1.Parasantral defektler: Arkuat veya Bjerrum alani denilen bolge i¢inde
olusan defektlerdir. Bu alan fiksasyon noktasina temporalde 10°-20°, nazalde ise

2°-25° kadar uzanir.

2.Arkuat veya Bjerrum skotomu: izole parasantral skotomlar glokomun
gee¢ evresinde genisleyerek kor noktadan baslayip makiila ¢evresinden dolanarak
nazalde fiksasyonun 5° yakinina dogru ilerlerler ve arkuat veya Bjerrum skotomu

admi alirlar.
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3. Nazal basamak: Retinanin iist ve alt yarisinda sinir lifi harabiyeti her
zaman ayni hizda seyretmez. Bu lifler yatay meridyende birlesmediklerinden sinir
lifi defektleri temporal yarida {ist ve alt kadranin birlesme yerinde basamak

seklinde bir yap1 olustururlar. Bu gérme alaninda nazal basamak olarak algilanir.

2.4.7. Diger Glokom Tan1 Yontemleri

2.4.7.1. Optik Koherens Tomografi (OCT)
Optikal koherens tomografi, dokularin kesitsel goriintillemesinde yiiksek
¢cOziinlirlik saglayan bir yontemdir. Goriintillemenin fiziksel temeli cesitli

dokularin ince yapilari arasindaki optik yansima farkliliklarina dayanir.

2.4.7.2. Heidelberg Retina Tomografisi

Retina tomografisi arka segmentin ii¢ boyutlu goriintiilerinin elde
edilmesinde ve analizinde kullanilan yeni bir teknolojidir ve 6zellikle optik sinir
basinin {i¢ boyutlu goriintiisiiniin elde edilmesinde kullanilmaktadir. Elde edilen
bilgilerin bilgisayar ortaminda analizi ile optik sinir basi ve cukurlugun alani,
dikey ve yatay ¢ukurluk/disk orani, rim yilizey alani, ¢ukurluk/disk yiizey alani,
rim hacmi, ortalama ve en fazla ¢ukurluk derinligi ve ¢ukurlugun ii¢ boyutlu
goriiniimii hakkinda fikir edinilebilmektedir. Bu alanda son dénemde gelistirilen
Heidelberg Retina Tomografisinin en O6nemli oOzelligi derinlik ve goriintii

¢Ozlinlirliigliniin artmis olmasidir.

2.4.7.3. Elektroretinografi (ERG)

Retinanin 151k ile uyarilmasma bagli olarak retinanin istirahat
potansiyelinde meydana gelecek hizli degisiklikler ERG'yi olusturur. ERG'nin
kaydedildigi tabakalar, fotoreseptorlerden ganglion hiicrelerine kadar olan retina
dis tabakalaridir. Halbuki glokomlu gozlerde hasar, ganglion hiicresi ve retina
sinir lifleri tabakasinda meydana gelmektedir. Bu yiizden klasik ERG yanitinin
glokomlu olgularda pratik degeri yoktur. Bu tiir kayitlar i¢in yeni ERG teknikleri

gelistirilmistir.
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2.4.7.3.1. Patern (desen) ERG

Ozellikle erken glokomatdz etkilenmeyi gdstermek igin kullanilabilir.
Okiiler hipertansiyonlu gozlerde baska yontemlerle ortaya konulamayan ganglion

hiicre hasar1 desen ERG ile gosterilebilir.

2.4.7.3.2. Fokal ERG

Standart ERG ile tespit edilemeyen makiila bdlgesinin yanitini tespit
etmede kullanilir. Bu sekilde kiiciik foveal lezyonlar saptanir ve perifoveal kon

dansitesi Olgtilebilir.

2.4.7.3.3. Multifokal ERG (mfERG)

Retina {izerinde genisce bir saha 6zel hazirlanmis hekzagonal elemanlar1
iceren bir stimulus ile uyarilarak sonuglar kiigiik ERG traseler seklinde gorme
alan1 benzeri topografik haritalar olarak bir bilgisayar ekranina yansitilir ve
Humphrey perimetri sonuglan ile karsilastirilir. Boylelikle gorme alani kayiplari
ile uyumlu sahalar yani sira gelecekte alan kaybi olmasi muhtemel alanlar

hakkinda fikir alinir.

2.5. GLOKOMUN SINIFLAMASI (51)
I) Dogumsal ve gelisimsel glokomlar
A) Acik acil1 glokom
1) Trabekulum 6ncesi nedenler
a) Irido-Korneal Endotelyal sendrom
b) Posterior Polimorf distrofi
2) Trabekiiler nedenler
a) On kamara agisinin tikanmasi
i) Timor hiicreleri

i) Agida anomali
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3) Trabekiiliim sonrasi nedenler
a) Episkleral ven basinci artmast
B) A¢1 kapanmasi glokomu
1) Agida membran kontraktiirii
2) Pupiller bloklu
a) Lens subluksasyonu
3) Pupiller bloksuz
a) GOz i¢i timori
4) Lens arkast membran kontraktiirii
a) Prematiir retinopatisi
b) Persistan hiperplastik primer vitreus
I1) Edinsel glokomlar
A) Acik acil1 glokom
1) Trabekulum 6ncesi nedenler (Membran olusumu)
a) Neovaskiiler glokom
b) Travma (Delici veya kiint)
¢) On kamaraya doku ilerlemesi
d) Iltihabi membranlar
i) Fuchs heterokromik siklitisi
ii) Interstisyel keratit (Sfilize bagl)
2) Trabekiiler engel
a) Stizme yeteneginde azalma
1) Primer agik a¢ili glokom
ii) Steroid glokomu
b) Trabekiiler agda birikim
i) Alyuvar
- Hemolitik glokom
- Hayalet hiicreli glokom
i) Makrofaj
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- Hemolitik glokom
- Fakolitik glokom
- Melanolitik glokom
iii) Neoplastik hiicreler
iv) Pigment partikiilleri
- Pigmenter glokom
- Pseudoeksfolyasyon
- Uveit
- Malign melanoma
V) Protein birikimi
- Uveit
- Lense bagh glokom
vi) Viskoelastik maddeye bagh glokom
vii) Vitreusa bagl glokom
viii) Alfa kimotripsin glokomu
c¢) Trabekiilde degisiklik
i) Odem
11) Travmatik a¢1 resesyonu
11i1) GOz i¢i yabanci cisim
d) Trabekiiliim sonras1 engel
1) Schlemm kanal1 tikanmasi
- Schlemm kanal1 kollaps1
- Orak hiicre ile tikanma
i1) Yiiksek episkleral ven basinci
- Karotiko-Kavernoz fistiil
- Kavernoz siniis trombozu
- Retrobulber tiimor
- Tiroid oftalmopatisi

- Vena kava siiperior tikanmasi
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B) Ac¢1 kapanmasi glokomu
1) Irisin 6ne gekilmesi
a) Membran kontraktiirii
1) Neovaskiiler glokom
b) Inflamatuar membran kontraktiirii
2) Irisin 6ne itilmesi
a) Pupiller bloklu
1) Pupiller blok glokomu
i1) Lense bagli glokom
111) Periferik anterior sinesi
b) Pupiller bloksuz
1) Plato iris
if) Malign glokom (Siliyer blok glokomu)
111) Lense bagh glokom
iv) Lens ekstraksiyonu
v) Skleral ¢okertme
vi) Panretinal fotokoagiilasyon
vii) Santral retinal ven tikanmasi
viii) GOz i¢i timorler

ix) On iivea kistleri

2.6. Primer Acik Acili Glokom

Primer agik agili glokom (PAAG) tiim glokom tipleri arasinda, en sik
goriilenidir. Bu hastalarda, optik sinir hasar1 ve gérme alan1 defekti tipiktir. Yiizde

elli vakada baslangig GIB 21 mmHg'nin iizerindedir.

Bir grup hastada yiiksek GIB olup optik sinir hasar1 yoktur; bu durum
okiiler hipertansiyon olarak adlandirilir. Bir grup hastada ise optik sinir hasar1
olup, GIB 6lgiimleri normaldir. Bu grup olgulara da normal tansiyonlu glokom

hastalan denilir.
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Risk Faktorleri:

1- Gozici basinct: Yiiksek GIB en énemli ve tedavi edilebilir tek risk
faktoriidiir. GIB'nin kontrol altina alimast ile ilerleyici gérme alani kayip hizinin

azaldig1, durdugu veya gorme alaninda diizelme oldugu bildirilnistir ( 52,54).

2- Optik sinir: Optik sinir basinda cup/disk orani ne kadar biiyiikse gérme
alan1 kaybi1 o kadar ciddidir.

3- Yas: PAAG insidansi yasla birlikte artmaktadir (55).

4- TIrk: Afrikalilarda, agik acili glokom sikligi beyazlara oranla 4 kat
fazladir (55).

5- Cinsiyet: GIB acisindan cinsiyetler arasinda fark olmasa da, normal
basinc¢l glokoma kadinlarda daha sik rastlanmaktadir. Bunun sebebi, vazospastik

sendromun kadinlarda daha sik goriilmesine bagl olabilir.

6- Genetik: Bircok calismada pozitif aile Oykiisiiniin, PAAG riskini
artirdig1 tespit edilmistir. Molekiiler biyoloji ve genetikteki gelismelere baglh
olarak bugiine kadar PAAG'a ait 6 lokus tanimlanmistir (56).

7- Miyopi: Yiiksek miyoplarda PAAG goriilme sikligi daha fazladir.
PAAG ile iliskisine ait ilk yayin 1885 de Gallenga'ya aittir, % 19'luk oran
bildirilmistir (56).

8- Sistemik Hastaliklar: DM’lu hastalarda ve sistemik hipertansiyonda
PAAG siklig1 daha fazladir. Diabetli hastalarda optik sinir bag1 mikrosirkulasyonu,

sistemik hipertansiyonda ise perflizyon bozulmustur.

2.6.1. Primer Ac¢ik A¢ih Glokomun Patofizyolojisi

GIB yiikselmesi, hiimér akdziin yapim ile disa akimi arasindaki dengenin
bozulmasma bagli olarak meydana gelir. Olgularin az bir kisminda akoz
hipersekresyonu olmakla birlikte, PAAG'daki GIB yiikselmesinin asil nedeninin
akoz digsa akimimdaki azalmaya bagl oldugu kabul edilmektedir. Akoz disa akimi
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en yiiksek oranda trabekiiler ag-Schlemm kanali yolu ve daha az uveoskleral yol

olmak tiizere iki ayr1 yolla saglanr.

Trabekiiler ag dokusu, biitiin trabekuluma yayilan glikozaminoglikan ve
glikoproteinlerden olusan heterojen bir ekstraselliiler matriks salgilar. Trabekiiler
dokuda ¢ tiir hiicre bulunur. Bunlardan trabekiiler hiicreler, lamelleri
cevreleyerek fagositoz, doku tamiri ve fibril olusumunda rol alirlar. Kribriform
hiicreler, bu bolgede ekstraselliiler matriks yapilir ve fibril yapimini iistlenirler.
Endotelyal hiicreler ise Schlemm kanalinin i¢ duvarmi olusturup, bazal
membranm yapimi yanisira akoz hiimoriin gegecegi mikrokanal, por ve

vakuollerin olusumunda gorev alirlar (57).

Schlemm kanali, 190-370 mikron ¢apinda endotel ile kapli bir kanaldir.
D1s duvar tek kath endotel tabakasi ile ¢evrilidir. Bu endotel tabakasinin yiizeyi
diizdiir ve por icermez, ama bircok sayida (25-30) toplayict kanal yer alir. Akoz
hiimor Schlemm kanalindan intraskleral kanallara, oradan da ¢ogunlugu episkleral
venlere, az bir kismi da konjonktival damarlara drene olur (58). Primer a¢ik agili
glokomda, GIB’daki yiikselmede, akoz hiimdr drenaj kanallarindaki rezistans
artis1 rol oynar. Hem normal, hem glokomlu gézlerde akdz hiimor drenajina
rezistans, en ¢ok jukstakanalikiiler dokuda veya schlemm kanalinin i¢ duvarindaki

endotel tabakasindadir.

PAAG'da goriilen histopatolojik degisiklikleri su bashiklar altinda
toplayabiliriz:
1. Trabekiiler agdaki degisiklikler,

2. Schlemm kanalindaki degisiklikler,

3. Toplayict kanallardaki degisiklikler,
4. Akoz hiimor igerigindeki degisiklikler.

Trabekiiler Agdaki Degisiklikler

Trabekiiler agda, trabekiiler bantlarin kalinhiginda artma, kollajende
pargalanma ve diizenlenmesinde degisiklikler goriiliir. Yapilan g¢aligmalar, bu

degisikliklerin GIB artisindan ¢ok yasla ilgili oldugunu ortaya koymustur.
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Trabekulumdaki endotel hiicrelerinin sayisinda belirgin bir azalma olur.
Bu yagla goriilen azalmadan daha fazladir. Hiicre kaybi sonucu fagositoz ve
sentez gibi 6nemli fonksiyonlarda azalma olur. Trabekiiler gézeneklerde goriilen
azalma ve daralma, bantlardaki kalinlik artisina ve endotelyal hiicre azalmasiyla
olusan defekti kapatmak i¢in ortamdaki hiicrelerin genisleyerek komsu trabekiiler
bantlarda birlesmeler olusturmasina baghidir. Trabekiiler gézeneklerde yabanci
madde birikimi (0rnegin; pigment, eritrosit, amorf madde, glikozaminoglikanlar)

gozlemlenmistir. Bu da ak6z hiimor disa akim rezistansini artirabilir.

Schlemm Kanalindaki degisiklikler

Ic duvar endoteli altinda amorf, osmofilik bir madde birikimi
gbzlemlenmistir. Bu kondroitin siilfat benzeri bir maddedir. Glokomlu goézlerde
daha yiiksek bir oranda rastlanan bu maddenin akim rezistansini artirmak icin tek
basina yeterli olmadigina inanilmaktadir. Schlemm kanalinin i¢ duvar endotelinin
hiicrelerinde mikropinositoz islemini yiriiten vakuoller bulunur. Glokomlu
gozlerde bunlarm sayisinda belirgin bir azalma mevcuttur. Schlemm kanalinin
kapanmasi, i¢ ve dig duvar yapisikliklar1 da bildirilmistir ama i¢ duvar

endotelindeki artmis rezistans, GIB i¢in cok daha énemlidir.

