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duyacagim Sayin Dog¢. Dr. Betiil Tugcu’ya, Yrd. Dog¢. Dr. Fadime Nuhoglu’'na,
Uzm. Dr. Emre Ayintap’a, Uzm. Dr. Ahmet Elbay’a ve Uzm. Dr. Cansu Ekinci’ye;

Dort yil boyunca ihtisasimin aile sicaklig1 iginde gegmesinde ¢ok biiylik rol oynayan,
kardeslik baglart ile baglandigimiz ¢ok kiymetli asistan arkadaslarima, her tiirlii ihtiyacta
yardimima yetisen klinigimiz personeline, bugiinlere gelmemde en biiyiik rolii oynayan degerli
aileme; yogun ¢aligma siirecimde biiyiik bir sevgi ile bana her konuda, her zaman destek olan

sevgili esime ictenlikle, sonsuz sayg1 ve tesekkiirlerimi sunarim.
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OZET

Amag . Acik acgili glokom hastalarinda minimal invaziv glokom cerrahisi olarak jel implantin

etkinlik ve komplikasyonlarini degerlendirmek.

Gereg ve Yontem : Klinigimizin glokom biriminde Haziran 2016 - Nisan 2017 tarihleri arasinda
ayni cerrah ve ayni teknik ile subkonjonktival mitomisin-C ve jel implantasyonu yapilan 15
olgunun 18 goziine ait kayitlar geriye doniik olarak incelendi ve istatistiksel olarak
degerlendirildi. Tam basari, ameliyattan sonrasi izlem sirasinda herhangi bir glokom tedavisi
almayan postoperatif goz ici basinci (GIB) diisiisii >% 20 ve GIB<18 mmHg olarak tanimland.
Kismi basar1, cerrahi sonrasinda medikal tedavi de kullanan gozlerde postoperatif GiB diisiisii
>% 20 ve GIB<18 mmHg olarak tanimlandi. Basarisizlik, gorme kayb1 151k hissi diizeyinde
veya daha kotii, ek glokom cerrahisine ihtiyag veya 1 yilda baslangigc GIB’na gore %20’den

daha az GIB diisiisii olarak tanimlandi.

Bulgular : Preoperatif ortalama GiB 20.4+4.1 (15-30) mmHg degerdinden ciddi bir diisiisle
ameliyat sonras1 1.giin 11+4.1 (5-18) mmHg’ya diismiistii. Ortalama GIB ameliyat sonrasi
1.haftada 12.6+£3.9 (7-20) mmHg, l.ayda 13.3£2.7 (8-18) mmHg, 3.ayda 13.5+3.1 (8-19)
mmHg, 6.ayda 14.2+3.2 (8-21) mmHg ve 12 ayda 14.242.3 (11-17) mmHg saptanmistir
(p<0.001 ve Wilcoxon T testi). Ortalama ila¢ kullanim sayis1 preoperatif 2.2+0.7 degerinden
ameliyat sonrasi 12.ayda 0.5+0.6 degerine diismiistiir (p<0.001). Birinci y1lin sonunda gozlerin
%46.6'sinda tam basar1 saglanmistir ve % 86.6’sinda kismi basar1 elde edilmistir.
Komplikasyonlar arasinda 2 gézde hifema, 1 gézde implantin ¢ikarilmasi ve 1 goze yiiksek

GIB nedeniyle trabekiilektomi yapilmustir.

Sonuc : Tek bagina bir prosediir olarak veya katarakt ameliyati ile kombine edilen jel implanti,

ortalama 10.7+2.4 ay takipte giivenli ve anlamli GIB diisiisii saglamustir

Anahtar kelimeler : Ab interno implantasyon, agik agili glokom, jel implant, minimal invaziv

glokom cerrahisi



ABSTRACT

Evaluation of Efficiency and Safety of Gel Stent Implantation as Minimal Invasive

Surgery Technique in Open Angle Glaucoma

Purpose . To evaluate the performance and safety of an ab interno gel stent, a minimally

invasive glaucoma surgery device, in open angle glaucoma

Materials and Methods : Medical records of 18 eyes of 15 patients undergone gel implantation
with the same surgeon and same technique between June 2016 and April 2017 in the glaucoma
unit of our clinic were evaluated retrospectively. Complete success was defined as intraocular
pressure (I0OP) reduction >20% from preoperative baseline without any glaucoma medications
while partial success as IOP reduction of >20% with medications. Failure was defined as vision
loss of light perception or worse, need for additional glaucoma surgery, or <20% reduction of

IOP from baseline.

Results : Mean intraocular pressure dropped from 20.4+4.1 (15-30) mmHg pre-op to 11+4.1(5-
18), 12.6+3.9 (7-20), 13.3+2.7 (8-18), 13.5+3.1 (8-19), and 14.2+3.2 (8-21), 14.242.3 (11-17)
mmHg at 1 week, 1, 3, 6, and 12 months (p < 0.001, Wilcoxon signed ranks) consecutively.
Mean number of medications dropped from 2.2+0.7 preoperatively to 0.5+0.6 (p <0.001) at 1-
year follow-up. 46.6% of eyes achieved complete success and 86.6% qualified success.
Complications included hyphema in 2 eyes, and implant extrusion in 1 eye, and 1 eyes

underwent trabeculectomy.

Conclusion : Gel implant was an effective surgical treatment for open-angle glaucoma and a
significant reduction in intraocular pressure and glaucoma medication was observed at with an

average follow-up of 10.7 + 2.4 months .

Key Words : Ab interno implantation; Gel implant; Minimally invasive glaucoma

surgery; Open-angle glaucoma
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1.GIRIS ve AMAC

Glokom, ilerleyici retina sinir lifi kayb1 ve buna eslik eden gérme alani hasar ile
karakterize, tiim diinyada korliigiin 6nde gelen nedenlerinden biridir.[*-31 Glokomatdz optik
noropatinin patogenezi tam olarak anlasilamamistir ama artmig goz i¢i basinct, retina gangliyon
hiicre hasarmin baslica nedeni olarak diisiiniilmektedir. Bu nedenle, GiB’nin diisiiriilmesi

glokom tedavisinin temelini olusturur. "]

Glokom tedavileri, ¢esitli topikal ve oral ilaglarin kullanilmasi, trabekiiler aga lazer
prosediirleri uygulanmas1 ve cesitli cerrahi teknikleri icerir. Medikal tedavi etkinligi iyi
olmasma ragmen yan etkileri ve hastalarin diizensiz ila¢ kullanimi gibi faktorler tedavi
basarisini negatif yonden etkilemektedir. Ayrica medikal tedavide kronik olarak damla
kullanim1 sonucu benzalkoniyum klorit gibi prezervan igeriklerin kornea ve konjonktiva
dokularina toksik etki gdsterdigi ve okiiler yiizey hastaliklarina neden oldugu bildirilmistir.
Okiiler ylizey hastaliklari, hastalarin yasam kalitesini ve gelecekte yapilacak filtran cerrahilerin

sonuglarmi olumsuz etkilemektedir. 6%

Tibbi tedavi, kabul edilebilir yan etkiler ile yeterli GIB diisiisii saglamazsa, lazer veya
cerrahi onerilmektedir. Lazer tedavilerinin etkinligi genelde zamanla azalmaktadir. Filtran ve
seton gibi geleneksel glokom cerrahileri, hiimor ak6zii 6n kameradan subkonjonktival bolgeye
drene ederek ve konjonktiva altinda bleb olusumuyla GIB'm1 diisiiriirler. Bu ameliyatlar, ab
eksterno olarak yapilir ve konjunktiva, tenon kapsiilii ve skleranin yapisini1 bozarak bleblerin
asir1 fibrozisine ve ameliyatin basarisiz olmasina neden olurlar. Filtran cerrahisinin diger bir
onemli eksikligi, koroid dekolmani ve hipotoni makiilopatisi gibi hipotoni ile iliskili

komplikasyon riski tasimasidir.[47-!