Toplayic1 kanallardaki degisiklikler

PAAG’da, disa akim rezistansinin diger bir nedeni, toplayic1 kanallarda,
komsu sklerada bulunan glikozaminoglikanlarin sismesine bagli olarak olusan

daralmalar olabilir.
AKkoz hiimor icerigindeki degisiklikler

Ak6z hiimor icerigindeki degisiklikler disa akima etki edebilir. Plazma
kokenli proteinlerin hemen hepsi akdz hiimore direkt olarak iris kokiinden
girmektedir (59). Trabekiiler ag, orta biiyiikliikteki proteinler igin gegirgendir,
daha biiylik ve daha kiigiik proteinler trabekiiler agda tikanmaya neden olabilir
(60).
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2.6.2. Optik Sinir Degisiklikleri

Glokomlu gozlerde optik sinir baginda progresif ve dejeneratif
degisiklikler gozlenir. Optik sinirin list ve alt temporaline ulasan lifler, hasara
kars1 hassastir. Bu bolgelerde lamina kribroza, daha biiytik porlar ve sinir liflerini
destekleyecek daha az bag dokusu igerir (60). Akson kiimeleri lamina kribrozadan
gecerek optik kanali olustururlar. Optik kanalin c¢apt kisiye gore farklilik
gosterebildigi halde, sinir dokusunun miktar1 degismez. Optik kanalin kiigiik
oldugu durumlarda sinir liflerinin yogunlugu artar ve fizyolojik ¢ukurluk kiiciliir.
Klinik olarak bunlar GIB yiikselmelerine daha iyi dayanirlar (61). Glokomatdz

optik atrofi patogenezinde iki teori ortaya atilmistir.

1) Direkt mekanik teori: Miiller tarafindan one siiriilen bu teoriye gore,
artmus GIB, sinir aksonlarina bas1 yapar ve aksoplazmik akimi bloke eder. Olusan
beslenme bozuklugu nedeniyle, sinir 6liimii meydana gelir.

2) indirek iskemik (vaskiiler) teori: Von Jaeger tarafindan ileri siiriilen
bu teoriye gore, artmis GIB mikrosirkiilasyonu bozar ve diisiik kan basmci optik
sinir bagma yeterli kan akimi saglanmasina engel olarak sinir liflerinin 6liimiine

neden olur.

2.6.3. Primer Acik A¢ili Glokomda Klinik Belirti ve Bulgular:

PAAG sinsi, yavas ilerleyen bilateral bir hastaliktir. Ancak asimetrik
baslangic da nadir degildir. Olgularin biiyiik g¢ogunlugunda goérme alani
bozukluklar1 asikar olana veya belirleninceye kadar veya gormede azalma
oluncaya kadar asemptomatiktir. Agriya duyarlh kisilerde periokuler veya
miiphem bas agrist sikayetlerinin anlamli olabilecegi diisiiniilerek dikkatli
degerlendirilmeleri gerekir (56). Ani GIB yiikselmelerine bagl kornea ddemi
oldugunda, hasta renkli halkalar gordiiglinden veya bulanik gordiigiinden

bahseder. Bazi olgular gérme alani kaybi sikayetiyle gelebilir.

PAAG’lu olgularda GiB 20 mmHg'nin iizerindedir. Baz1 olgularda 40
hatta 60 mmHg seviyelerine ¢ikabilir. Optik disk ¢ukurlugundaki artig hastalik
icin karakteristiktir, saglam aksonlarmn kaybi anlamma gelmektedir. Cukurluk

capr/disk capt oranmin 0.5 ve iizerinde olmast glokom i¢in anlamldir.
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Cukurlasmaya ilaveten, arter ve venlerde nazale kayma ve dirseklenmeler
gbzlenebilir. Baz1 olgularda optik disk ¢evresinde mum alevi tarzinda kanamalar
olur. Bu kanamalar retina sinir lifi ve gorme alani kaybiyla paralellik gosterir (56).
Retina sinir lifleri kaybinin % 40-50 olmasi durumunda spesifik gérme alani

defektleri olusacaktir.

2.6.4. Ayiric1 Tam

Ayirict tanida GIB yiiksekligi, optik atrofi ve gérme alami defekti gibi
bulgular1 bir arada veya ayri1 ayr1 igeren durumlar géz oniinde bulundurulmalidir

(56). Bunlar:
- Normal tansiyonlu glokom
- Okiiler Hipertansiyon
- Eksfolyatif Glokom
- Pigmenter Glokom
- Ac¢1 Gerilemesi Glokomu
- Enflamatuar Glokom
- Steroid Glokomu
- Anterior Iskemik Optik Noropati
- Optik Pit

- Optik Sinir Kolobomu

2.6.5. Primer Acik Acih Glokomda Tedavi

Glokomun tedavisindeki amag, GIB n1 kontrol altna almak ve gérme alan1

kaybin1 dnlemektir. GIB yiiksekligi ile beraber, optik sinir basinda gukurlasma ve
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gorme alan1 kaybi varsa zaman kaybetmeden tedaviye baslanmalidir. Iyi bir

glokom tedavisi sunlar1 kapsamalidir:
1) GIB’m1 diisiirmeli
2) Okiiler kan akimin1 artirmali
3) Noron koruyucu olmali

4) Sistemik yan etki hi¢ veya az olmali

5) Hasta uyumu iyi olmali

GIB kontrolii dncelikle medikal tedaviyle baslar. Azami medikal tedaviye

ragmen fonksiyonel kayiplar devam ediyorsa cerrahi tedavi diisiintiliir.

2.6.5.1. Medikal Tedavi:

Medikal tedavide kullanilan ilaglar1 su sekilde siniflandirabiliriz:

1- Parasempatomimetik (kolinerjik) ilaclar
2- Sempatomimetik ilaclar

3- Beta blokerler

4- Prostaglandin analoglar1

5- Hiperozmotik ajanlar

6- Kalsiyum kanal blokerleri

7- Karbonik anhidraz inhibitorleri

2.6.5.1.1. Parasempatomimetik ilaclar

Glokom tedavisinde kullanilan en eski ilaglardir. Etki mekanizmasi, silier
kastaki muskarinik reseptOrleri uyarirlar, miyozis yaparlar. Skleral mahmuzu
gerdirerek diga akimi artirirlar. Ayrica miyotik etkisi ile iris kokii gerilir ve ag1
rahatlamis olur. Bu etkisi 6zellikle a1 kapanmasi glokomunda istenen etkidir

(62).

Parasempatomimetik ilaglar direk ve indirek etkili olarak ikiye ayrilir:
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1) Direkt etkililer muskarinik reseptorleri direkt olarak uyarirlar.

Asetilkolin, asiklidin, pilokarpin, karbakol bu grupta yer alan ilaglardir.

2) Indirekt etkililer asetilkolinesteraz enzimini inhibe ederek ortamdaki
asetil kolin miktarmi artirirlar. Etki siireleri uzun, yan etkileri fazla oldugu i¢in
giinlimiizde tercih edilmemektedirler. Fizostigmin, ekotiyofat, demakaryum bu

grupta yer alan ilaglardir (63).

2.6.5.1.2. Sempatomimetik ilaclar

Alfa adrenerjik etki ile akoz iretimini azaltirlar, beta adrenerjik etki ile de
hem yapimi azaltirlar hem de disa akimi artirirlar. Bu gruptaki ilaglar nonselektif
olan epinefiin ve dipivefrin, selektif alfa 2 agonisti olan apraklonidin ve

brimonidindir.

Epinefrin: Standart preparatlan % 0.5, % 1 ve % 2 konsantrasyon-
larmndadir. Giinde iki kez kullanimi GIB diisiiriicii etki saglar (64). Akut ag1

kapanmasina sebep olacagi i¢in agik agili glokomlarda kullanilir (65).

Dipivefrin: Yan etkileri epinefrinden daha azdir. % 0.1 konsantrasyonda

giinde iki kez kullanilir.

Apraklonidin: Ak6z yapmmmi azalttigi gibi, disa akimda artis ve
episkleral venoz basinci diisirmede de rol oynar (66, 67). % 0.5°lik
konsantrasyonda giinde ii¢ kez uygulanir. Argon lazer trabekiiloplasti ve argon

lazer iridotomi sonrasinda kullanimi oldukga yaygindir (68, 69).

Brimonidin: Ak6z yapimini azaltir ve uveoskleral disa akimi artirir,
% 0.15'lik konsantrasyonda bulunur. Okiiler yan etkileri arasinda, konjonktivada
beyazlasma, kuru gbz, yanma-batma ve hiperemi sayilabilir. Brimonidin ile

olusan alerji, apraklonidine gore olduk¢a azdur.

2.6.5.1.3. Beta Blokerler

Beta blokerler, akéz hiimdr yapimimi azaltarak GIB‘m diisiiriirler (70).
Nonselektif ajanlarla ortalama GIB diisiisii % 20-25 civarindadir (71).
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1-Non-selektif ajanlar: Beta 1 ve beta 2 reseptorlerini bloke ederler. Bu
grupta baslica timolol, karteolol, levabunolol, metipranolol yer alir. GIB diisiiriicii

etkileri hemen hemen aynidir (72).

2-Selektif ajanlar: Sadece beta 1 reseptorlerini bloke ederler. Bu grupta

betaksolol, proktolol, atenolol yer alir.

Timolol: Timolol maleat non-selektif beta 1 ve beta 2 antagonistidir.
Himor akoéz yapimimi azaltarak etki gosterir. % 0.25 ve % 0.5k
konsantrasyonlar1 mevcuttur. Giinde iki defa kullanilir, % 1'lik jel formu giinde
bir kez uygulanir. Sistemik yan etkilerinden dolay1 kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH), astim, siniis bradikardisi, 2.-3. derece A-V blogu ve kalp

yetmezligi olanlarda kullanilmamalidir.

Levobunolol: Non-selektif beta reseptdr antagonistidir. GIB diisiiriicii

etkisi timolol ile esdeger, betaksololden fazladir (73).

Karteolol: Intrinsik sempatomimetik aktiviteye sahip non-selektif beta
reseptor antagonistidir. Beta blokerler i¢inde lipid profilini en az olumsuz

etkileyen ilagtir.

Betaksolol: Potansiyel olarak beta 1 reseptorleri bloke eder, beta 2
reseptorleri hafifce bloke eder. Bu yiizden astim hastalarinda tercih edilebilir.
Betaksololiin  okiiler —mikrosirkiilasyonu artirdigi  ve ndroprotektif etki
gosterebilecegi diistintilmektedir. % 0.25 konsantrasyonda gilinde iki kez

kullanilir.

2.6.5.1.4. Karbonik anhidraz inhibitorleri

Karbonik anhidraz enzimi, su ve karbondioksit ile hidrojen ve bikarbonat
denkligini katalizleyen enzimdir. Enzim pigmente ve non pigmente silier
epitelyumun hiicre membranlarinda bulunur (74). Bu enzim silier epitelyal
membrandan, arka kamaraya aktif olarak transporta ugrayan bikarbonat iyonlarini
olusturur. Gradient farkindan dolay1 su da pasif olarak akar, akéz yapimi artar. Bu

enzimin inhibisyonuyla yapim % 50 oraninda azalir ve GIB diiser. Bu ajanlarin

40



akoz disa akimi ve episkleral vendz basing {izerine etkisi yoktur (75). Sistemik

karbonik anhidraz inhibitorleri: Asetozolamid, metazolamid ve diklorfenamiddir.

Topikal Karbonik Anhidraz inhibitorleri: Dorzolamid ve Brinzolamiddir.

Asetozolamide: Maksimum etkinlik i¢in giinliik dozu 1000 mg'dir. Tim
glokom tiplerinde kullanimi vardir. Major dezavantaji yan etkileridir. Bunlardan
bazilar1 parestezi, isitme giigliikleri, tinnitus, istah ve libido kaybi, ac1 tat alma,
bulantidir. Kan potasyum diizeyini diistirdiigii i¢in, hasta potasyumdan zengin
beslenmelidir. Onemli bir komplikasyonu olan iirolitiyazisi dnlemek icin hasta bol

su tiketmelidir.

Dorzolamide: Giinde iki kez % 2'lik goz damlasi olarak kullanilir. Okiiler

perflizyonu artirdig1 diisiiniilmektedir. GIB'n1 % 18-22 oraninda diisiiriir (76).

Brinzolamide: % 1 'lik konsantrasyonlarda giinde iki kez damlatilir. Etkili

GIB diisiisii yaninda, yan etki potansiyeli dorzolamide gore daha azdur.

2.6.5.1.5. Prostaglandin Analoglar

Prostaglandinler hiicre membraninda bulunan fosfolipidlerden salinan
eikozanoid hormonlarindandir. Yiiksek dozlarda GIB'm yiikseltebilirken, diisiik
dozlarda uveoskleral akimi artrarak GIB'm1 diisiiriirler. Monoterapideki
etkinlikleri, kullaniom kolayligi ve tek doz kullanilmasi, yasam kalitesini
etkilememesi nedeniyle monoterapide en ¢ok tercih edilen ilaglardir. Latanoprost,
unoprostone, bimatoprost, ve travoprost klinik kullanima  girmistir.
Prostaglandinlerin yan etkileri i¢inde en sik goriilen konjonktival hiperemidir.
Ayrica yanma, batma, kasmti, yabanci cisim hissi, bulanik gérme, iriste renk
degisikligi de goriileblir. Afakik ve arka kapsiilii yirtilmig psddofakik hastalarda
kistoid makula 6demine sebep olabilir. Sistemik olarak yiizde kizariklik, migren

bas agris1 gibi yan etkileri olabilir (77).

Latanoprost: Ilag gozdeki etkilerini hidrolize olduktan sonra gosterir.
Silier kastaki reseptorlere baglanarak uveoskleral diga akimi artirirlar. % 25-35
oraninda GIB diisiisii saglar, % 0.005'lik soliisyon seklinde kullanilir.

Latanoprostun énemli bir tistiinliigii nokturnal hipertansiyonu onlemesidir. % 11-
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23 vakada irisde hiperpigmentasyona sebep olur (78,79). Prostaglandin
analoglarinin yaptigi diger lokal yan etkilere de rastlanir. Latanoprostun plazma
yart omrii 17 dakikadir. Bu nedenle sistemik konsantrasyonu ¢ok diisiiktiir ve
sistemik yan etkileri de minimaldir. En sik goriilenler, iist solunum yolu

sendromu, bas agrisi, sirt, kas ve eklem agrisidir (80, 81).

Travoprost: Prostaglandin analogudur, FP reseptorleri i¢in segicidir.
% 0.004'lik konsantrasyonda giinde bir defa kullanilir. Latanoprosta gére daha
fazla konjonktiva hiperemisine neden olur. Bu ilacin latanoprosta bir istiinligi,
soguk zincire gerek duyulmamasidir. Travaprostun, siyahlarda timolole gore
GIB'n1 daha fazla diisiirdiigii ve latanoprosta gére de daha diisiik ortalama bir GIB
sagladigi bildirilmistir (82).

Isopropil Unoproston: GiB'mi prostaglandin analoglarmdan daha az

diistiriir. Giinde iki kez % 0.15 konsantrasyonunda kullanilir. Noroprotektif ve

vazodilatatdr etkinligi vardir. Iris hiperpigmentasyonu yapmaz.

Bimatoprost: Bu ilag prostamidin sentetik bir analogudur. Prostaglandin
reseptorlerini  degil, prostamide reseptorlerini  kullanwr, %  0.3'lik

konsantrasyonlar1 kullanilmaktadir. Potent bir GIB diisiisii saglar (64, 83, 84).

2.6.5.1.6. Hiperosmotik Ajanlar

Hiperosmotik ajanlar hiimoér akéz yapimi ve drenaji iizerinde etki
gostermezler. GIB diisiiriicii etkilerini kan ile vitreus arasinda osmotik bir gradient
olusturup, vitreustan sivi ¢ekerek yaparlar. GiB'min akut olarak diisiiriilmesi
gereken durumlarda, 6rnegin akut a¢i kapanmasi glokomunda faydali olur.
Vitreusun dehidratasyonu iris-lens diyaframini geriye dogru ¢ekip 6n kamaray1

derinlestirir ve ag1y1 agar (85).

Gliserol: Giinde 1-1.5 g/kg seklinde oral yoldan uygulanir. % 50'ik
soliisyonlar seklindedir. 30 dakika igerisinde etkisi baslar ve 2-3 saat siirer.
Bulanti, kusma, bas agris1 ve vertigo yapar. Diabetik hastalarda kullanimi

sakincalidir.
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Isosorbide: % 45'lik soliisyonlar1 1-1.5 g/kg seklinde oral yoldan kullanilir.
Kalori degeri az oldugu i¢in diabetiklerde kullanilabilir.

Ure: 0.5-2 g/kg olarak intravenoz uygulanir. Hizli etkilidir ve kalori degeri

yoktur. Metabolize olmadan atilir. Tromboflebit yapabilir.

Mannitol: % 20'lik konsantrasyonlar1 2-5 mg/kg dozunda intravendz
olarak kullanilir. Etkisi yaklasik 30 dakikada baslar ve 6 saat kadar siirer.

Dehidratasyon en 6nemli yan etkisidir (86).

2.6.5.1.7. Kalsiyum kanal blokerleri

Normal basingli glokomda vaskiiler direnci azaltarak, dokular1 endotelinin
iskemik etkisinden kurtardig1 ve vazodilatasyon ile optik sinir bas1 perfiizyonunu

attirdig1 diistiniilerek kullanilmaktadir.

2.6.5.2. Lazer Trabekiiloplasti

Lazer trabekiiloplasti 1980’11 yillardan bu yana primer ve sekonder agik
acili glokomda hem primer tedavide, hem de okuler hipotansif ajanlarla kombine
olarak  kullanilmaktadir. Lazer trabekiiloplastinin  avantajlar1  ayaktan
yapilabilmesi, GIB’n1 kontrol etmek i¢in hasta uyumuna ihtiyacin azalmasi,
komplikasyonlarmm azligi, tekrar edilebilir olmasi, ayni anda iki goze
yapilabilmesi, topikal anestezinin yeterli olmasi ve yiiksek cerrahi risk tasiyan

hastalarda uygun olmasidir (4).

Glokom tedavisinde lazer trabekiiloplasti ilk olarak Wise ve Witter’in
1979’da argon lazer kullanarak tarif ettigi teknikten sonra yayginlagmstir (5).
Argon lazer trabekiiloplasti (ALT) olarak bilinen bu yontemde trabekiiler agda
olusturulan lazer yaniklarmmn etkisiyle humor akoéz drenaji artmakta ve GIB
diismektedir. Diod lazer trabekiiloplasti ise (DLT) McHugh ve ark. tarafindan
1990 yilinda GIB’m etkin olarak diisiiren bir ydntem olarak bildirmistir (87).
DLT, ALT ile benzer sonuglar vermekle birlikte ¢ok yaygmlagsmamistir (87-90).

43



Argon lazer trabekiiloplasti uygulamalari uzun donemde etkisinin azalmasi
(91, 92), iiveit, periferik anterior sinesi gibi komplikasyonlari, trabekiilektomiden
sonra tenon Kkisti olusumu riski (93-96), tekrarlanmasi halinde basar1 sansinin
diistik olmasi, yeni ve etkili antiglokamatdz ilaglarin piyasaya verilmesi gibi

nedenlerden giiniimiizde eskisi kadar ragbet gormemektedir.

Lazer trabekiiloplastide yeni bir yaklasim ilk kez 1995°te Latina ve Park’in
(7) tamimladig1 selektif lazer trabekiiloplastidir (SLT). Geleneksel ALT
uygulamalarinda trabekiiler agin fotokoagulasyonu pigmentli trabekiiler
hiicrelerden 1smlama alani i¢indeki ¢evre dokulara 1s1 yayilmasiyla sonuglanir. Bu
termal fotokoagulasyon etkisi lokal olarak ve komsu alanlarda hasar yaratmaktadir
(6). Q-anahtarli, frekans katlamali Nd:YAG lazer kullanilan SLT tekniginde ise
lazer secici olarak pigmentli trabekiiler ag hiicrelerini hedeflemekte ve komsu

pigmentsiz hiicreler ve yapilarda kollateral termal hasar olusturmamaktadir.

2.6.5.2.1. Etki mekanizmasi

SLT’de hedef melanin pigmentidir. “Selektif fototermolizis” termal
hasar hedefte yani melanin pigmentiyle kisitli kalmasiyla gerceklesir. Bunun
icin melaninin termal relaksasyon zamanindan daha kisa siireli atim1 olan spesifik
bir dalga boyundaki lazerin kullanilmasi1 gereklidir. Boylece sadece pigmentli
trabekiiler doku tedavi edilmekte ve nonpigmente komsu alanlarda termal hasar
olusmamaktadir (7). Selektif lazer trabekiiloplasti, 400 pm spot biiylkligi
saglayan, frekans katlamali (532 nm), Q anahtarli, Nd:YAG lazer ile
gerceklestirilmektedir. Histolojik olarak SLT’nin koagulasyon hasar1 yapmadigi
gosterilmistir (6, 97).

SLT’de atim siiresinin ¢ok kisa olmasi (3 nanosaniye) ve hedef melanin
pigmentinin 1s1 relaksasyon siiresinin ¢ok kisa (1 mikrosaniye) olmasi bu

uygulamada ¢evre dokulara hasar verilmesini engellemektedir.
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SLT trabekiiler ve endotelyal hiicrelerde proliferasyonu, sitokinlerin
salimimini, makrofajlar1 ve fagositozu uyarir. Makrofajlarimn migrasyon ve
fagositoz fonksiyonlarmin artmasi trabekiiler agdan debrileri uzaklagtirmakta ve
saglikli trabekiiler doku olusumunu biyolojik olarak uyarmaktadir. Boylece disa

akim artar ve GIB diiser (98).

2.6.5.2.2. Lazer ve parametreleri:

Selektif lazer trabekiiloplastide kullanilan lazer kaynagi Q-anahtarli ,
frekans katlamali Nd:YAG lazerdir (dalga boyu 532 nm). Lazer bir
biyomikroskoba monte edilerek kullanilir. Siire 3 nanosaniye, spot biiylikligi
sabit olarak 400 pum, enerji 0.60 mJ-1.50 mJ, hedef 151n diod veya helyumneon
lazerdir (99-101).

2.6.5.2.3. Hasta Secimi ve Endikasyonlar (102):

a- Primer acgik agili glokomda primer tedavi olarak veya mevcut ilag
tedavisine uyum gdstermeyen veya lokal/sistemik tolerans problemi olan
hastalarda, veya maksimal medikal tedaviye yeterli yanit alinmayan hastalarda
adjuvan tedavi olarak,

b- Okiiler hipertansiyonda glokom gelisme riski yiiksek ise ve ilag
kullanilmaksizin GiB kontrolii saglanmasi istendiginde,

c- Daha once ALT uygulanmis ve etkinin yetersiz kaldigi hastalar,

d- Pigmenter ve pseudokesfoliatif, afak ve pseudofak glokom gibi
sekonder glokomlarda, juvenil ve diisiik tansiyonlu glokomlarda degisik basari
oranlar1 ile kullamlmustir. Inflamatuar glokomlarda SLT ile kismi basar1
bildirilmistir.

e- Hamile ve genel durumu diiskiin hastalarda sistemik yan etki olmaksizin
GIB’n1 diisiirmede kullanilabilir.

f- Intravitreal triamsinolon uygulamasini takiben gelisen persistan GIiB

yiikselmelerinde SLT nin etkili oldugu bildirilmistir (103).
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2.6.5.2.4. Kontrendikasyonlar (98-100):

a- Kooperasyon kurulamayan hastalar

b -Ortamlarin bulanikligi

c- Trabekiiler sistemin goriilemedigi durumlar islemi imkansiz kilabilir.

d- Cok ileri evrede glokom, pediatrik glokom gibi lazer trabekiiloplastinin
yetersiz kalabilecegi durumlarda da SLT uygun degildir.

2.6.5.2.5.Komplikasyonlar:

a- Lazer Sonras1 GIB yiikselmesi: Ozellikle tek oturumda 360 derecelik
uygulamalarda GIB artis1 180 derecelik uygulamaya gore daha barizdir. GIB
yiikselme orant % 10 - % 24 olguda bildirilmistir (104, 105). Bu yiikselme ilk 2
saatte pik yapmakta, 24 saatte normale donmektedir. Selektif lazer trabekiiloplasti
sonrasi birinci saatte 5 mmHg’den fazla GIB artis1 % 11, 2-5 mmHg aras1 artis
orant % 7 olarak bildirilmistir (106). Trabekulumda ¢ok yogun pigmenti olan,
birden fazla ilag¢ kullanan ve 6nceden ALT yapilmig gbzlerde belirgin post lazer

GIB artis1 riski oldugu bildirilmistir (107).

b- inflamatuar reaksiyon: Islem sonrasi ilk 24 saatte &n kamarada % 80
oranda hafif-orta diizeyde inflamatuar reaksiyon olmaktadir. Persistan 6n kamara

reaksiyonu bildirilmemistir (99).

c- Hifema: Cok nadir olup, neovaskiilarizasyon olmadan goriilebilir.

Problemsiz sonuglanir ve GIB kontroliine olumsuz bir etkisi olmaz (108).

2.6.5.2.6. Etkinligi belirleyen faktorler:

a) GIB diizeyi: Selektif lazer trabekiiloplasti etkinligi temelde lazer dncesi
GIB ile iligkili olarak goriilmektedir. SLT 6ncesi GIB ne kadar yiiksekse tedavi o
derece etkili olmaktadir. Bazal GIB 21 mmHg iizerinde olan olgularda daha fazla
GIB diisiisii olmaktadir (100).

b) Tedavi edilen a¢1 miktari: A¢ida en az ne kadar bir sahanin tedavi
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edilmesi gerektigi halen tartigmalidir. Nagar ve ark. (111) 90° ve 180° ile 360°lik
uygulamalar1 karsilastirdiginda 360° uygulamay1 daha basarili bulmustur. Chen ve
ark. ise 90° uyguladiklar1 25 spot ve 180° uyguladiklar1 50 spot ile ayni etkinin
elde edildigini bildirmistir (112).

Bugiin genel olarak kabul goriilen en az 180° uygulamadir. Ozellikle
okiiler hipertansiyon veya monoterapiyle kontrollii bazi olgularda 180° tedavi

yeterli gelebilmektedir ve her olguya 360° tedavi sart degildir. (102).

c) Pigmentasyon diizeyi: SLT her ne kadar trabekulumdaki pigment
graniillerini selektif olarak hedeflese de klinik olarak goriilen trabekiiler
pigmentasyon diizeyinin etkinlikteki rolii ¢ok net degildir. Genel olarak etkinligin
trabekiiler agin pigmentasyonundan bagimsiz oldugu iddia edilmektedir (109,
113). Nitekim trabekiiler pigmentasyonun daha fazla oldugu toplumlarda SLT ile
alinan klinik yanit pigmentsiz gozlerle benzer bulunmustur (104). Diger yandan
pigment diizeyiyle basar1 arasinda iliski bulundugunu bildiren yazarlar da
olmustur (112).

d) Diger: Yas, ik, glokom tipi, santral kornea kalinlig1 ve glokom risk

faktorlerinin etkinligi belirleyici olmadigi bildirilmistir (110).

2.6.5.2.7. SLT-ALT Kkarsilastirmasi

PAAG tedavisinde ALT 25 yili askin siiredir bilinen ve uygulanan bir
yontemdir. Ancak son yilarda ALT uygulamalar1 eski popiilaritesini yitirmistir.
Bunun muhtemel nedenleri yeni ilaglarin oldukca etkili olarak GIB diisiirmesi ve

ALT’nin etkinliginin devamlili§iyla ilgili sorunlardur.

Lazer trabekiiloplastinin GIiB diisiiriicii etkisi disa akimin artmasi ile olur;
ancak kesin mekanizmalar bilinmemektedir. Onerilen mekanizmalar mekanik,
biyolojik (hiicresel) ve hiicre boliinmesi teorilerdir (114). Mekanik teoriye gore,
trabekiiler agin fotokoagulasyonuyla lameller yapida olusturulan yiizeysel

yaniklar gerilerek tedavi edilmemis komsu alanlarda intertrabekiiler bosluklar
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genislemekte ve disa akimi artirmaktadir. Mekanik teori ALT’nin bir etki
mekanizmasidir (114, 115). Biyolojik ve hiicre boliinmesi teorilerine gore akoz
disa akiminda artis hiicre boliinmesi, trabekiiler hiicrelerin fagositik aktivitesinin
artmasina ve ekstraseliiler matriksin remodelajina baglhdir. Bu mekanizmalar hem

ALT hem SLT igin gegerli goriinmektedir (106, 114, 116, 117).