Minimal invaziv glokom cerrahileri, ab interno implantasyon ile minimal doku
travmas1 yaparak kisa cerrahi siiresi, etkin GIB diisiisii, basit enstriimantasyon ve hizli
postoperatif iyilesme ile yeni glokom cerrahi yontemleridir. Minimal invaziv glokom
cerrahilerinin yeni bir 6gesi jel implantidir. Kollajen bazli jelatin, 6 mm uzunlugunda ve 45 um
genisliginde tiipten olusur. Tiip kii¢lik bir kornea insizyonu ile ab interno yontem ile implante

edilir, materyalin hidrofil 6zelliklerinden dolay1 implante edildikten 1-2 dakika sonra yumusak



hale gelir ve jel implanti g¢evreleyen dokuya iyi uyum saglar. Bdylece, jel implanti
konjonktivanin cerrahi olarak agilmasina gerek olmadan bleb olusturan minimal invaziv bir

teknikle tiim disa akim direncinden kaginma firsati sunar.[11-13]

Calismamizin amaci, klinigimizde uygulanan jel stent implantasyonunun etkinligi ve
giivenilirliginin irdelenmesidir. Bu amagla Haziran 2016 ve Nisan 2017 tarihleri arasinda
klinigimizde ameliyati yapilmig tiim hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelenmis,

takipleri diizenli ve yeterli olanlar ¢alismaya dahil edilmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Glokom tanimi

Glokom, diinya ¢apinda yaklasik 70 milyon kisiyi etkileyen g6z hastaligidir ve onlenebilir
korliigiin ikinci en sik nedeni olan bir optik néropatidir.’**! Diinya genelinde 2020 yilina kadar
80 milyon kisiyi etkilemesi beklenmektedir. Glokom terimi eski yunanca’da gri-mavi anlamina
gelen glaukos kelimesinden tiiremistir.' Hipokrat, glokomu yash insanlarda goriilen ve goz
bebeginin mavimsi bir renk almas seklinde bir hastalik olarak tanimlamustir.[*® Giiniimiizde,
glokom hastalig1 denilince optik sinir iizerinde tahribat yapan ve periferik gormeyi bozarak

korliige yol agabilen, ilerleyici bir optik ndropati anlagilmaktadir.

2.2.Epidemiyoloji

Glokom 6nemli bir halk saglig1 problemidir. Yaslanan niifus ile birlikte AAG goriilme
siklig1 da artmaktadir. Barbados G6z Calisma Grubu tarafindan yiiriitiilen epidemiyolojik bir
arastirmada, 50 yas ve ustli katilimcilar arasinda 11 katilimcinin 1't AAG hastas1 oldugu
saptanmis, 70 yas ve iistil yas grubunda prevalans 6'da 1'e yiikselmistir.'® Acik agili glokom
Avrupa ve Afrika popiilasyonlarinda en sik goriilen glokom tiirtidiir. Tiim diinyada 60 milyonu
askin glokomlu hastalarin yaklasik %53’ primer acik agili glokom (PAAG), %36’s1 primer ag1
kapanmasi glokomu ve geri kalan %11°i sekonder glokomlardir.’”) Glokomdan kér olanlar 7
milyondan fazladir. Gérmeyenlerin yaridan ¢ogu PAAG olup bunlarin da ¢ogu bilateraldir.
Tiim c¢alismalarda ortak olan nokta yas arttikca PAAG prevalansinin da hizla arttigidir. Altmis
yas tistiinde PAAG riski 6 kat daha fazladir.[*68]



2.3.Glokomun Siiflandirilmasi

2.3.1.Primer glokom

o Acik acih glokom
=  Primer agik acil1 glokom
= Normal tansiyonlu glokom
= QOkiiler hipertansiyon
= PAAG siiphesi
=  Primer jiivenil glokom
o Ac¢t kapanmasi glokomu
= Latent a¢1 kapanmasi glokomu
» Intermitan ac1 kapanmasi glokomu
= Akut konjestif glokom

= Kronik a¢1 kapanmasi glokomu

2.3.2.Sekonder glokom

o Acik acih glokom

= Eksfoliyatif glokom

= Pigmenter glokom

= Lense bagl sekonder acik ag¢ili glokom

» Intraokiiler kanama ile iliskili glokom

»  Uveitik glokom

= G0z ici tiimdre bagl glokom

= Retina dekolmani ile iligkili glokom

= Okiiler travma iligkili glokom

» latrojenik (kortikosteroid kullanimima bagli, cerrahi ve lazer
uygulamasina bagli)

= Artmis episkleral basing artisina baglh glokom



e Act kapanmasi glokomu
= Pupiller blok ile
= Pupiller blok olmaksizin 6n ¢ekme ile

= Pupiller blok olmaksizin arka itme ile

2.3.3.Cocukluk déonemi glokomlar:

e Primer konjenital glokomlar
=  Yenidogan glokomu
* [nfantil glokom
*  Gecikmis tanili infantil glokom
= Juvenil (agik acil1) glokom
o  Okiiler hastaliklarla iliskili glokomlar (on segment gelisim defektleri iceren)
= Aniridi
= Megalokornea
= Peters anomalisi
= Axenfeld-Rieger sendromu
= Sklerokornea
o Sistemik hastaliklarla iliskili glokomlar
= Kromozomal bozukluklar (Down sendromu, Patau sendromu)
= Bag dokusu hastaliklar1 (Marfan sendromu)
= Fakomatozlar (Sturge-Weber sendromu, Norofibramatozis 1)
o Cocukluk donemi sekonder glokomlar
= Travmaya bagli (A¢1 resesyonu, arteriyovenoz fistiil)
» Intraokiiler kitlelere bagl (Retinablastom, melanom)
= Uveite bagl gelisen acik acili ve a¢1 kapanmas1 glokomu
» Lensin subluksasyon ve dislokasyona bagli (Marfan sendromu)
= Konjenital katarakt cerrahisi sonrasi
= Steroid kullanimina baglh
= Episkleral basing artisina bagl ( Sturge-Weber sendromu, Kavernoz
fistiil)

» Intraokiiler enfeksiyonlara bagl ( Herpes, toksoplazma)