SLT ilk kez 1995°te tarif edilmis yeni bir tekniktir. SLT, ALT den 80-100
kat daha az enerji gerektirmektedir. Histolojik ¢alismalar ALT nin hiicre nekrozu
ve trabekiiler yapilarmm parcalanmasi seklinde koagulatif hasar olusturdugunu
gostermistir (116, 118). Insan kadavra gdzlerinde yapilan diger bir histolojik
calisma ise SLT nin trabekiiler agda koagulasyon hasar1 yapmadigini ve ALT den
daha az yapisal hasar olusturdugunu gostermistir (6). Ultrastrukturel incelemeler
aslinda hem ALT hem SLT’nin trabekiiler yapilarda hasara yol ac¢tigini, ancak
hasarin SLT ile daha az olduguna isaret etmektedir (97) (Sekil 1). Bu ¢alismalar
SLT’nin pigment igeren endotel hiicrelerinde mekanik ve termal etki olmaksizin
olusturdugu hasarm disa akimi artirmak i¢in yeterli oldugunu gostermektedir. Bu
da SLT’nin hiicresel yolla, makrofajlarin migrasyon ve fagositoz fonksiyonlarmni
artrrarak, trabekiiler agdan debrileri uzaklastirarak veya saglikli trabekiiler doku
olusumunu biyolojik olarak uyararak disa akimi artirdigina isaret etmektedir (116,
119, 120, 121, 122). Yarattigi minimal hiicre hasar1 nedeniyle SLT

tekrarlanabilirlik ve daha giivenilir olma gibi iki teorik avantaj saglamaktadir.

SLT uygulamalarinda kullanilan spot boyutu biiyilik oldugu icin (400 um)
hekimin tedavi uygulanacak bolgeyi hedeflemesi ALT’ye gore daha kolay
olmaktadir (98). Ancak SLT’de ALT’nin aksine solma ve benzeri iz
olusmadigindan spotlar1 st iiste gelmeyecek sekilde uygulamak deneyim
gerektirmektedir. Ayrica agidaki pigmentasyon miktarina gore uygulanacak enerji
diizeyinin tespit edilmesi ve aginin farkl kadranlarinda farkli enerji diizeylerine
gecilmesi, miimkiin olan en diisiikk enerji diizeyini kullanilmasi deneyimle

mumkiin olmaktadir.
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Sekil 1: ALT (solda) ve SLT (sagda) uygulanmis trabekiiler agin elektron

mikroskop goriintiisii (T. R. Kramer’den alinmustir)

ALT’nin agik acili glokomlarda kisa ve orta vadede etkili oldugu
pek cok calisma ile gosterilmistir. ALT ile ilk basar1 oran1 % 75-85 civarinda olup
ortalama % 20 -30’luk GIB diisiisii elde edilebilir. Ancak bu ilk etki kalic
olmayip, etkinlik oran1 5 yilda % 50-61, 10 yilda % 32-70 civarindadir (123).
Yakin yillarda Agarwal ve ark.(124) primer ALT nin 1 ve 5 yil sonra hastalarin
sirastyla % 75 ve % 65’inde kontrol sagladigini bildirmistir. ALT’ nin
tekrarlanmasi halinde basar1 oran1 daha diisiiktiir (1 y1l sonra % 30, 2 yi1l sonra %
15, 5 yil sonra % 10). Bunun sebebi glokomun agirlasmasi1 ve GIB’nin giderek
yiikselmesi olabilecegi gibi, trabekiiler yapilarda olusan skar ve flizyona bagh

yapisal degisiklikler de olabilir.

Kisa ve orta vadede SLT, ALT ile benzer etki gostermektedir (105, 119,
125, 126). Tabak ve ark. ayni hastanin bir goziine ALT, diger goziine SLT
uyguladiklarinda 1 ay sonunda GIB’nin esit diizeyde diistiigiinii bildirmistir (126).
ALT ile SLT’yi karsilastiran bagka bir calismada 1, 6 ve 12 aylarda GIB diisiisii
acisindan anlamli bir fark bulunmamistir (127). Damji’nin yeni serisinde
randomize olarak SLT ve ALT yapilmis hastalarda 1. yilda GIB kontrolii ve
komplikasyonlar agisindan bir fark olmadigi bildirilmektedir (128).

SLT ile ALT nin etkinligini uzun dénem sonunda kiyaslayan c¢aligmalarda
her iki lazer ile benzer GiB diisiisii elde edildigi bildirilmistir (100, 105, 129).
Juzych ve ark. ALT yapilmis 154 goz ile SLT yapilmis 41 gozii izlediklerinde
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basari orani 1., 3. ve 5. yilda ALT igin sirastyla % 68, % 46, % 32, SLT i¢in % 58,
% 38 ve % 31 olmustur (129). Bu ¢alisma daha 6ncekilerle uyumlu olarak her iki
teknigin benzer etki goOsterdigini ve etkinin zaman i¢inde azaldigini

gostermektedir.

Yan etkiler agisindan SLT ve ALT karsilastirildiginda SLT yapilan
hastalarda daha az agr1 ve 6n kamarada daha az flare tespit edildigi bildirenler
oldugu gibi (132), SLT’de biraz daha fazla inflamatuar reaksiyon goriildiigiini
bildirenler de olmustur (128). Ik 24 saatte GIB artigmin her iki yontem sonrasi
benzer oldugu bildirilmektedir (132). Ancak trabekulumu yogun pigmentli
olgularda SLT sonras1 GIB pikine dikkat edilmesi dnerilmektedir (107).

2.6.5.3. insizyonel Cerrahi

PAAG tedavisinde en sik kullanilan cerrahi yontem trabekiilektomidir.
Birlikte mitomisin-C, 5-florourasil gibi antimetabolitlelin kullanimi ile basar1
daha da artmustir (133). Trabekulektominin postoperatif komplikasyonlarindan
kacmmak i¢in (katarakt, bleb enfeksiyonu, hipotoni), viskokanalostomi, derin
sklerektomi gibi cerrahi teknikler gelistirilmistir. Bu yontemlerde, hiimér akoz
g6z klasik disa akim yollar1 ile terk eder. Trabekiilektomi sonrasi olusabilecek
komplikasyonlar engellenmis olabilir, ama GiB'daki diisiis trabekiilektomi sonras1

oldugu kadar iyi degildir.
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I11. GEREC VE YONTEM

Universitemiz etik kurulu tarafindan yapilmasi uygun gériilen ¢alismamiza
Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali
Glokom biriminde Subat 2009 ile Nisan 2010 tarihleri arasinda, agik agili glokom
(Primer agik a¢ili glokom, pseudoeksfolyatif glokom, pigmenter glokom) tanisiyla
takip edilen 29 hastanin 49 gozii dahil edildi. Hastalarin ¢alismaya dahil edilme
kriterleri soyleydi;

- Gonyoskopik muayenede agmin agik olmasi (Shaffer evreleme
sisteminde Grade 1V veya Il olmasi)

- Acmin goriintiilenmesine engel teskil edecek ortam bulanikligmin
olmamasi

- Monoterapi veya ¢oklu ilag tedavisi ile GIB’nin, hedeflenen GIB’dan
yiiksek olmasi

- Medikal tedaviye uyumun yetersiz olmasi

Daha oOnceden okiiler cerrahi veya lazer uygulamasi gegirenler,
gonyoskopide dar veya kapali ac1 tesbit edilenler, ortam bulaniklig1 olanlar, lazer
tedavisi sirasinda kooperasyon kurulamayacak olan (psikoz, mental retardasyon,
vs.) hastalar ve aydinlatilmis onam formunu imzalamayan hastalar calismaya
dahil edilmedi.

Lazer tedavisi 0ncesi ¢alismaya dahil edilen tiim hastalara tedavi hakkinda
detayl bilgi verilerek aydinlatilmis onam formlar1 imzalatildi. Tiim hastalarmn ilk
muayenelerinde Snellen eseli ile en 1iyi diizeltilmis gérme keskinligi,
biyomikroskopik 6n segment muayenesi ve 90 dioptri mercek kullanilarak
dilatasyonlu fundus muayenesi, Goldmann ii¢ aynali kontak lensi ile ag1
muayenesi, Goldmann aplanasyon tonometrisi ile GIB &lgiimii, ultrasonik
pakimetri ile santral kornea kalinligi, Humphrey otomatik perimetrisi ile gérme
alam &lgiimii yapildi. Hastalarin her muayenesinde gdérme keskinligi, GIB 6lgiimii
ve 6. ayda gorme alani 6l¢ctimii tekrarlandi.

Goldmann aplanasyon tonometrisi ile GIB 6lgiimii sonras1 SLT yapilacak

goze topikal anestezik etkili bir damla (Proparakain hidrokloriir, Alcaine, Alcon)
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damlatildi. Hasta SLT lazerin (Tango, Ellex, Awvustralya) bagli oldugu
biomikroskopa oturtuldu. Tek aynali bir Latina SLT lensi goze yerlestirilerek
trabekiiler sistem goriiniir hale getirildi. Lazer enerjisi baslangi¢ olarak 0,8 mJ
olarak secildi. Hedef 151n tiim trabekiiler sistemi 6n — arka diizlemde katedecek
sekilde odaklandi. Lazer yapilan alanda belirgin solma ve kabarcik olusumu
goriildiigiinde lazer enerjisi 0,1 m] azaltilarak veya agidaki pigmentasyon
diizeyine gore enerji 0,1 mlJ] arttirilarak isleme devam edildi. Birbiriyle
ortlismeyen yaklasik 100 spot tiim trabekiiler sistemin 270°°ne uygulanda.
Islemden hemen sonra gdze bir damla % 0,2 Brimonidin (Alphagan, Allergan) ve
% 0,5 Loteprednol etabonat (Lotemax, Allergan) damla uygulandi. islemden 1
saat sonra GIB &lciimii yapildi. Hastaya, taburcu edilirken % 0,2 Brimonidin
damla giinde 2 defa ve % 0,5 Loteprednol etabonat damla regete edilerek giinde 4
defa, 1 hafta siireyle uygulanmasi istendi. Hastalar 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda
kontrole ¢agrildi. Her kontrol muayenesinde gorme keskinligi, GIB 6l¢iimii ve 6.
ayda gorme alani 6l¢iimii tekrarlandi.

Yas, cinsiyet, SLT tedavisi 6ncesi GIB, SLT tedavisi ncesi ila¢ sayisi,
glokom tipi, lensin durumu, gérme keskinligi, lazer spotlarmin sayist ve giicii,
tedavi sonrasi 1. saat, 1. ay, 3. ay ve 6. ay GIB’lar1 ve komplikasyonlar (iritis, GIB
piki, rahatsizlik, vs) degerlendirildi. Hastalarin takibinde glokom ilaglarina devam
edilerek ilave tibbi veya cerrahi tedavi uygulanmadi. Tedavi éncesi GiB’na gore
6. ayda odlgiilen GIB, 3 mmHg veya daha fazla azalmissa tedavi basarili olarak
kabul edildi.

SLT tedavisinin etkinliginin ve basarisinin hastalarin yasi ile degisip
degismedigini degerlendirmek i¢in SLT tedavisi uygulanan hastalar 60 yas alt1 ve
60 yas iistii olarak iki gruba ayrildi. Bu iki grup arasindaki GIB dagilimi, GIB
degisimi oranlar1 ve SLT tedavisinin basaris1 incelendi.

Hastalarin lens durumunun SLT tedavisini ne ydnde etkiledigini
degerlendirmek icin hastalar fakik ve psddofakik olmak {izere iki gruba ayrild1.
Fakik grupta herhangi bir lens cerrahisi gec¢irmemis fakik hastalar vardi
Psodofakik grupta ise SLT tedavisinden en az 6 ay Once katarakt cerrahisi

(fakoemiilsifikasyon) yapilip arka kamaraya, kapsiil i¢i gozici lens yerlestirilen
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hastalar dahil edildi. Bu iki grup arasmdaki GiB dagilimi, GIB degisimi oranlari
ve SLT tedavisinin basaris1 incelendi.

Hastalarin SLT tedavisi oncesi ve sonrasinda kullandigi ilaglarm, SLT
tedavisinin basarisia etkisini degerlendirmek i¢in hastalar prostaglandin analogu
ilag (latanoprost, travoprost, bimatoprost) kullananlar (PG grubu) ile
prostaglandin analogu olmayan ilag (beta blokerleri, alfa agonistleri, karbonik
anhidraz inhibitorleri, vb) kullananlar (non-PG grubu) olmak iizere iki gruba
ayrildi. Tedavi protokollerinde herhangi bir prostaglandin analogu ila¢ bulunan
veya monoterapi olarak prostaglandin analogu ila¢ kullanan hastalar, PG grubuna
dahil edildi. Bununla birlikte tedavi protokollerinde prostaglandin analogu
olmayan hastalar non-PG grubuna dahil edildi. Bu iki grup arasindaki GIB
dagilimi, GIB degisimi oranlari, tedavi 6ncesi ve sonrasnda kullanilan ilag
molekiil sayist ve SLT tedavisinin basaris1 incelendi. Ayrica glokom tipinin, SLT
tedavisinin basarisin1 ne yonde etkiledigini degerlendirmek i¢in PAAG hastalar1
ile pseudoeksfolyatif glokom hastalar1 GIB dagilimi, GIB degisimi oranlar1 ve
SLT tedavisinin basarisi yoniinden karsilastirildi.

Elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizleri igin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 11.5 programi kullanildi. Calismamizin
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart
sapma) yam sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda t testi, tedavi Oncesi ve sonrasi
GiB’lar1 tekrarlayan Slciimleri varyans analizi (ANOVA) ile degerlendirildi.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali
Glokom biriminde Subat 2009 ile Nisan 2010 tarihleri arasinda, ac¢ik a¢ili glokom
(Primer agik agili glokom, Pseudoeksfolyatif glokom, Pigmenter glokom,
Normotansif glokom gibi) tanisiyla takip edilen, ¢alisma kriterlerine uygun
toplam 29 hastanin 49 gozii ¢alismaya dahil edildi.

Yas ortalamasi 59.94+11.14 yil olan hastalarm 20’si (% 40.8) erkek, 29’u
(% 59.2) kadindi. Tedavi Oncesi en iyi diizeltilmis gorme keskinligi Snellen
eseliyle 0.81+0.28 sira idi. Tedavi 6ncesi GIB’1 ortalama 20.12+3.85 mmHg idi.
(Tablol)

Tablo 1: Hastalarin demografik 6zellikleri

Say1 Yiizde (%)
Erkek 20 40,8
Kadm 29 59,2
Min-Max Ortalama+SD
Yas (y1l) 31-79 59.94+11.14
Tedavi oncesi GIB (mmHg) 15-34 20.12+3.85

SD: Standart deviasyon

SLT tedavisi yapilirken ortalama 0.84+0.09 mJ lazer enerjisi ile toplamda
ortalama 104.6+21.2 adet lazer spotu uygulandi. Tedavi esnasinda kullanilan total
enerji ise ortalama 87.90+17.80 mJ idi (Tablo 2).

Tablo 2: Selektif lazer trabekiiloplasti tedavi parametreleri

Min-Max Ortalama+SD
Lazer spot enerjisi (mJ) 0.70-1.00 0.84+0.09
Lazer spot sayis1 70-150 104.6+21.2
Total enerji (mJ) 43-141 87.90+17.80

SD: Standart deviasyon, mJ: Milijoule
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SLT tedavisi uygulanan hastalarin 41’1 (% 83.7) PAAG, 7’si (% 14.3)

pseudoeksfolyatif glokom ve 1’1 (%2) pigmenter glokom hastasi idi.

SLT yapilan hastalarin tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. saat, 1. hafta, 1. ay,

3. ay ve 6. aydaki kontrollerinde GIB’lar1 6lciildii. Tedavi Oncesi ortalama

GIB’lar1 ile diger kontrollerdeki ortalama GIB’lar1 karsilastirildi. GiB’lar1 tedavi

oncesi ortalama 20.12+3.85 mmHg iken 1. saat, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda

sirasiyla ortalama 21.88+5.02 mmHg, 17.02+3.81 mmHg, 16.59+3.21 mmHg,
16.80+3.11 mmHg, 16.53+2.23 mmHg olarak bulundu. Tedavi 6ncesi GIB ile

tedavi sonrasi 1. saat GIB arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(p=0.264). Tedavi 6ncesi GIB ile tedavi sonrasi 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. aydaki
GIB’lar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.05, ANOVA) (Tablo

3A, Tablo 3B) (Sekil 2).

Tablo 3A: GIB dagilimi

Goz ici basinci

Ortalama+SD (mmHg)

SLT oncesi 20.12+3.85
1. saat 21.88+5.02
1. hafta 17.02+3.81
1. ay 16.59+3.21
3. ay 16.80+3.11
6. ay 16.53+2.23
SD: Standart deviasyon
Tablo 3B: GiB dagilimi p degerleri

p
SLT 6ncesi -1.saat 0.264
SLT o6ncesi -1. hafta <0.01
SLT o6ncesi -1. ay <0.01
SLT 6ncesi -3. ay <0.01
SLT 6ncesi -6. ay <0.01

Varyans analizi (ANOVA, Bonferroni)
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SLT 6ncesi 1. saat 1. hafta 1.ay 3.ay 6. ay

Sekil 2: Gozigi basinct dagilimi grafigi

Tedavi dncesi GIB ile diger kontrollerdeki GIB degisimi kiyaslandiginda
1. saatte dlgiilen ortalama GiB’1 1.76 mmHg (% 8.75) artis gdstermis olup
1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda sirastyla 3.10 mmHg (% 15.40), 3.53 mmHg
(% 17.54), 3.32 mmHg (% 16.50), 3.59 mmHg (% 17.84) azalma gostermistir
(Tablo 4) (Sekil 3).

Tablo 4: Tedavi dncesi-sonras1 GIB degisimleri

GIB degisimi Yiizde (%) p
(mmHg)
SLT oncesi - 1. saat +1.76 +8.75 0.264
SLT o6ncesi - 1. hafta -3.10 -15.40 <0.01
SLT o6ncesi - 1. ay -3.53 -17.54 <0.01
SLT 6ncesi - 3. ay -3.32 -16.50 <0.01
SLT 6ncesi - 6. ay -3.59 -17.84 <0.01

SLT: Selektif lazer trabekiiloplasti, GIB: Goz ici basinci
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Sekil 3: Goz i¢i basmcei degisim grafigi

Calismamizdaki basar1 kriteri, tedavi dncesi dlciilen GIB degerine gore
6. ayda 6lciilen GIB’da 3 mmHg veya daha fazla azalma olmasi olarak belirlendi.
Buna gore basari kriterini karsilayan hasta sayis1 28 (% 57.1), karsilamayan hasta
sayist ise 21 (% 42.9) idi. Ancak tedavi edilen gozlerin tamaminda, basar1 Kriteri
karsilaniyor olmasa da GiB’da azalma oldugu tesbit edildi.

Hastalarin SLT tedavisi oncesinde kullandig1 ilag molekiil sayis1 ortalama
2.12+1.03 iken 6. ayda kullandig1 ilag molekiil sayis1 ortalama 1.96+1.09 idi.
Tedavi dncesi ile tedavinin 6. ayinda kullanilan ilag molekiil sayis1 arasmdaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.073).

SLT tedavisi 6ncesinde hastalara yapilan gorme alani tetkiklerinde Mean
Deviasyon degeri ortalama -7.00+8.09 iken, tedavinin 6. ayinda yapilan gérme
alan1 tetkiklerinde Mean Deviasyon degerleri ortalama -7.15+£8.32 idi. Tedavi
oncesi ve sonrasinda Mean Deviasyon degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlaml1 degildi (p=0.340).

SLT yapilan hastalar 60 yas alt1 ve 60 yas iistii olmak iizere iki gruba
ayrildi. Altmis yas alt1 grupta 30 g6z varken, 60 yas {istli grupta 19 gdz mevcuttu.
Altmis yas alt1 grupta yas ortalamasi 52.73+7.31 yil ve 60 yas istii gruptaysa
71.3244.70 yildi. Altmis yas alt1 grubu ile 60 yas {istii grubu arasmdaki GIB

degerleri karsilastirildiginda hicbir deger arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
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fark teshit edilmedi (Tablo 5) (Sekil 4). Iki grup arasmda GIB degisimleri
karsilastirildiginda higbir deger arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(Tablo 6) (Sekil 5). Altmis yas alt1 grupta SLT tedavisinin basar1 oran1 % 56.7
iken 60 yas sti grupta % 57.9 idi. Altmis yas alt1 grubu ile 60 yas {istii
gruplarinin basar1 oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu

(p=0.832).

Tablo 5: Altmus yas alt1 ve altmus yas iistii gruplarmnin GIB dagilimi

60 yas alt1 (n:30) 60 yas istii (n:19)
Ortalama+SD (mmHg) Ortalama+SD (mmHg) p
SLT oncesi 20,13+3,45 20,11+4,50 0,980
1. saat 22,20+5,41 21,37+4,41 0,577
1. hafta 16,23+4,02 18,26+3,16 0,069
1. ay 17,17+3,16 15,68+3,16 0,117
3. ay 17,63+3,11 15,47+2,67 0,076
6. ay 16,90+1,78 15,954+2,74 0,147

SLT: Selektif lazer trabekiiloplasti, SD: Standard deviasyon

Tablo 6: Altmis yas alt1 ve altmus yas iistii gruplarinin GIB degisimi

60 yas alt1 (n:30) 60 yas istii (n:19)

Degisim | Degisim Degisim | Degisim p

(mmHg) | Yizde (%) | (mmHg) | Yiizde (%)
SLT Oncesi - 1. saat 1,87 9,30 1,27 6,32 0,406
SLT oncesi - 1. hafta -3,90 -19.38 -1,85 -9,20 0,081
SLT oncesi - 1. ay -2.96 -14,70 -4.43 -22.03 0,132
SLT oncesi - 3. ay -2,50 12,42 -4,64 -23,07 0,078
SLT oncesi - 6. ay -3,23 -16,05 -4.16 -20,69 0,338

SLT: Selektif lazer trabekiiloplasti

58




24
=N
20 \
=5 18
T
£
a
o 14
12
10
SLT 6ncesi| 1.saat 1. hafta 1.ay 3.ay 6. ay
== Altmis yas alti 20,13 22,2 16,23 17,17 17,63 16,9
== Altmigyas Gsti| 20,11 21,37 18,26 15,68 15,47 15,95

Sekil 4: Altmis yas alt1 ve altmus yas iistii gruplarm GIB dagilim grafigi
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1. saat 1. hafta 3.ay 6. ay
M altmis yas alti 1,87 -39 -3 -2,53 -3,23
M altmig yas Usti 1,26 -1,84 -4,53 -4,42 -4,16

Sekil 5: Altmis yas alt1 ve altmus yas iistii gruplarin GIB degisim grafigi

SLT yapilan gozler fakik ve psddofakik olmak iizere ayrica 2 gruba
ayrildi. Fakik hasta grubunda 34, psddofakik hasta grubunda 15 g6z mevcuttu.
Fakik hasta grubunda yas ortalamasi 58.97+10.78 yil iken psodofakik hasta
grubunda 62.13+12.04 yil idi. Fakik ve psddofakik hasta gruplar1 arasinda, GiB

degerleri karsilastirildiginda 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
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yoktu (Tablo 7) (Sekil 6). Fakik ve psodofakik hasta gruplar1 GIB degisimleri
yoniinden karsilastirildiginda, iki grup arasinda higbir deger arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik yoktu. (Tablo 8) (Sekil 7). Fakik hasta grubunda SLT
tedavisinin basar1 oran1 % 65.4 ve psddofakik hasta grubunda bu oran % 61.5 idi.
Fakik ve psodofakik hasta gruplarinin basar1 oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark yoktu (p=0.963).

Tablo 7: Fakik ve psddofakik gruplarinin GiB dagilimi

Fakik (n:34) Psodofakik (n:15)
Ortalama+SD Ortalama+SD P
SLT Oncesi 19,94+3,14 20,53+5,22 0,625
1. saat 21,29+3,86 23,20+6,95 0.224
1. hafta 16,32+3,03 18,60::4,93 0,053
1 ay 16,79+2,96 16,13+3,79 0,513
3.ay 17,01+2,64 16,33+4,05 0,495
6. ay 16,82+1,91 15,87+2,77 0,168

SLT: Selektif lazer trabekiiloplasti, SD: Standard deviasyon

Tablo 8: Fakik ve psddofakik gruplarmin GiB degisimi

Fakik (n:34) Psodofakik (n:15)

Degisim | Degisim Degisim Degisim p

(mmHg) | Yizde(%) | (mmHg) | Yiizde (%)
SLT oncesi - 1. saat 1.35 6.78 2,67 1301 | 0,048
SLT oncesi- 1. hafta | 352 | -1815 193 29,40 0,180
SLT oncesi - 1. ay -3,15 -15,80 -4,40 -21,43 0,176
SLT oncesi - 3. ay -2,94 14,74 -4,20 -20,46 0,273
SLT 6ncesi - 6. ay -3,12 -15,65 -4,66 22,70 | 0,126

SLT: Selektif lazer trabekiiloplasti
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== Fakik 19,94 21,29 16,32 16,79 17,01 16,82
== Psodofakik 20,53 23,2 18,6 16,13 16,33 15,87

Sekil 6: Fakik ve psodofakik gruplarin GIB dagilim grafigi

GiB degisimi (mmHg)
N

SLT 6ncesi- | SLT dncesi - SLT 6ncesi- | SLT d6ncesi - SLT 6ncesi -
1. saat 1. hafta 1. ay 3.ay 6. ay

= Fakik 1,35 -3,62 -3,15 -2,94 -3,12
m Psodofakik 2,67 -1,93 -4.4 -4,2 -4,66

Sekil 7: Fakik ve psddofakik gruplarm GIB degisim grafigi

Ayrica hastalar SLT tedavisi Oncesi ve sonrasinda herhangi bir
prostaglandin analogu ilag (Latanoprost, Bimatoprost, Travoprost) kullananlar
(PG grubu) ve prostaglandin analogu olmayan ilag (beta bloker, alfa agonist,
karbonik anhidraz inhibit6rii, vb.) kullananlar (non-PG grubu) olarak 2 gruba
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ayrildi. Buna gore PG grubunda 23, non-PG grubunda 24 g6z vardi Yas
ortalamasi, PG grubunda 58.30+8.72 yil ve non-PG grubunda 61.67+13.43 yil idi.
PG grubunda SLT tedavisi Oncesi kullanilan ortalama ila¢ molekiil sayisi
2.1741.12 iken, tedavi sonras1 6. ayda 2.04+1.15 idi. Non-PG grubunda ise SLT
tedavisi Oncesi ve tedavi sonrasi 6. ayda kullanilan ortalama ilag molekiil sayisi
sirasiyla ortalama 2.25+0.79 ve 2.04+0.95 idi. Tedavi Oncesi ve sonrasinda
kullanilan ilag molekiil sayis1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.788, p=0.995). Gruplarn GIB degerleri karsilastirildiginda SLT sonrasi
1. haftada dl¢iilen ortalama GIB, non-PG grubunda PG grubuna gére daha yiiksek
olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01). Diger GIB degerleri

arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 9) (Sekil 8).

Tablo 9: PG ve Non-PG gruplarinin GIB ve kulanilan ilag molekiil sayis1 dagilimi

PG grubu (n:23) Non-PG grubu (n:24)
OrtalamatSD Ortalama+SD P
SLT oncesi 20,30+4,41 20,13+3,44 0,877
1. saat 21,65:+5,18 22,33+5,04 0,650
1. hafta 15,13+2,22 18,63+4,33 <0,01
1. ay 17,57+2,90 15,75+3,39 0,055
3.ay 16,70+2,28 17,04+3,84 0,711
6. ay 16,70+1,79 16,50+2,65 0,770
SLT oncesi ilag 2 17+1.12 2 9510.79 0.788
SLT sonrasi ilag 2 04+1.15 2.04+0.95 0.995

SLT: Selektif lazer trabekiiloplasti, SD: Standard deviasyon
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Tedavi
Bncesi 1. saat 1. hafta 1.ay 3.ay 6. ay
== PG grubu 20,3 21,65 15,13 17,57 16,7 16,7
== Non-PG grubu 20,13 22,33 18,63 15,75 17,04 16,5

Sekil 8: PG grubu ve Non-PG grubunun GIB dagilim grafigi

PG ve non-PG hasta gruplari, GIB degisimleri yoniinden
karsilastirildiginda, SLT sonrasi 1. haftada PG grubunda, non-PG grubuna gore
daha fazla GIB azalmasi mevcut olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamliyd.
Iki grup arasinda 1. hafta disindaki degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (Tablo 10) (Sekil 9). PG grubunda SLT tedavisinin basar1 orani
% 52 iken bu oran non-PG grubunda % 62.5 idi. PG grubu ve non-PG hasta
gruplarinin basar1 oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p=0.650).