2.4.Primer Acik Acili Glokom

GOz i¢i basincr yiiksekligi (>21 mmHg), iridokorneal a¢inin agik olmasi, retina
gangliyon hiicreleri ve bu hiicrelerin aksonlar1 olan retina sinir lifi tabakas1 (RSLT) hasari ile
karakterize gorme alani kaybi birlikteligi ve altta yatan bir hastalik bulunmamasi primer agik
acil1 glokom tanis1 alir. Sekonder agik agili glokom ise altta yatan bir hastalik nedeniyle ortaya
cikar. Teshis i¢in bulgularin tiimii birlikte olabilir veya olmayabilir. Tiimii birlikte olmayan
durumlarda, hasta glokom siiphesi olarak degerlendirilir. Boyle hastalar, siiphe endeksine bagh
olarak diizenli araliklarla tekrar degerlendirmelere ihtiya¢ duyarlar. GIB normal smirlarda
(<21mmHg) ve optik sinir hasarina bagl gérme alan1 kayb1 varsa, normal basin¢li glokom
tanis1 alir. Okiiler hipertansiyon (OHT) ise yapisal ve fonksiyonel hasar olmaksizin yiiksek GIB
(>21 mmHg) ile giden klinik tablo olup, agik acili glokomun erken evresi olarak kabul

edilmektedir, [16:18.9]

2.4.1.PAAG gelisiminde risk faktorleri

Primer agik agili glokom igin risk faktorlerinin belirlenmesinin amaci, hastalarin
yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyebilecek progresyon ve semptomatik gérme kaybi

agisindan en fazla risk altindaki kisileri tanimaktir.

o G0z igi basinct yiiksekligi. Glokom olusumu ve progresyonu i¢in en gliglii risk
faktorlerinden biridir. GIB’dak diiirnal degiskenlik ve diger goz arasindaki goz igi
basing farkliliklarinin AAG hastalarinda (% 36) normal bireylerden (% 6) daha fazla
oldugu saptanmistir.?” Yapilan bir calismada ,ortalama 8 yillik takip ile GIB artisinin,
glokom progresyonu i¢in gii¢lii bir faktor oldugunu ve her 1 mmHg'lik ytiksek goz ici

basing igin % 11 oraninda risk artis1 oldugunu gostermistir. 2]

e [leri Yas. Baltimor G6z Calismasinda 6zellikle siyah irkta 80 yas ve iizeri olgularda
AAG’un prevalansinin %111 gectigi bildirilmektedir.[?? Glokom ilerleyici bir hastalik
oldugundan, yashlik daha siddetli risk faktorii olmaktadir.



Irk. Yapilan ¢alismalarda, AAG’un siyah irkl1 bireylerde diger irklara kiyasla belirgin
yiilksek prevelansta oldugu saptanmistir. Latin irkinda ve Afrika kokenli

Amerikalilarda da diger 1rklara gore daha yaygindir.[t72]

Pozitif aile oykiisii. AAG’da belirgin bir kalitim sekli bulunmamakla birlikte, aile
hikayesi iyi bilinen bir risk faktoriidiir. Yapilan epidemiyolojik bir arastirmada,
AAG’lu hastalarin kardeslerinde glokom prevalanst (%10.4) ¢ocuklarindan (%1.1)
daha fazla bulunmustur. Ayrica yapilan aragtirmada glokom hastalarinin yakinlari i¢in
glokom gelisim riski % 22 oraninda ve kontrol grubuna kiyasla 10 kat daha fazla
bulunmustur. 1 Bu nedenle ailesinde glokom olan olgularin periyodik olarak glokom
acisindan taranmasi gerekir. AAG gelisiminde rolii olan miyosilin (MYOC), optindrin
(OPTN) ve TANK baglayict kinaz 1 (TBK1) genler saptansa da AAG ig¢in rutin

genetik tarama 6nerilmemektedir. 2%

Ince kornea ve diisiik kornea histerezisi. Daha ince bir korneanin AAG gelisen okiiler
hipertansiyon hastalar1 icin bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.?®! Yapilan
calismalarda, kornea histerezisinin primer agik acili glokomlu goézlerde daha diisiik
oldugu gosterilmistir. Kornea histerezisi, kornea kalinlig1 gibi sabit bir fiziksel 6zellik
degildir, GIB diizeyine gore farklilik gdstermekte ve bu 6zelligi ile bireysel olarak
glokom hastalarinda cesitli tedavilerin etkinligi Ongoriilebilir. Ayrica kornea
histerezisi, kesin GIB degerinin belirlenmesinde ve optik disk basi destek dokularinin
ozelligini yansittig1 i¢in, glokom gelisimi ve ilerleme riski hakkinda degerli bilgiler

saglar.[2"28l

Optik disk basi degisiklikleri. Optik disk bas1 yapisal degisikligi temel olarak bir¢cok
hastada glokomu tanimlar. Cukurluk disk oranindaki artigin, glokomun ilerlemesi igin
bir risk faktorii oldugunu gosteren giiglii kanitlar vardir. Yapilan ¢alismalarda, optik
disk bag1 kanamalarinda daha hizli bir glokom ilerleme oran1 ve AAG gelisme riskinde
6 kat artis oldugu saptanmugtir.[2-31

Diabetes mellitus ve diger metabolik hastaliklar. AAG prevelansi, diyabetik kisilerde

(%4.2) diyabetik olmayanlara (%2) gére daha yiiksek saptanmustir.[%?



Sistemik kan basinct degisiklikleri (hipertansiyon ve hipotansiyon). Sistemik
hipertansiyonun, siliyer cismin perfiizyonunu artirarak akdz yapimini artirabildigi ve
GIB’in yiikselmesine yol acabilecegi diisiiniilmektedir. Glokomatdz hasarin
ilerlemesinde sistemik hipotansiyonun ve noktiirnal kan basinci diisiislerinin optik
sinir bag1 perflizyon basincini diisiirerek ve kapiller kan akimini azaltarak optik sinir
beslenmesini bozar.123334]

Yiiksek miyopi. Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda miyopisi olan kisilerde AAG
prevalansinin olmayanlara gore daha fazla oldugu bulunmustur. Aksiyel miyopisi olan
olgular, lamina kribroza seviyesinde skleral destegin zayif olmasi nedeniyle
glokomat6z hasar gelisimine daha yatkin olmaktadirlar. [

Digerleri. Sigara kullanimi, kortikosteroid duyarligi ve kafa i¢i basing artis1 gibi

faktorler de glokom gelisme riskini artirirlar. (2361

2.4.2.0n kamara anatomisi

Kornea. Goziin 6n kisminda yer alan, 6n kamaray1 kaplayan, 15181 odaklamak ve gozii
dis etkenlerden korumak i¢in 6zellesmis saydam ve avaskiiler bir tabakadir. Erigkinde
korneanin 6n yiizeyi eliptik sekilde ve dikey diizlemde ortalama ¢ap1 10.6 mm, yatay
diizlemde ortalama ¢ap1 11.7 mm’dir. Kornea arka ylizeyi dairesel sekilde ve ortalama
capt 11.5 mm’dir. Kornea kalinligi, merkezde ortalama 540 pm ve perifere dogru

artarak 700 um’ye ulagir,[2837-%1

Kornea histolojik olarak epitel, Bowman zari, stroma, Descemet membrani ve endotel

tabakasi icermektedir. Stroma tabakasi, korneanin % 90’n1 olusturmaktadir. [2837-39

Limbus. Kornea ile sklera arasinda geg¢is zonu olarak bilinir, katarakt ve glokom

cerrahilerinde 6n kamara igine cerrahi insizyonlarin yapildigi yerdir.[4041]



Limbus asagidaki yapilart icermektedir: 104

= Konjonktiva ve limbal palisatlar
=  Tenon kapsiili

= Episklera

= Korneoskleral stroma

= Trabekiiler ag

Seffaf korneadan saydam olmayan skleraya gecis 1-1.5 mm alanda gerceklestigi i¢in
limbusun tanimlanmasi zordur. Limbus; histologlar, patologlar ve cerrahlar tarafindan

farkl1 sekilde tanimlanmustir. (441

Limbus, histolojik kesitte goriilen korneanin ve skleranin tanimlanabilir birlesimiyle
olusan alandir. Kornea ve sklera temel olarak kollajen icerir. Kornea kollajen lifleri
dokulara kristal nitelik kazandiran ve seffafligina katkida bulunan cok diizenli lamellar
yapt igermektedir. Biiyiik sklera kollajen lifleri dallanmis, paralel olmayan sekilde

uzanir ve daha az diizenli, saydam olmayan yapi olustururlar (Sekil 1). 140411

Patologlar limbus sinirlarini, 6nde Bowman ve Desme membranlariin bitis
noktalarin1 birlestiren dikey c¢izgi ile skleral mahmuzdan goéziin dis ylizeyine

perpendikiiler cizilen cizgi arasindaki alani kabul ederler (Sekil 1). [4041

Cerrahi limbus, 2 mm genisligindedir ve iki esit bolgeden olusur. On zon, Bowman
membrani’nin bitis noktasindan Schwalbe hatti’'na kadar uzanan mavi-gri renkli
bolgedir. Arka zon, Schwalbe hattindan skleral mahmuz ve iris kokiine kadar uzanan
beyaz renkli bolgedir. Arka zon, trabekiiler agin tizerinde yer aldigindan cerrahi agidan

onemlidir, (4041

Korneoskleral limbus, kok hiicreleri icerdigi icin kornea epitel biitiinliigliniin
korunmasinda 6nemli yapidir. Glokomlu hastalarda uzun siireli medikal tedavi, okiiler
yiizey ve adneks yapilarinda degisiklige yol acarak okiiler yiizey hastaliklarina neden
olmaktadir. Uzun siireli medikal tedavi alan glokom hastalarinda, lazer tarayici
konfokal mikroskopi ile yapilmis bir caligmada, limbus yilizeyinde morfolojik

degisiklikler oldugu saptanmustr.[4042]



Sekil 1. Limbus. Diiz cizgiler arasmdaki alan patologlar tarafindan belirlenen sinir1,
noktah ¢izgiler arasindaka alan ise histologlar tarafindan belirlenen s
gosterir “V

Siliyer cisim. Siliyer cisim, irisin arkasinda kesiti bir ticgene benzer sekilde koroide,
iris kokiine ve iridokorneal agiya uzanir. Siliyer cisimin dis yiizeyi sklera ile komsuluk
gdsterir ve arasinda potansiyel bir alan olan suprasiliyer bolsugu olusturur. ig yiizeyi
de vitreus ve retina ile komsuluk gosterir. Siliyer cisimin temel gorevleri, hiimor akoz
tiretimi ve akomodasyondur. Siliyer cisim ayrica hiimor akoziin iiveoskleral disa

akiminda da gorev alir.[404l

Siliyer cisim, anatomik olarak pars plana ve pars plikata olmak {izere iki boliimden
olusur. Pars plana limbusun 3-4 mm gerisinde ve 4 mm genisliginde diiz bir alandir.
Ora serratadan baglayip ondeki siliyer proseslere kadar uzanir. Pars plikata 3 mm
genisliginde, 2 mm kalinliginda, 70-80 adet zengin vaskiilarizasyonu olan siliyer
prosesten olusur. Siliyer cisim, 6n ve arka siliyer arterlerin biraraya gelerek

olusturduklari irisin biiyiik arteriyel halkasindan beslenir. 104l

Siliyer cisim histolojik olarak epitel, stroma ve kas tabakalarini igerir. ki kat halinde
uzanan epitel tabakasinin dis kati, tek sirali pigmentli hiicrelerden olusur. I¢ kat, tek
sirali pigmentsiz hiicrelerden olusur ve hiimor ak6z yapimiin gerceklestigi alandir.
Epitel tabakasinin pigmentli ve pigmentsiz hiicreleri siki baglantilar ile birbirine
tutunur ve kan-akoz bariyerini olustururlar. Protein gibi biiyiikk molekiil agirlikli

maddeler kan-akéz bariyerini gegemezler. 404
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Akomodasyondan sorumlu olan siliyer kas tabakasi da kendi iginde {i¢ boliime ayrilir.
En dista longitudinal, ortada radyal ve en icte sirkiiler kas lifleri yer alir. Onde skleral
mahmuzda sonlanan longitudinal liflerin gerilmesi, Schlemm kanalinin ve trabekiiler
agin konfiglirasyonunu degistirerek hiimor akoziin bosalmasini kolaylagtirir. Siliyer
kaslar, parasempatik sistem ile inerve olur ve kasildiginda zoniiller gevser, lens

kalinlasir ve akomodasyon saglanir (4043

On kamer agisi. On kamara, kornea ile iris arasindaki bosluktur. Eriskin ve emetropik
bir gézde 3 mm derinliginde ve yaklasik 200 pL hacmindedir. Siliyer epitel tarafindan
iiretilen hiimor akoz, arka kamaraya salinir ve pupil aralifindan gegerek 6n kamaray1
doldurur. On kamara ag1s1 ya da diger adiyla iridokorneal ag1, periferik kornea ve iris
kokiiniin bileske noktasinda olusur. Hiimor akoziin disa akimini saglayan anatomik

yapilar1 icerir. On kamara agis1 yapilar1 gonyoskopi yapilarak degerlendirilir (Sekil
2).[40.44.45]

On kamera acisinda bulunan énemli yapilar: %

* Schwalbe hatt1
* Trabekiiler ag
» Schlemm kanali
= Skleral mahmuz

= Siliyer bant ve iris koki
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Schwalbe hatt _ Siliyer bant
Skleral mahmuz et et
Trabekiiler ag Iris koki

Sekil 2.0n kamera acisinda yapilarin gonyoskopik goriiniimii “4

Schwalbe hati. Descemet membraninin kornea periferindeki sonlanma yeridir ve 6n
kamara agisinin en 6ndeki yapisidir. Kornea endoteli ile trabekiiler ag arasindaki gecis
bolgesidir. Trabekiiler ve kornea endotel hiicrelerinin yerini almak i¢in rejenerasyon
kapasitesine sahip kok hiicreleri igermektedir. Gonyoskopi ile gri-beyaz diizensiz bir
c¢izgi seklinde goriliir (Sekil 2). Schwalbe hatti’nin elektron mikroskopik goriintiisiine
ilk zamanlar ge¢is zonu ismi verilmis, daha sonra ise ‘‘diizglin zon’’ seklinde

isimlendirilmistir.[*®]