Tablo 10: PG ve Non-PG gruplarmin GiB degisimi

PG grubu Non-PG grubu

Degisim | Degisim | Degisim | Degisim p

(mmHg) | Yiizde (%) | (mmHg) | Yiizde (%)
SLT Oncesi - 1. saat 1,35 6,65 2.21 10,98 0,124
SLT oncesi - 1. hafta 5,17 -25 47 -1,50 -7.45 0,001
SLT oncesi - 1. ay -2,73 -13,45 -4,38 21,76 | 0,143
SLT éncesi - 3. ay -3,60 -17,74 -3,09 -15,35 | 0,505
SLT oncesi - 6. ay -3,60 -17,74 -3,63 -18,03 | 0,987
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SLT 6ncesi- | SLT 6ncesi- | SLT dncesi- | SLT 6ncesi- | SLT dncesi -
1. Saat 1. Hafta 1. Ay 3. Ay 6. Ay
B PG grubu 1,35 -5,17 -2,73 -3,6 -3,6
H Non-PG grubu 2,21 -1,5 -4,38 -3,09 -3,63

Sekil 9: PG ve Non-PG gruplarmin GIB degisimi grafigi

SLT tedavisi yapilan PAAG’lu gozler ile pseudoeksfolyatif glokomlu
gozler (PEFG), SLT tedavisine verilen yanit yoniinden karsilastirildi. PAAG’lu 41
gz meveut iken PEFG’li 7 g6z vardi. PAAG’lu ve PEFG’lu gozler arasinda, GiB
degerleri ve GIB degisimleri karsilastirildiginda 2 grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark yoktu (Tablo 11) (Tablo 12).

Tablo 11: PAAG ve PEFG gruplarmin GiB dagilimi

PAAG (n:41) PEFG (n:7)

Ortalama+SD Ortalama+SD p*
SLT oncesi 20,22+4,01 18.57+0,98 0,423
1. saat 22,07+5,28 19,71+0,95 0,126
1. hafta 16,95+4,07 17,29+2,36 0,454
1. ay 16,88+3,33 14,71+1,89 0,062
3.ay 17,05+3,21 15,14+2,19 0,102
6. ay 16,59+2,36 16,00+1,41 0,335

SLT: Selektif lazer trabekiiloplasti, SD: Standard deviasyon
*: Mann-Whitney test
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Tablo 12: PAAG ve PEFG gruplarinin GIB degisimi

PAAG (n:41) PEFG (n:7)

Degisim | Degisim | Degisim | Degisim p*

(mmHg) | Yiizde (%) | (mmHg) | Yiizde (%)
SLT oncesi - 1. saat 1,71 8,46 1,14 6,13 0,403
SLT oncesi - 1. hafta 3,27 -16,17 -1,29 6,95 0,206
SLT oncesi - 1. ay -3,41 -16,86 -3,86 -20,78 | 0,564
SLT oncesi - 3. ay -3,10 -15,33 -3,43 -18,47 0,826
SLT oncesi - 6. ay -3,63 -17,95 -2,57 -13,84 0,497

SLT: Selektif lazer trabekiiloplasti, *: Mann-Whitney test

PAAG’lu gozlerde SLT tedavisinin basari oran1 % 58.5 iken PEFG’lu
gozlerde SLT tedavisinin basar1 orant % 42.9 idi. PAAG’lu ve PEFG’lu gozlerin
SLT tedavisi basari oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p=0.718).

SLT yapilan hastalarda en sik goriilen komplikasyon 5 (% 10.2) hastada
goriilen tedavi esnasinda hafif agri/rahatsizlik hissiydi. Hi¢bir hastada tedaviyi
sonlandirmay1 gerektirecek kadar agri hissi olmadi. SLT tedavisi sonrasi higbir
hastada 1 haftadan daha uzun siireyle steroid tedavisi gerektiren 6n kamara
reaksiyonu gelismedi. SLT sonras1 GIB 1. saatte ortalama 1.76 mmHg (% 8.75)
yiikselme gosterdi ve bu yiikselme istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.264).
Yalnizca 1 gdzde (% 2) tedaviden 1 saat sonra 5 mmHg GiB yiikselmesi saptandi
ve medikal tedavi ile GIB normale dondii. Diger hastalarda 1. saatte goriilen GiB
yiikselmesi 5 mmHg seviyesinin altindaydi ve ek tedaviye ihtiya¢ duyulmadi. Bir
gbzde tedaviden 2 hafta sonra ve bir hastanin 2 goziinde olmak iizere toplam 3
(% 6.12) gozde ise tedaviden 3 hafta sonra follikiiler konjonktivit gelisti ve
medikal tedavi ile tam remisyon saglandi. SLT tedavisinden 6 ay sonra 1 gbzde 2
sira ve 3 gdzde 4 sira olmak tizere toplam 4 (% 8.15) gézde gorme keskinliginde
azalma oldugu saptandi. Gérme keskinliginin azalma sebebi ise hastalarda tedavi
oncesi de mevcut olan kataraktin ilerlemesiydi. Hicbir hastada tedavi esnasinda
hifema ve tedavi sonrasinda takipler esnasinda periferik anterior sinesi, korneal

O6dem ve haze gelismedi.
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V. TARTISMA

Glokomun giiniimiizde ozellikle orta ve ileri yash popiilasyon iginde
onemli gorme kaybi yapan nedenlerden biri oldugu bilinmektedir (1). Glokom,
optik sinir basinda ilerleyici atrofi, retina gangliyon hiicrelerinde dejenerasyon ve
gorme alani kayiplart olusturan; tedavi edilmedigi zaman optik atrofi yaparak
gorme kaybina neden olan kronik bir optik ndropatidir. Bu degisiklikler genellikle
gbzici basmer yiiksekligi ile birlikte bulunur (2,3). Yiiksek GIB, glokomda en ¢ok
tedavi edilen risk faktoriidiir. Glokom tedavisinin baslica amaci GiB’m1
azaltmaktir. GIB’n1 diisiirmek igin okiiler hipotansif ilaglar, lazer trabekiiloplasti

ve cerrahi tedavi segcenekleri bulunmaktadir.

Lazer trabekiiloplasti 1980’11 yillardan bu yana primer ve sekonder agik
acili glokomda hem primer tedavide, hem de okuler hipotansif ajanlarla kombine
olarak  kullanilmaktadir. Lazer trabekiiloplastinin  avantajlar1  ayaktan
yapilabilmesi, GIB kontrol etmek i¢in hasta uyumuna ihtiyacin azalmasi,
komplikasyonlarmm azligi, tekrar edilebilir olmasi, ayni anda iki gd6ze
yapilabilmesi, topikal anestezinin yeterli olmasi1 ve yliksek cerrahi risk tasiyan
hastalarda uygun olmasidir (4). Lazer trabekiiloplastide yeni bir yaklasim ilk kez
1995°te Latina ve Park’in (7) tanimladigi selektif lazer trabekiiloplastidir (SLT).
Q-anahtarli, frekans katlamali Nd:YAG lazer kullanilan SLT tekniginde lazer
secici olarak pigmentli trabekiiler ag hiicrelerini hedeflemekte ve komsu

pigmentsiz hiicreler ve yapilarda kollateral termal hasar olusturmamaktadir.

SLT tedavisinde halen tartismali olan bir konu acida en az ne kadar bir
sahanin tedavi edilmesi gerektigidir. Yapilan ¢alismalar, tedavi protokolii olarak
90°, 180°, 270° ve 360°’lik trabekiiler aga uygulanan SLT tedavisi sonuglarmna
gore genel olarak 90° SLT tedavisi disinda 180°, 270° ve 360° SLT tedavisinin
benzer sonuglar verdigini gostermektedir. Nagar ve ark. (111) 90° ve 180° ile 360°
lik uygulamalari karsilastirdiginda 360° uygulamay1 daha bagarili bulmustur. Chen
ve ark. ise 90° uyguladiklari 25 spot ve 180° uyguladiklar1 50 spot ile ayn1 etkinin
elde edildigini bildirmistir (112). Biz ¢alismamizda 270°’1lik trabekiiler aga SLT
tedavisi uyguladik. Bundaki amacimiz 270°1lik SLT tedavisinin, 360°’lik SLT
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kadar etkili oldugunu ve 270°lik SLT tedavisi sonrasi ortaya ¢ikan erken GIB
yiikselme oraninin, 360°’lik SLT kadar yiiksek olmadigin1 gostermekti. Literatiire
baktigimizda daha once 270°1ik trabekiiler aga SLT tedavisinin uygulandigi az
saylda calisma ile karsilastik.

Calismamizda acgik acili glokom saptanan 29 hastanin 49 goziine, 270°’lik
trabekiiler aga, toplam ortalama 108 lazer spotu ile yapilan SLT sonrasi
20.12+3.85 mmHg olan baslangi¢ GIB, 6 ayda 3.59 mmHg (% 17.84) azalma
gostererek 16.53+2.23 mmHg seviyesine diigmiistiir. Calismamizdaki basari
kriteri, tedavi 6ncesi dlciilen GIB degerine gore 6. ayda dlciilen GIB’da 3 mmHg
veya daha fazla azalma olmasi olarak belirlendi. Buna gore basari kriterini
karsilayan hasta sayis1 28, basar1 orani ise % 57.1 idi. Literatiire baktigimiz zaman
SLT tedavisinin degisik prosediirlerle uygulandigint ve farkli sonuglar elde
edildigini gordiik. SLT tedavisi ile %12 ile %48 arasinda degisen GIB
disiglerinin  elde edildigini gordiik. Degisik c¢aligmalarda degisik basar1
kriterlerine gore (GIB’da 3 mmHg azalma, tedavi dncesine gore % 20 veya % 30
azalma, tedavi sonunda GIB’nm 21 mmHg altinda olmas1 gibi) genel olarak basar1
oranlar1 % 10 ile % 96 gibi genis bir aralikta dagihim gostermektedir. Bu genis
yelpazenin tedavi endikasyonunun, tedavi uygulama protokollerinin, basari
kriterlerinin farkliligindan kaynaklandigini ve hatta lazer spotlarinin iist {istii olup
olmamasmin bile SLT tedavisindeki basariy1 etkiledigini gordiik. Yapilan bir
caligmada (134) iist liste Ortiismeyen lazer spotlari ile yapilan SLT tedavisinin, st
iste ortlisen lazer spotlar1 ile yapilan SLT tedavisinden daha basarili oldugu
bulunmustur.

SLT’y1 ilk olarak uygulaylp, SLT’nin glokom tedavi protokoliine
yerlesmesini saglayan ilk arastirmacilardan Latina ve ark. (105), 30 agik a¢ili
glokom hastas1 ve daha dnce ALT yapilmis 23 hastada yaptig1 ¢calismada, 180°’1ik
trabekiiler aga, toplam 50 adet lazer spotu ile yaptig1 calismada, agik acili glokom
grubunda GIB’1 24 hafta sonunda 5.8 mmHg (% 23.5) azalma ve ALT grubunda
6.0 mmHg (% 24.2) azalma gdstermistir. Toplamda % 73 hasta ise GiB’da en az

3 mmHg’lik bir azalma gostererek tedaviye cevap vermistir.
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Lanzetta ve ark (137), 8 gbzden olusan agik agili glokom hasta grubu ile
yaptig1 calismada 360°’lik trabekiiler aga ortalama 49,1 adet lazer spotu ile yaptig1
calismada 6 hafta sonunda 10,6 mmHg (% 39,9) GIB diisiisii tesbit etmistir.

Gracner ve ark (138) 180°lik trabekiiler aga 50 adet lazer spotu
uygulayarak yaptigi, 50 a¢ik a¢ili glokom hastasini igeren ¢aligmasinda tedavi
oncesi 22,48+1,84 mmHg olan GIB, 6 ay sonunda ortalama 5,06+2,37 mmHg
(% 22,5) diisiis gostermistir. % 88 hasta GiB’da en az 3 mmHg’lik bir azalma
gostererek tedaviye cevap vermistir.

Melamed ve ark (106) yeni agik a¢ili glokom tanisi konulup medikal
tedavi almayan 31 hastanin 45 goziine SLT nin primer tedavi olarak uygulandigi,
180°’1ik trabekiiler aga, toplam 50 adet lazer spotu ile yaptigi ¢alismada tedavi
oncesi 25.5+2.5 mmHg olan GIB ortalama 7.7+3.5 mmHg (% 30) azalarak
17.9+2.8 mmHg’ya diismiistiir. iki (% 4) g6z SLT tedavisine cevap vermemis,
3 (% 7) gozde takip peryodunun sonunda medikal tedavi baglanmasi gerekmis
olup, 40 (% 89) gozde ise % 20 veya daha fazla GIB diisiisii gostererek basarili
sonug elde edilmistir.

Lai ve ark (104) 29 ac¢ik ag¢ili glokom ve okiiler hipertansiyon hastasinda
360lik trabekiiler aga uyguladigi SLT sonrast GIB’da 8.6+6.7 mmHg (% 32.1)
azalma elde etmistir. Hastalarm % 72’sinde GIB, herhangi bir medikal tedavi
almadan, sadece SLT tedavisi ile 21 mmHg veya altina diismiistiir.

Nagar ve ark (111) 167 ag¢ik agili glokom ve okiiler hipertansiyon hastasi
iizerinde yaptig1 ¢alismada 90°, 180° ve 360°’lik trabekiiler aga uyguladigr SLT
tedavisi ile gilinde tek doz Latanoprost % 0,005 tedavisi uyguladigi hastalar1
karsilagtirmistir. Buna gore 90° ve 180°’lik trabekiiler aga uygulanan SLT tedavisi
latanoprost tedavisinden daha az basarili olmustur. 360°lik trabekiiler aga
uygulanan SLT tedavisi ile Latanoprost tedavisi arasinda ise istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamistir. Basar1 oranlar1 karsilastirildiginda ise 180° ve
360°’lik SLT tedavisinin basar1 oranlari, 90°’lik SLT tedavisinden daha yiiksek
oldugu bulunmus olup, 180° ve 360°’lik SLT tedavisinin basar1 oranlar1 arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamustir.

Chen ve ark (112) 90°’lik trabekiiler aga 25 spot ve 180°’lik trabekiiler aga
50 spot olarak uyguladigi SLT sonuglarm karsilastirmak i¢in yaptigi ¢aligmada
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32’ser okiiler hipertansiyon ve agik acili glokom hastasindan olusan iki grup
arasinda tedaviye yanit agisindan anlamli bir fark olmadigini tesbit etmislerdir.

Cvenkel ve ark (139) yaklasik 1 yil takip ettikleri 31 hastanin 44 gbziine
alt 180°’lik trabekiiler aga yaklagik 50 lazer spotu ile yaptigr SLT tedavisinin
sonuclarmni arastirmistir. Buna gore 25.6+2.6 mmHg olan baslangic GiB’1 6 ay
sonunda 4.7+4.2mm Hg (% 18.6) ve 12 ay sonunda ise 4.4+3.8 mmHg (% 17.1)
azalma gostermistir. Baslangic GIB’na gére % 20 veya daha fazla azalma
gosteren hasta orani ise 6 ayda % 78 ve 12 ayda % 62 olarak saptanmustir.

Johnson ve ark (140) 95 hastanin 132 goziine 360°’1ik trabekiiler aga SLT
tedavisi uygulamis ve 3 ay sonunda 3.74+4.58 mmHg (% 12.4) GIB azalmasi
saglamistir.

Mcllraith ve ark (109) yeni tani konulup herhangi bir tedavi almayan 100
gbzilin 26’sma latanoprost % 0.005 tedavisi ve diger 74 géze ise primer tedavi
olarak alt 180°’lik trabekiiler aga uyguladigi SLT tedavisini karsilagtirmis. Bir
yillik takip sonunda latanoprost tedavisi uygulanan hasta grubunda GiB’1
ortalama 7.7 mmHg (% 30.6) ve SLT tedavisi uygulanan hasta grubunda ise
8.3 mmHg (% 31) azalma gdstermistir. Baslangic GIB’na gére % 30 azalma
gosteren hastalarin oran1 Latanoprost tedavisi alan grupta % 43 iken bu oran SLT
tedavisi uygulanan grupta % 55 olarak saptamistir. Bu ¢alismada sonug olarak
primer tedavi olarak uygulanan SLT tedavisi ile Latanoprost tedavisi arasinda
GIB azalmas1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigi
bildirilmektedir.

Selektif lazer trabekiiloplastinin uzun dénem sonuglarmi incelemek i¢in
Gracner ve ark (141) 90 PAAG hastasina yaptigi SLT tedavisi sonrasi hastalari
ortalama 41.2420 ay takip ederek yaptigi calismada SLT Oncesi 22.44+2.3 mmHg
olan GIB’1 1 ay sonunda 5.0 mmHg (% 22.3) ve 6 ay sonunda 5.242.4 mmHg
(% 23.2) azalma gostermistir. Devam eden takiplerde 12, 24, 36, 48, 60 ve 72 ay
sonunda GiB’lar1 sirasiyla 5.4+2.4 mmHg (% 24.0), 5.8£2.3 mmHg (% 25.5),
5.7£2.1 mmHg (% 25.1), 5.2+1.9 mmHg (% 23.1), 5.2+2.0 mmHg (% 22.6) ve
5.4+£2.3 mmHg (% 22.8) azalma gostermistir. Tedavideki basar1 oranlar1 ise 12
ayda % 94, 24 ayda % 85, 36 ayda % 74, 48 ayda % 68 ve 72 ayda % 59 olarak

bulmuslardir. Sonug olarak ise SLT nin, PAAG hastalarinda etkin bir ilave tedavi
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oldugunu ancak etkinliginin zamanla azaldigin1 bildirmektedirler. Bizim
calismamizda ise takip siiresi 6 ay olup bu siire icerisinde SLT tedavisinin
etkinliginde herhangi bir azalma oldugunu saptamadik. Ancak SLT tedavisinin
uzun donem sonuglarinin daha kesin olarak belirlenebilmesi i¢cin daha fazla sayida
uzun takip stireli calismaya ihtiya¢ oldugunu diistinmekteyiz.

Qian ve ark (142) 63 primer agik acili glokom hastanin 85 goziine,
ortalama 50+5 adet lazer spotu ile 180°lik trabekiiler aga SLT tedavisi
uygulayarak bir ¢alisma yapmustir. Tedavi dncesi ortalama 25+4 mmHg olan GIB,
tedavi sonrasi 1. giin, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda sirasiyla 8.1 mmHg (% 32.0),
55 mmHg (% 21.7), 5.9 mmHg (% 23.3), 5.2 mmHg (% 20.6), 4.2 mmHg
(% 16.6) azalma gostermistir.

Saito ve ark (143) maksimum tedavi ile GIB kontrol edilemeyen 34 primer
acik ac¢ili glokom hastasina ek tedavi olarak 180°’1ik trabekiiler aga SLT tedavisi
uygulamistir. Tedavi 6ncesi 20.9+3.4 mmHg olan GIB, tedaviden 1 ay sonra
18.7+4.6 mmHg ya diismiistiir. Basar1 orani ise 6. ayda % 48.6 ve 12 ayda % 23.2
olarak saptanmastir.

Zaninetti ve ark (144) 36 acik agili glokom hastasina 180°’lik trabekiiler
aga uyguladigi SLT tedavisi sonucu, 19.2+4.7 mmHg olan bazal GIB’1, 2 yil
sonunda 3.3 mmHg (%17.2) azalma gostererek 15.0+3.6 mmHg’ya diismiistiir.
Baslangic GiB’na gore 3 mmHg veya daha fazla azalma gostererek basariyla
tedavi edilen hasta orani ise % 48’dir. Bu ¢alisma sonucunda daha 6nce herhangi
bir medikal tedavi almayan ve psodoeksfolyasyon glokomu olan hastalarda SLT
tedavisi daha basarili bulunmustur.

Prasad ve ark (145) 41 agik a¢ili glokom hastasmin 19’una 180° ve 22’sine
360° SLT tedavisi uygulanmis ve 2 yil sonunda 180° SLT uygulanan grupta % 28
ve 360° SLT uygulanan grupta % 35 GIB diisiisii saglanmigtir.

Literatiirde kendi ¢calismamiz disinda, 270°’1ik trabekiiler aga SLT tedavisi
uygulanarak yapilmis tek c¢alisma Vyborny ve ark’nin (146) yapmis oldugu
calismadir. Bu calismada primer agik agili glokomlu 133 goze, 270°’lik trabekiiler
aga, her biri 1.0 mJ enerji iceren 80 lazer spotu uygulanmis ve hastalar 12 ay takip
edilmistir. Buna gore 21.1+4.5 mmHg olan baslangigc GiB’1; 1. ayda
17.8£3.2 mmHg, 3. ayda 18.6+3.6 mmHg, 6. ayda 17.8+3.1 mmHg ve 12. ayda
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17.842.8 mmHg’ya diismiistiir. Bu calismada elde edilen GIB azalmasi kendi
calismamiz ile kiyaslandiginda, bizim elde ettigimiz GiB azalmas1 daha fazlaydi

Son donem yapilan caligmalardan El Mallah ve ark (147) yaptigi
calismada 18 normotansif glokom hastasmin 31 goziine 360°’lik trabekiiler aga
uyguladigi SLT tedavisi sonras1 14.3+2.6 mmHg olan GIB 12 ay takip sonunda
2.03 mmHg (% 14,2) azalma gostererek 12.2+1.7 mmHg’ya diismiistiir.

Calismamizda hastalar 60 yas alt1 ve 60 yas Ustii olarak iki gruba ayrilarak
yagin SLT tedavisindeki rolii arastirildi. Altmuis yas alt1 grubunda 6. ayda % 16.05,
60 yas iistii grupta ise % 20.69 GIB azalmas: saptadik. Ancak iki grup arasinda
GIB diisiisii yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Basar1
oranlarimiz ise 60 yas altinda % 56.7 iken 60 yas istii grupta % 57.9 idi. Basar1
oranlar1 arasinda da ististiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Literatiirde daha 6nce
yapilmis caligmalara baktigimizda ise kendi calismamiza benzer sonuglar
oldugunu goérdiik. Rhodes ve ark (148), Gracner ve ark (149) ile Hodge ve ark’nin
(110) yapmis oldugu calismalarda, hastalarin yasinin SLT tedavisinin basarisi
iizerine herhangi bir etkisinin olmadigi rapor edilmistir.

Calismamizda gozler lens durumlarina gore fakik ve psddofakik olarak iki
gruba ayrilip SLT tedavisinin basarisinin bu iki grup arasinda farkli olup olmadigi
incelendi. Alt1 ay sonunda SLT yapilan fakik gozlerde ortalama % 15.65 ve
psddofakik gozlerde ortalama % 22.70 GIB diisiisii saglandi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Basar1 oranlar1 ise fakik grupta % 65.4 ve
psodofakik grupta % 61.5 idi. Basar1 oranlar1 arasindaki fark da istatistiksel olarak
anlamli degildi. Bu sonuglar1 literatiirle karsilastirdigimizda da farkli bir sonug ile
karsilagsmadik. Rhodes ve ark (148) yapmis oldugu ¢alismada SLT tedavisinin
basarisinin lensin durumundan etkilenmedigi bildirilmektedir. Yine Werner ve ark
(150) yapmis oldugu galismada fakik gozlere SLT tedavisinden 24 ay sonra GIB’1
18.1 mmHg’dan 15.5 mmHg’ya ve psddofakik goézlerde 18.3 mmHg’dan
15.2 mmHg’ya diismiistiir. Sonu¢ olarak fakik ve psddofakik hastalarda SLT
tedavisinin basar1 oranlar1 arasinda fark bulunmadigini rapor etmislerdir.

SLT tedavisi dncesi ve sonrasinda prostaglandin analogu ila¢ kullanan
hastalar (PG grubu) ile prostaglandin analogu olmayan ila¢ kullananlarda (non-PG

grubu) SLT tedavisinin basar1 oranlarini kiyasladik. Tedavi sonrasi 1. haftada PG
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grubunda, non-PG grubuna goére daha fazla GIB azalmasi mevcut olup aradaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi. Iki grup arasinda 1. hafta disindaki degerler
arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. PG grubunda SLT
tedavisinden sonra 6. ayda GiB’1 tedavi éncesine gore ortalama % 17.74 azalma
gosterirken, non-PG grubunda bu oran % 18.03 idi. Prostaglandin grubunda SLT
tedavisinin basar1 oran1 6. ayda % 52 iken, non-PG grubundaki basari orani ise
% 62.5 idi. Basar1 oranlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Scherer ve ark (151) toplam 113 primer agik agili glokom hastasi iizerinde
yaptig1 ¢alismada prostaglandin analogu ilag kullananlar (n=78) ile diger grup ilag
kullanan (n=35) hastalarda SLT tedavisinin etkisini karsilastirmak i¢in bir ¢aligma
yapmistir. Bu ¢aligmaya gore SLT tedavisi sonrasi 1. ayda PG grubunda elde
edilen GIB diisiisii oran1 (% 16.5), non-PG grubunda elde edilen GIB diisiisii
oranindan (% 7.9) daha yiiksek bulunmustur. Bununla birlikte diger zamanlarda
(1 saat, 1 giin, 1 hafta) elde edilen degerler arasinda anlamli bir fark tesbit
edilmemistir. Yine 1. ayda 3 mmHg veya daha fazla GIB diisiisii elde edilen hasta
orant PG grubunda % 48.7 iken non-PG grubunda bu oran % 31.4 olarak PG
grubunda daha yiiksek basar1 orani elde edilmistir. Kendi ¢alismamizda 1. haftada
PG grubu lehine ortaya ¢ikan farklilik bu calismada 1. ayda ortaya ¢ikmistir. Bu
farkliligin  nedeninin  ise; prostaglandin analogu ilaglarm, SLT etKki
mekanizmasinda tanimlanan mekanizmalar ile sinerjik etkisinden kaynaklaniyor
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Singh ve ark (152) 123 agik a¢ili glokomlu goz lizerinde yaptig1 calismada
SLT oncesi ve sonrasinda prostaglandin analogu ila¢ kullananlar ile
kullanmayanlar arasinda SLT tedavisinin basar1 oranlar1 arasinda anlamli bir fark
olmadigini rapor etmislerdir.

Benzer sekilde Gracner (149) ve Rolim de Moura (153) da yaptiklari
calismalarda prostaglandin analogu ila¢ kullannommin SLT tedavisinin basarisi
tizerinde etkisinin olmadigini rapor etmektedirler.

Calismamizda PAAG olup SLT uyguladigimiz gozler ile PEFG olup SLT
uyguladigimiz gozleri de karsilastirdik. Her ne kadar gruplar arasinda say1 olarak
homojen bir dagilim olmasa da, PAAG ve PEFG gruplar1 arasinda GIB’lar1, GIB

degisimleri ve tedavideki basar1 oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
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fark olmadigim1 saptadik. Glokom tipinin, SLT tedavisinin basarisini
etkilemedigini diisiinmekteyiz. Literatiire baktigimizda kendi ¢alismamiza paralel
olarak, yapilan cesitli ¢aligmalarda (152, 154, 155) glokom tipinin SLT
tedavisinin basaris1 iizerine etkisinin olmadig1 saptanmigtir

Calismamizda SLT tedavisinden hemen sonra hastalara % 0,5 Loteprednol
etabonat damla uygulayip, ayni ilac1 1 hafta siireyle giinde 4 defa kullanmalarini
onerdik. SLT tedavisi sonrasi trabekiiler agda monosit ve makrofaj sayisinin
oldukca arttig1 ve bu tedavinin immiin sistem iizerinden etki ettigi gosterilmistir
(135). Tedavi sonrasi kullanilan bu steroid tedavisinin SLT tedavisinin etkinligini
azaltabilecegi diistiniilebilir. Ancak Realini ve ark (136) yapmis oldugu ¢alismada
lazer tedavisi sonrasi 1 hafta siireyle giinde 4 defa kullanilan Prednizolon asetat
tedavisinin, SLT’nin GIB’m diisiiriicii etkisini azaltmadig1 gosterilmistir.

SLT, ilag tedavisine adjuvan olarak kullanildiginda tedavi maliyetini
diisiirebilmektedir. Francis ve ark. 66 gozliik bir seride hastalarmin bir y1l sonra
ortalama 1.5 adet daha az ila¢ kullandigini bildirmislerdir (130). Kanada’da 65 yas
iizerinde bireylerde yapilan bir aragtirmada 180° primer SLT uygulamasinin 2 ve 3
yillik peryotlarla tekrarlanmasinin primer ilag tedavisine oranla birey basina
tedavi maliyetini disiirdiigii  belirlenmistir  (131). Benzer sekilde kendi
calismamizda SLT tedavisi Oncesi kullanilan ila¢ molekiil sayisi ortalama
2.12+1.03 iken, tedavi sonrasi 6. ayda kullanilan ilag molekiil sayis1 ortalama
1.96+1.09 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli olmasa da tedavi sonrasi
kullanilan okiiler hipotansif ila¢ sayisinda azalma oldugunu saptadik.