Seton ameliyatt ve minimal invaziv glokom cerrahilerinde kullanilan tiipler ve
implantlar Schwalbe hattina yerlestirildiginden, bu bolge cerrahi yontemlere rehberlik
acisindan onemli rol oynamaktadir. Cihaz yerlesimindeki hatalar ve ufak yer
degismeler, iris ve kornea endotel hiicreleri ile temas sonucu komplikasyonlara neden
olmaktadirlar. Cevre dokular ve hassas endotel ile en az temas edecek sekilde
implantlarin yerlesmesi igin diizgiin zon miimkiin oldugunca genis olmalidir. On
segment optik koherens tomografi ile yapilan bir arastirmada, diizglin zonun en genis
oldugu yerin iist korneoskleral bileskede oldugu ve alt nazalde en ince oldugu
saptanmigtir. Bu yilizden glokom cerrahilerinde korneal endotel hasarin1 en aza

indirmek icin tiip ve implantlarin iist kadrana implantasyonu gerekmektedir.[%!
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Trabekiiler ag. Trabekiiler ag, skleral mahmuz ile Schwalbe hatt1 arasinda yerlesir ve

devamli bir endotel tabakasi ile kaplanmis hiicreler igerir. Trabekiiler hiicrelerin

fagositik 6zelligi vardir ve trabekiiler ¢ikis kanallarii tikayacak potansiyeli olan

endojen ve eksojen partikiilleri fagosite ederler. Himor akéz drenajinin %90’ indan

sorumludur. Erigskin gozlerde trabekiiler hiicreler sitoplazmalarinda ¢ok sayida

pigment graniilii i¢erir ve agin tiimiine kahverengi bir goriiniim verir (Sekil 2).

[40,47]

Trabekiiler agin ti¢ boliimii vardir :

Uveal trabekiiler ag : Trabekiiler agin en igteki boliimiidiir. Iris ve siliyer
cismin stroma tabakasinin igerdigi bag dokusu uzantilari ile olusur ve endotel
hiicreleri tarafindan tamamen kaplanir. Bu alanda hiicre i¢i bosluklar biiyiik

oldugu i¢in hiimér akoz akimina karsi fazla direng olusmaz. (40471

Korneoskleral ag : Trabekiiler agin orta kisimdaki boliimiidiir. Karakteristik
ozelligi, bazal membranda endotel benzeri hiicreler tarafindan kaplanmig
lameller yapilarin varligidir. Lameller; glikoprotein, kollajen, hyaliironik asit
ve elastik lifler icerir. Korneoskleral agin iiveal trabekiiler aga kiyasla daha
kompleks yap1 icermesi ve daha dar hiicre igi bosluklarinin olmasi nedeniyle

hiimér akoz disa akim direncinde artisa neden olur. [4047]

Jukstakanalikiiler (kribriform) ag : Trabekiiler agin en distaki bolimiidiir.
Schlemm kanali ile korneoskleral ag arasinda yer alir (Sekil 3). Hiicre igi
bosluklar dardir ve akoz disa akim direncinin en yiiksek oldugu yerdir. Uveal
ve korneoskleral ag yapilarinin aksine, jukstakanalikiiler ag lameller yap1
icermez. Jukstakanalikiiler bolge, endotel hiicrelerini c¢evreleyen bag
dokusunun yerine, bazal laminasi olmayan fibroblast benzeri hiicrelerin
bulundugu bir bag dokusu matrisidir. Hiicre dis1 matriks sentezi ile yikimi
arasindaki denge, hiimér akoz direncinin ve GiB'in diizenlenmesinde 6nemli
bir rol oynamaktadir.Jukstakanalikiiler bolgede anormal hiicre disi matriks
birikimi, primer ve sekonder acik acili glokomda bildirilmistir. Bu nedenle,
hiicredist matriks birikimi ~ AAG'da erken bir patofizyolojik olay gibi

goziikmektedir. (4750
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Jukstakanalikiiler ag, Schlemm kanali i¢ duvar endoteline kadar uzanan elastik
lif agina sahiptir. GIB dalgalanmalarina tepki olarak jukstakanalikiiler agda bir
genisleme ve daralma olusur. Elastik liflerin bu mekanizmaya katkida

bulundugu bilinmektedir.>!

Sekil 3. Trabekiiler agin 151k mikroskopik kesiti. TM: Trabekiiler ag;
SS: mahmuz; CM: Siliyer kas; AC: On kamera; JCT:
Jukstakanalikiiler ag; CTM: Korneoskleral trabekiiler ag; UTM:
Uveal trabekiiler ag.

B noktasindaki oklar Schlemm kanahnm i¢c duvari endotelindeki dev
vakuolleri gosteriyor®

Schlemm kanali. Schlemm kanali, 36-40 mm uzunlugunda ve trabekiiler agi
cevreleyen halka seklinde bir kanaldir. Lenf damarlarina benzer yapida endotel
hiicreleri ile tamamen kaplanmistir. Schlemm kanalinin ortalama ¢ap1 yaklagik 370 pm
ve caprazlasmis tiibiiller iceren tek bir kanaldir. Hiimor akéz, Schlemm kanali i¢

duvarinda bulunan kiiclik acikliklar veya gézeneklerden gecer. Gozeneklerin normal
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gozlerdeki toplam hiimor akoz direncinin yaklasik %10'dan sorumlu oldugu
bildirilmigtir. Glokomatéz gozler normal gozlere kiyasla daha az gozenek
icermektedir. Schlemm kanalini1 ¢evreleyen endotel hiicrelerinin, AAG'lu goézlerde
artmis akim direncine katkida bulunabilecek gozenek olusturma yeteneklerini
kaybettigini diisiindiirmektedir Schlemm kanalinin i¢ duvari intertrabekiiler alanlarla
dogrudan iletisimi olan dev vakuolleri igerir (Seki/ 3). Bu vakuollerin sayist ve
biiyiikliikleri GIB’na bagli olarak degisir. GIB artis1 Schlemm kanalinin kollabe
olmasina neden olur. Schlemm kanalinin kollabe olmasi sonucu, akéz disa akim

direnci artar ve GIB yiikselir. %4

Sklera ile komsu olan dis duvar, gozenek icermeyen bir endotel hiicresi tabakasidir.
Buradan ¢ikan 25-30 adet kollektor kanalin olusturdugu derin skleral ag, hiimdr akozi
on siliyer ven ve episkleral venlere bosaltir. Yaklasik 12 tane 6n siliyer ven, akoz
tagityan ince damarlar seklinde subkonjonktival olarak izlenir ve bunlara ak6z venler

ad1 verilir. P54

Skleral mahmuz. Skleral mahmuz, skleranin 6n kameraya projeksiyonu ile olusan raf
benzeri yapidir. On yiizeyi trabekiiler agin korneoskleral bileskesi ile arka yiizeyi
siliyer cismin longitudinal kasi ile gevrilir. Skleral mahmuz skleranin diger kisimlaria
gore daha cok sertlik veren farkli kollajen lifleri igerir. Skleral mahmuz ayrica ig

seklinde, dairesel, kontraktil miyofibroblast hiicreler igerir. %%

Acik agili glokomda GIB’mi diisiirmek icin uygulanan parasempatomimetik agonist
ilaclardan pilokarpin, siliyer cismin kasilmasina neden olarak skleral mahmuz
izerinden trabekiiler agin agilmasini saglar. AAG’lu gozlerde yapilan arastirmada,
skleral mahmuzun normal insan gozlerine gore daha kisa oldugu saptanmustir.[!
Skleral mahmuzun kisa olmasinin Schlemm kanalinin agik kalmasi i¢in yetersizligi

nedeniyle AAG gelisiminde bir risk faktérii olabilecegini diisiindiirmektedir. 5154

Siliyer bant ve iris kokii. Siliyer bant, skleral mahmuz gerisinde iris kokiine yakin
yerlesmistir. Tam agik ag1 varliginda iris kokiiniin siliyer cisimle birlestigi yerde koyu
kahverengi bir bant seklinde goriiliir (Sekil 2). Genisligi irisin yapisma yerine gore

degisir. Hipermetroplarda daha dar, miyoplarda daha genistir. [*°]
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2.4.3 Hiimér akoz ve GIB fizyolojisi

Hiimor akéz dolagimini diizenleyen karmasik mekanizmalart anlamak, glokomun
tedavi yonetimi i¢in gereklidir. Himor akoz, siliyer cisim tarafindan aktif olarak 2.0-2.5
uL/dk’da arka kameraya salgilanir, pupil araciligi ile 6n kamaraya geger, trabekiiler ag
(konvansiyonel yolak) ve tiveoskleral yolak (konvansiyonel olmayan yolak) ile gozii terkeder.
Yaslanma ile iiveoskleral yolak etkinligi azalir ve trabekiiler ag hiimor ak6z disa akiminin ana
yolagi olmaya devam eder. Konvansiyonel yolakta hiimér akéz disa akimina karsi gelisen

direng, glokom patogenezinde énemli bir risk faktorii olan GIB nin yiikselmesine neden olur.
[37,56]

Normal sartlar altinda akéz yapimi ile akoz digsa akimi arasindaki denge “‘Goldmann

denklemi’’ ile saglanir. [37,56]

Po = (F-0)/C + Pv
Denklem 1. Goldmann Denklemi

Burada, Po: GIB (mmHg), F: Akoz yapim hizi (ul/dakika), florofotometri ile 6l¢iimii yapilir;
U:Uveoskleral disa akim; C: Trabekiiler disa akim kolayligi (ul/dakika/mmHg), tonografi ile él¢iimii
yapilir; Pv: Episkleral venoz basing (mmHg), manometri ile 6l¢iimii yapilir.

o Hiimoér akoz yapumi. Himor akoz; lens, kornea, trabekiiler ag gibi avaskiiler okiiler
dokular icin besin saglayan bir cesit seffaf ve renksiz sividir. Hiimoér akoz ayrica
metabolik atiklarin gézden uzaklastirilmasinda ve gérme keskinligi i¢in saydam optik
sistem olusumunda gorev alir. Hiimor akoziin ana bilesenleri olarak organik ve
inorganik iyonlar, karbonhidratlar, proteinler, glutatyon, askorbik asit, iire, oksijen,
karbon dioksit ve suyu igerir. Insanlarda hiimér akoéz yapimu sirkadiyen ritmi takip

eder, sabah geceden daha yiiksektir. 2755

Siliyer ¢ikintilar lizerinde pigmente olmayan epitel hiicreleri tarafindan hiimoér akoziin

olusumu ve arka kamaraya salmimi 3 fizyolojik prosesle iliskilidir. [37:56-5
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= Diffiizyon : Lipofilik maddelerin, siliyer cisim kapiller duvari ile arka kamara
arasindaki hilicre membranlarmin lipit igeren bolgelerinden konsantrasyon

gradyenti yoniinde gegis yapmasidir. Enerji gerektirmez. [57:5]

= Ultrafiltrasyon : Ozmotik ve hidrostatik basing farkina bagl olarak sinirl
boyutta su ve suda ¢oziinmiis maddelerin, yar1 gegirgen bir membran 6zelligi
olan fenestreli siliyer kapiler endotelinden siliyer stromaya gecisidir. Himor
akdz olusumunun ultrafiltrasyon komponenti, GIB’daki degisime duyarlidir.

GIB artis1, gecisi azaltir. Enerji gerektirmez. [37:56]

= Aktif transport (Sekresyon) : Sodyum, kloriir, bikarbonat ve diger iyonlarin
ATP’nin hidrolizi ile elde edilen enerjiyi kullanarak konsantrasyon
gradiyentlerinin aksi yoniinde transportu saglanir. Himér ak6z salgisinin %80-
90’1 aktif transport ile gergeklesir. Sodyum Na*K*ATPaz pompasi araciligl ile
arka kameraya gecer. Akuaporinler (AQP), ozmotik basing farkina kars1 hizli
bir sekilde sivilarin taginmast i¢in yardimer molekiiler su kanallaridir. AQP1
ve AQP4'lin akoéz hiimor salinimina katkida bulundugu gdosterilmistir.
Pigmentli ve pigmentsiz siliyer epitelde bulunan karbonik anhidraz enzimi,
CO2'nin tersinir hidrasyonuyla bikarbonat ve protonlara doniisiimiinii saglar.
Bikarbonat olusumu, optimal aktif iyon taginmasi i¢in pH'y1 diizenleyerek ve

Na* gecisini etkileyerek siv1 transportunda gérev alir. [37:5]

Siliyer cisim kapillerindeki plazma igerigi, diffiizyon veya ultrafiltrasyon ile pigmente
olmayan epitel hiicrelerinde birikirler. Biriken plazma ve igeriginin arka kamaraya
gecisi aktif transport ile gergeklesir. Akoz hiimor iiretimi, kan akdz bariyerinin

intaktligina, siliyer cisimin kan akimina ve nérohiimoral regiilasyona bagldir. 3756
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Pigmentli ve pigmentsiz epitel hiicrelerinin apikal kisimlar1 siki baglantilar ile kan-
akoz bariyerini olustururlar. Kan-akoz bariyeri, himor akoz igeriginin plazmadan
farkli olmasina neden olur. Hiimor akoéz, plazma igeriginden farkli olarak yiiksek
konsantrasyonda askorbik asit, piruvat ve laktat icerir. Askorbik asit antioksidan
ozelliktedir. Hiimor akéz saydam optik sistemin saglanmasi i¢in diisiik miktarlarda
protein, iire ve glukoz igerir. Travma, iiveit, genel anestezikler ve bazi sistemik ajanlar
kan-akoéz bariyerini bozarak hiimor akodziin degisimine neden olur ve GIB’m
degistirirler. [37:56-59

Karbonik anhidraz inhibitorleri karbonik anhidraz enzimini inhibe ederek, hiimor akdz
liretimini azaltirlar. Beta adrenerjik antagonistler, siliyer epiteldeki beta-2 reseptorler

lizerinden Na*/K*ATPaz pompasini baskilayarak, hiimor akoz tlretimini azaltirlar.
[37,56-59]