Calismamizda SLT tedavisinin en sik goriilen yan etkisi tedavi esnasinda
hastalarm hissettigi hafif agri/rahatsizhik hissi ve gecici GIB yiikselmesiydi.
Tedavi esnasinda hissedilen agri/rahatsizlik hissinin iyi tolere edildigini ve bu
nedenle hicbir hastanin tedavisinin sonlandirilmadigimi goézlemledik. Daha Once
yapilmis ¢alismalarda da benzer sekilde hastalarin tedavi esnasinda hafif agri/
rahatsizlik hissi duydugu bildirilmektedir (105, 106, 111) Nagar ve ark yaptigi
calismada 90° SLT esnasinda % 6, 180° SLT esnasinda % 20 ve 360° SLT
esnasinda % 39 hastada agrirahatsizlik hissi duyuldugunu bildirmektedirler ki bu

caligma literatiirde en yiiksek agri/rahatsizlik hissi orani bildiren ¢aligmadir.
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SLT sonrast GIB’da hafif bir yiikselme hemen hemen yapilan tiim
caligmalarda bildirilmektedir. Ancak bu GIB yiikselmesi genel olarak hafif ve
gecici vasiftadir. G6z i¢i basincinda 5 mmHg veya daha fazla yiikselme gosteren
sadece 1 (% 2) hastamiz vardi ve medikal tedavi sonras1 GiB seviyeleri normale
dondii. Literatiire baktigimizda ise bu sekilde 5 mmHg veya daha fazla GIB
yiikselmesi saptanan hasta oranlar1 % 2 ile % 37 arasinda degismektedir. Bununla
birlikte SLT sonrasi 1. giinde GIB’da % 32 azalma oldugunu bildiren ¢alismalar
da bulunmaktadir (142). Bu bulgular 1s18¢inda SLT yapilan hastalarin tedavi
sonras1 bir siire takip edilerek GIB seviyelerinin degerlendirilmesi, beklenenden
daha yiiksek bir GIB artis1 oldugunda gerekli miidahalenin yapilmas:1 gerektigini
disiinmekteyiz.

Calismamizda SLT tedavisinden 3 hafta sonra 3 gozde follikiiler
konjonktivit gelisti ve uygulanan medikal tedavi ile tiim gozlerde tam remisyon
saglandi. Konjonktivit gelisiminin, SLT tedavisi ile ilgili olmadigin1 topikal ilag
kullanim1 ve bu ilaglarin igerigindeki prezervan maddelere karsi asir1 hassasiyete
bagl oldugunu diisiinmekteyiz. Dort hastada (% 8.15) mevcut kataraktin
ilerlemesine bagli gérme keskinliginde azalma meydana geldi. Katarakt
progresyonunun, SLT tedavisi ile ilgili olmadigini, hastalarin yasl popiilasyonda
olmas1 ve ayrica calismamiz nedeniyle diizenli kontrollere ¢agrilmis olmasi ile
ilgili olabilecegi kanaatindeyiz. Yukarida belirtilen komplikasyonlar disinda daha
once literatiirde bildirilen korneal 6dem ve haze (156, 157), diffiiz lamellar keratit
(158), hifema (108, 159), iritis ve koroidal effiizyon (160) gibi komplikasyonlar

calisma grubumuzdaki hi¢gbir gézde meydana gelmedi.
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VI. SONUC

1- SLT tedavisi sonrasi istatistiksel olarak anlamli olmasa da GIB’da 1.
saatte hafif bir ylikselme (% 8.75) olmaktadir. Bu yiikselme SLT tedavisi sonrasi
rutin kullanilan tedaviye ek bir tedavi gerektirecek kadar yiliksek olmamakla
birlikte yine de hastalarin SLT tedavisi sonrast hemen evlerine gonderilmeyip
tedavi sonrasi bir siire gdzlenmesi ve GiB’da beklenmedik bir yiikselme
saptanmasi durumunda miidahale edilmesi gerekmektedir.

2- SLT tedavisi uyguladigimiz agik agili glokom hastalarinda tedavi 6ncesi
GIB ile diger kontrollerdeki GIB degisimi kiyaslandiginda, GiB’da 1. haftada
3.10 mmHg (% 15.40), 1. ayda 3.53 mmHg (% 17.54), 3. ayda 3.32 mmHg
(% 16.50) ve 6. ayda 3.59 mmHg (% 17.84) azalma saptadik. Tedavi Oncesi
olciilen GIB degerine gore 6. ayda olgiilen GiB’da 3 mmHg veya daha fazla
azalma saptanarak basari ile tedavi edilen hasta oranimiz % 57.1 idi.

3- SLT tedavisi sonrast hastalarin kullandig1 okiiler hipotansif ilag
molekiilii sayisinda istatistiksel olarak anlamli olmasa da bir azalma oldugunu
saptandi.

4- SLT tedavisi sonrast 6. ayda yapilan géorme alani tetkikinde hastalarin
gbérme alan kaybinda progresyon izlenmedi.

5- Altmig yas alt1 ve 60 yas iistii hasta gruplar1 ile fakik ve psodofakik
hasta gruplar1 arasinda SLT tedavisi sonrast GIB azalmasi ve basari oranlari
yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Yas ve lensin
durumu SLT tedavisinin etkinligini degistirmemektedir.

6- SLT tedavisi 0ncesi ve SLT tedavisi sonrasinda prostaglandin analogu
ila¢ kullanan hasta grubu (PG grubu) ile prostaglandin analogu olmayan ilaglar:
kullanan hasta grubu (non-PG grubu) karsilastirildiginda SLT sonrasi 1. haftada
olgiilen ortalama GIB, non-PG grubunda PG grubuna gore daha yiiksek olup
aradaki fark istatistiksel olarak anlamlryd1 (p<0.01). Diger takiplerde &lgiilen GIB
degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

7- SLT yapilan hastalarda goriilen komplikasyonlar; tedavi esnasinda hafif
agri/rahatsizlik hissi (% 10.2), SLT sonrasi 1. saatte GIB’da 5 mmHg dan daha az

bir yiikselme, SLT sonrasi 1 haftadan kisa siiren 6n kamara reaksiyonu, 4 gézde
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(% 6.12) tedavi Oncesi mevcut olan kataraktta ilerlemeye baglh gorme
keskinliginde azalma ve tedaviden 2 ve 3 hafta sonra 3 gézde (% 6.12) goriilen
follikiiler konjonktivitti. Higbir hastada tedavi esnasinda hifema ve tedavi
sonrasinda takipler esnasinda periferik anterior sinesi, korneal 6dem ve haze
gelismedi.

8- SLT tedavisi, acik a¢ili glokom olgularinin tedavisinde etkin olarak

kullanilabilecek etkili ve giivenli bir yontemdir.
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VIL. OZET

Bu c¢aligmada Selektif Lazer Trabekiiloplastinin (SLT) glokom
tedavisindeki etkinligi ve giivenilirliginin degerlendirilmesi amacglanmustir.

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklar1 Anabilim Dali
Glokom biriminde Subat 2009 ile Nisan 2010 tarihleri arasinda, ac¢ik a¢ili glokom
tanisiyla takip edilen 29 hastanin 49 gbzii dahil edildi.

SLT tedavisi yapilirken 270°’1ik trabekiiler aga, ortalama 0.84+0.09 mJ
lazer enerjisi ile toplamda ortalama 104.6+21.2 adet lazer spotu uygulandi.
Tedavi esnasinda kullanilan total enerji ise ortalama 87.90+£17.80 mJ idi.

SLT yapilan hastalarin tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. saat, 1. hafta, 1. ay,
3. ay ve 6. aydaki kontrollerinde GiB’lar1 6lgiildii. Tedavi Oncesi ortalama
GIB’lar1 ile diger kontrollerdeki ortalama GIB’lar1 karsilastirildi. GIB’lar1 tedavi
oncesi ortalama 20.12+3.85 mmHg iken 1. saat, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda
sirastyla ortalama 21.88+5.02 mmHg, 17.02+3.81 mmHg, 16.594+3.21 mmHg,
16.80+3.11 mmHg, 16.53+2.23 mmHg olarak bulundu. Tedavi oncesi GIB ile
tedavi sonrasi 1. saat GIB arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.264). Tedavi 6ncesi GIB ile tedavi sonras1 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. aydaki
GIB’lar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05, ANOVA)

SLT tedavisi uyguladigimiz ag¢ik agili glokom hastalarinda tedavi dncesi
GIB ile diger kontrollerdeki GIB degisimi kiyaslandiginda, GIB’da 1. haftada
3.10 mmHg (% 15.40), 1. ayda 3.53 mmHg (% 17.54), 3. ayda 3.32 mmHg
(% 16.50) ve 6. ayda 3.59 mmHg (% 17.84) azalma saptadik. Tedavi Oncesi
GIiB’na gore 6. ayda ol¢iilen GIB, 3 mmHg veya daha fazla azalmissa tedavi
basarili olarak kabul edildi. Buna gore basari ile tedavi edilen hasta oranimiz
% 57.1 idi.

Altmis yas alt1 ve 60 yas tistli hasta gruplar1 ile fakik ve psddofakik hasta
gruplar1 arasinda SLT tedavisi sonrast GIB azalmasi ve basar1 oranlar1 yoniinden
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

SLT tedavisi oncesi ve SLT tedavisi sonrasinda prostaglandin analogu ilag¢
kullanan hasta grubu (PG grubu) ile prostaglandin analogu olmayan ilaglar1

kullanan hasta grubu (non-PG grubu) karsilastirildiginda SLT sonrasi 1. haftada

77



olciilen ortalama GIB, non-PG grubunda PG grubuna gore daha yiiksek olup
aradaki fark istatistiksel olarak anlamliyd (p<0.01). Diger takiplerde dlciilen GIB
degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

SLT yapilan hastalarda goriilen komplikasyonlar; tedavi esnasinda hafif
agri/rahatsizhik hissi (% 10.2), SLT sonras1 1. saatte GIB’da 5 mmHg’dan daha az
bir ylikselme, SLT sonrasi 1 haftadan kisa siiren 6n kamara reaksiyonu, 4 gozde
(% 6.12) tedavi Oncesi mevcut olan kataraktta ilerlemeye bagli gorme
keskinliginde azalma ve tedaviden 2 ve 3 hafta sonra 3 gozde (% 6.12) goriilen
follikiiler konjonktivitti. Hicbir hastada tedavi esnasinda hifema ve tedavi
sonrasinda takipler esnasinda periferik anterior sinesi, korneal 6dem ve haze
gelismedi.

Sonug olarak; SLT tedavisi, agik acili glokom olgularmin tedavisinde etkin
olarak kullanilabilecek etkili ve giivenli bir tedavi yontemidir. SLT tedavisinin
tedavi protokoliindeki yerinin belirlenmesi i¢in daha ileri ve genis kapsamli

calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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VIII. INGILIiZCE OZET (SUMMARY)

In our study the efficacy and safety of Selective laser trabeculoplasty
(SLT) in the treatment of glaucoma is evaluated.

Between February 2009 and April 2010, 49 eyes of 29 patients with a
diagnosis of open angle glaucoma at the Afyon Kocatepe University School of
medicine, department of ophtalmology glaucoma unit were mcluded.

While the treatment of SLT to 270° trabecular meshwork, with an average
of 0.84+0.09 mJ energy totally average of 104.6+£21.2 laser spot applied. Total
energy used during the treatment was 87.90+£17.80 mJ averagely.

In SLT patients, IOP was measured pre-treatment, post-treatment 1% hour,
1% week, 1%. month, 3 month and 6™ month. The average IOP before the
treatment was compared with the other average 0P of controls. The average IOP
was 20.12+3.85 mmHg pre-treatment and average IOP at the post-treatment 1°
hour, 1% week, 1% month, 3™ month and 6™ month was found respectively
21.88+5.02 mmHg, 17.02+3.81 mmHg, 16.59+3.21 mmHg, 16.80+3.11 mmHg,
16.53+2.23 mmHg. The difference between the IOP pre-treatment and 10P post-
treatment 1% hour was not statistically significant (p=0.264). The difference
between the IOP pre-treatment and 0P post-treatment 1% week, 1% month, 3"
month and 6™ month was statistically significant (p<0.05, ANOVA).

In the open angle glaucoma patients who underwent SLT treatment, when
IOP change pre-treatment compared with other controls, IOP was decreased
3.10 mmHg (15.40 %) at 1% week, 3.53 mmHg (17.54 %) at 1% month, 3.32
mmHg (16.50 %) at 3 month and 3.59 mmHg (17.84 %) at 6. month. If IOP
that measured at post-treatment 6™ month to pre-treatment 10P, IOP was
decreased 3 mmHg or more, the treatment was considered successful.
Accordingly, rate of patients who were treated with success was 57.1 %.

There is not statistically significant difference between younger than 60
years old and older than 60 years old patient groups and phakic and pseudophakic
patient groups in terms of 10P reduction and success rate after SLT treatment.

When the patient group that used prostaglandin analogue drugs before SLT

treatment and after SLT treatment (PG group) compared with the patient group
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that used non-prostaglandin analogue drugs (non-PG group), mean IOP that
measured at the 1% week after SLT treatment was higher in non-PG group than
PG group that the difference was statistically significant (p<0.01). There was not
statistically significant difference observed between the 10P that measured at the
other follow ups.

Complications in undergoing SLT patients was; mild pain/discomfort
during the treatment (10.2%), an 1OP increase less than 5 mmHg 1 hour later SLT,
anterior chamber reaction which takes less than 1 week after SLT, in 4 eyes (6.12
%) visual acuity decrease depending on the progression of current cataract and in
3 eyes (6.12 %) follicular conjonctivitis in 2 and 3 weeks after the treatment.
Hyphema during the treatment and peripheral anterior synechiae, corneal edema
or haze after the treatment was not occured in none of the patients during the
follow up.

In conclusion; the SLT treatment is an effective and safe treatment method
and this method can be used in the treatment of open angle glaucoma patients.
More advanced and comprehensive studies are needed for determining the

location of SLT treatment in the treatment protocol.
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