Hiimor akoz diga akimu : Trabekiiler ag yolu. Himor akoziin biiyiik cogunlugu (%90)
gozii trabekiiler ag iizerinden terkeder. Konvansiyonel yolak olarak da bilinir.
Trabekiiler agin sirasiyla tiveal, korneoskleral ve jukstakanalikiiler bolgelerinden
gecerek Schlemm kanalina ulasan hiimor akoz, kollektdr kanallar ile akdz venlere
drene olur. Hiimor akoéz, akoz venlerden episkleral ve konjonktival venlere drene

olarak sistemik dolasima katilir. 57-5%

Trabekiiler agin tiim alanlarinda sitoplazmik yerlesimli kalin aktin demetleri bulunur.
Bu filamentler, hiicrelerdeki hareketli olaylara ve hiicre iskelet sistemine katkida
bulunurlar. Filamentler ayn1 zamanda akdéz hiimoér ¢ikisin1 da diizenler. Rho kinaz
(ROCK) inhibitorleri, etakrinik asit ve sitokalasinler dogrudan veya dolayl olarak F-
aktine etki ederek trabekiiler ag hiicrelerinin yapisini degistirir ve boylece trabekiiler

c¢ikis alanini artirirlar. Bu ajanlar, ileride glokom tedavisinde kullanilan yeni ilaglar

olabilir. 5759

Trabekiiler agdaki cesitli morfolojik ve biyokimyasal degisiklikler akéz hiimor disa
akimina kars1 direng olusturarak GIB’ n1 arttirir. Biyokimyasal olarak trabekiiler agin

hiicre dist1 matriksinde glikozaminoglikan (GAG) ve ‘cochlin’ (tam olarak
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anlasilamayan bir fonksiyon proteini) gibi proteinlerin birikimi, artmig direngten
sorumlu oldugu disiiniilmektedir. GAG'lar, negatif yilikli molekiiller oldugu icin
ozmotik gradient olusturarak trabekiiler ag hiicrelerinde 6dem yaparlar ve hiimér akoz
gecisini azaltirlar. Lizozomlar, GAG'lar1 depolimerize eden ve trabekiiler agin
tikanmasint Onleyen katabolik enzimleri salgilar. Kortikosteroidler, lizozomal

membranlar1 stabilize eder ve bu enzimlerin salinmasim engeller. 5759

Insanlarda hiimér akdz disa akim direncinin %75' trabekiiler agda lokalizedir ve %
25'1 Schlemm kanalinin gerisindeki kollektor kanallarda ve venlerde goriiliir. Bu
yiizden geleneksel glokom cerrahilerinde temel olarak trabekiiler ag hedef alinmistir.
Trabekiiler ag yapilarinda direng alani1 heniliz iyi karakterize edilmemistir, ancak
dogrudan basing Ol¢iimleri ve mevcut kanitlar, Jukstakanalikiiler agda ve Schlemm

kanalinin i¢ duvarinda oldugunu gostermektedir. 5759

o Hiimér akéz disa akimi : Uveoskleral yolak. Trabekiiler agin aksine, iiveoskleral ¢ikis
yolu gozenekler veya kanallar tarafindan olusturulan bir yol degildir. Uveoskleral disa
akim, ayni lenfatik drenaja benzer sekilde siliyer kas, siliyer prosesler, sklera ve koroid
dokularindaki sivilarin venlerin i¢indeki ozmotik basinca bagli yonlenmesini igerir.
Uveoskleral yolak, total hiimor akoz disa atiliminin %10-15ni saglar. Genellikle GIB
degerinden bagimsiz fonksiyon gosterir ve yaslanma ile birlikte etkinlii azalir.
Ozellikle genglerde yapilan bir aragtirmada, normal gdzlerdeki total hiimor akoz disa

akiminin %354 oraninda iiveoskleral yolak ile saglandig bildirilmistir.[58-6%

Konvansiyonel yolak ve konvansiyonel olmayan yolak fizyolojisi arasindaki bir diger
onemli fark, cikis direncini etkileyen faktdrlerdir. Uveoskleral ¢ikisa olan ana direng
siliyer kasin iginde oldugu bildirilmistir. Uveoskleral yolakta yaslanma ile birlikte
morfolojik degisiklikler ortaya ¢ikar. Ozellikle siliyer kasi retikiiler segmentinde (6n
kamaraya bakan) bag dokusu miktar1 arttikca, siliyer kas demetleri arasindaki

bosluklar azalir. 60 yasina geldiginde, bag dokusu o bolgede %50'den fazla artmistir.
[58-61]
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On kamerada siliyer kas {izerinde epitel bariyeri olmadigindan hiimér akéz, siliyer kas
demetleri arasindan suprasiliyer ve suprakoroidal bosluklara diffiizyon veya
ultrafiltrasyon yardimi ile gegebilir. Hiimor akoz suprakoroidal bosluktan skleral kan
damarlarina, koryokapillarise geger. Sklera ve koroid damarlar1 hiimoér akézi goziin

disina tagirlar ve buradan hiimor akoz lenfatik damarlar ile sistemik dolasima geger.
[58-61]

Uveoskleral yolak, genellikle 6n kamara (yiiksek) ile suprakoroidal bosluk arasindaki
hidrostatik basing farkiyla yonlendirilir. Uveoskleral yolagin basing gradiyentleri,
siliyer kasin hareketi ve drenaj dokular igindeki hiicre dis1 matriksindeki degisiklikler
veya sitoskeletal degisiklikler nedeniyle olusturuldugu veya degistirildigi
diisiiniilmektedir. Uveoskleral disa akim hizi, invaziv ve non-invaziv yontemlerle
Olgiilemedigi icin ‘‘Goldmann denklemi’” ile hesaplanir. Prostoglandinler,

sikloplejikler ve alfa agonsitler iiveoskleral atilinn arttirirken, miyotikler azaltir. 58611

Episkleral venéz basing. GOz i¢i basinci, episkleral vendz basing ile dogrudan
iliskilidir. Episkleral vendz basingtaki 1 mmHg’lik artis GIB’nin 1 mmHg
yiikselmesine neden olur. Episkleral vendz basincin ortalama degeri 8-10 mmHg
arasindadir. Daha yiiksek degerlerde seyretmesi durumunda hiimdr akéz akimini bloke

ederek acik a¢ili glokoma neden olur. [62]

Episkleral venoz basing artisina bagli agik agili glokom nedenleri,

e Arteriovendz anomaliler .
= Karotikokaverndz fistiiller
= Orbital varisler
= Sturge-Weber sendromu
o Venoz obstriiksiyon yapan hastaliklar :
= Retrobulber tiimorler
= Tiroid oftalmopati
= Juguler ven obstriiksiyonu

» Kaverndz siniis veya orbital vende tromboz
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e Gozigi basinci. GOz i¢i basinci, goz yapilarini besleyen hiimor akoz ve vitrdz hiimoriin
olusturdugu goz i¢indeki basingtir. Genellikle 10-21 mmHg arasindaki GIB normal
olarak kabul edilir. Yapilan epidemiyolojik arastirmalarda, ortalama GiB 15.5 mmHg
+ 2.6 mmHg saptanmistir.>"®% GIB sabit bir degerde olmayip kalp atim hiz1, egzersiz,
s1vi alim, sistemik, topikal tedaviler ve giliniin degisen saatlerine gore siklik oynamalar
gosterebilir. Normalde giin i¢inde 2-6 mmHg arasinda degisim gdsteren GIB, glokom

hastalarinda 10 mmHg’ya kadar ¢ikabilir, (37:63.64]

G0z i¢i basinct Ol¢limii tonometri ile yapilir. Tonometrinin ¢aligma prensibi, goze
uygulanan bir kuvvete kars1 goziin verdigi direnci degerlendirmektir. Giinlimiizde sik
kullanilan ve gilivenilir sonuglar veren goldmann aplanasyon tonometresinin ¢alisma
ilkesi, Imbert-Fick yasasina dayanmaktadir. Perkins, pndmotonometre, havali
tonometre ve mikroelektronik tonopen gibi aplanasyon yontemiyle 6l¢iim yapan bagka
tonometreler de vardir. Hava piiskiirtmeli (air- puff) tonometreler en pratik GIB &lgiim
Yiiksek santral kornea kalinhigi yanls olarak yiiksek GIB &lgiimiine, ince santral
kornea kalinhig: ise yanlis olarak diisiik GIB 6lciimiine neden olur. Bu nedenle,
refraktif cerrahi geciren hastalarda kornea kalinlig1 azaldigi i¢in yanlis olarak diisiik

olciilebilir.[63.65-68]

2.4.4.Patogenez

AAG’da konvansiyonel yolak iizerinde hiimér akoz akimina kars1 gelisen direng GIB
yiiksekligine neden olmaktadir. GIB yiiksekliginin mekanik etki ile lamina kribrozada

degisiklikler yaparak optik sinir bagina zarar verdigi diisiiniilmektedir.[*°]

AAG hastalarinda drenaj agisinin histopatolojik incelemesinde bir¢ok farkli patolojiler

saptanmustir. [45]
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Goz i¢i basing yiiksekligine neden olan yapisal degisiklikler: ©°]

e Trabekiiler agin biriken maddeler ile tikanmasi

e Trabekiiler endotel hiicrelerinin kaybi

e Trabekiiler endoteliyal hiicrelerin fagositik aktivitesinin azalmasi
e Schlemm kanalinin i¢ duvarinda dev vakuollerin kayb1

e Schlemm kanalinda gézeneklerin azalmasi ve daralmasi

Mekanik strese bagli aksoplazmik akimin bozulmasi sonucunda nérotrofik faktorlerin
azalmasi, vaskiiler sistem bozuklugu sonrasi hipoksi ve iskemi gelisimi, immun sistem
bozuklugu ve ekzitotoksisite gibi faktorler de dokularda oksidatif strese neden olarak glokom
etyopatogenezinde rol oynarlar. Ayrica diisiik beyin omurilik s1visi basinci da glokoma neden

olabilir,[456%-74]

e Retinal ganglion hiicre apoptozisi. Glokomda goriilen optik diskte ¢ukurluk artisi,
ganglion hiicre aksonlarinin ve ¢evresindeki glial dokunun kaybini gosterir. Glokoma
bagli insan goziindeki ve deneysel hayvan glokom modellerinde retinal ganglion hiicre
oliimleri, biiyiikk oranda programlanmis hiicre 6liimii olan apoptotik hiicre 6liimii ile
gerceklesir. Apoptozisde, apoptotik hiicreler veya cisimcikler plazma membranlari
zarar gormeden makrofajlar tarafindan fagosite edilir, bu nedenle inflamasyon
olusmaz. Norotrofik faktorlerin eksikligi, iskemi, glutamatin normal degerinden fazla
yiikselmesi ve bozulmus nitrik oksit metabolizmasiin glokomda ndronal kaybi
etkileyen faktorler oldugu diistiniilmektedir ve bu faktorlerin apoptozisi aktive ettigi
bilinmektedir. Apoptozis mekanizmasi i¢in ortak anahtarlardan biri mitokondriyumda
oldugu ve Bcl-2 proteinleri tarafindan kontrol edildigi anlasilmaktadir. indiikleyici
ajanlar ile uyarilan hiicreler TNF-a araciligiyla apoptozis regiilasyonunda gorev alan
kaspaz enzimlerini uyarirlar. Kaspazlar sistein proteazlardir, inaktif formda

bulunurlar. Kaspaz aktivasyonu sonucu apoptotik hiicre 6liimii gerceklesmektedir.
[5,69]

Artmis GIB’na bagl hiicrelerin apoptotik siirece girme mekanizmasi tam olarak
aydinlatilmamistir. Ganglion hiicrelerin apoptozunun, hiicre dis1 matriksteki
degisikliklerden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Glokomlu gozlerin hiicre dist

matriksinde fazla miktarda matriks metalloproteinazlar (MMP) saptanmgtir. GiB

22



tarafindan indiiklenen degisikliklerin, retinadaki spesifik hiicre dis1 matriks bilesenleri
veya sitokinlerin MMP-9 aktivitesinde artisa neden olmaktadir. Hiicre dis1
bilesenlerdeki degisiklikler, hiicre-hiicre ve hiicre-hiicre dis1 matriks etkilesimlerini

etkiler ve hiicre 6liimiine neden olurlar. [569

Mekanik teori. Bu teori, artmis GIB’nin biyomekanik ya da yapisal faktorler
araciligiyla sinir hiicrelerinin zarar gérmesinden sorumlu birincil mekanizmadir. GIB
optik sinir direncinin tolere edilebilir esiginin Gstiinde arttiginda, lamina kribroza’nin
geriye egilmesi, gerilmesi ve sikistirilmasi sonucu fenestrasyonlarin iginden gegen
sinir liflerinin kivrilmasina ve sikismasina yol agarak aksoplazmik akis1 engeller. Aym
zamanda retina retrograd aksoplazmik akimmin engellenmesi ile hiicre
metabolizmasini ve hiicre sagkalimini diizenleyen beyin kaynakli norotrofik faktor’iin

(BDNF) azalmast, retinal gangliyon hiicrelerinde apoptozisi hizlandirir. 5

Vaskiiler teori. Glokomatéz optik noropati patogenezini agiklayan mekanik teori,
GIB’nin normal araligmin iizerindeki degerlerde (okiiler hipertansiyon) neden glokom
gelismedigini agiklayamamaktadir. Bunun tersine, nomal GiB araliginda olan (normal
basingli glokom) bir grup hastada glokomatdz optik ndéropati saptanmistir. Ayrica bazi
glokom hastalarinda GiB’nin ideal hedef araligina diisiiriilmesine ragmen
progresyonun devam ettigi izlenmistir. Boylece mekanik teori, glokomatdz optik
ndropati patogenezini tek basina agiklamakta yetersiz kalmaktadir. Glokomat6z optik
ndropati etyopatogenezini tanimlamak i¢in bir dizi baska teoriler sunulmustur. Bunlara

vaskiiler, genetik ve biyokimyasal teoriler dahildir.[’%7274]

Vaskiiler teorinin temellerinden biri, optik sinir mikrodolasimimin bozulmasidir. GIB
ve kan basincindaki dalgalanmalar, azalmis okiiler perfiizyon basinci ve vaskiiler
disregiilasyon sonucu olusan hipoksi; serbest radikaller, siiperoksit ve lipit peroksitler
gibi reaktif oksijen tiirleri (ROT) olarak bilinen sitotoksik yan {irtinlerin aracilik ettigi
oksidatif strese neden olur. ROT, normal hiicresel metabolizmanin bir sonucu olarak
stirekli tretilir ve lipitler, niikleik asitler ve proteinlerle reaksiyona girerler. ROT,
iskemi sirasinda doku hasarinda ve reperfiizyon sonrasi sekonder dejenerasyonda rol
oynar. Normal kosullar altinda ROT, antioksidan mekanizmalar tarafindan nétralize

edilir. Bir hiicrenin antioksidan kapasitesi asildiginda asirit ROT DNA hasarina ve
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apoptozise neden olmaktadirlar. Glokom hastalarinda artmis endotelin-1 diizeyi

posterior siliyer arterlerde kan akisini azaltir ve oksidatif stresi artirir. ['1.7274]

Ganglion hiicre éliimiinde glutamat’in rolii. Glokom hastalarinda, ganglion hiicre
hasar1 sonucu sinir hiicrelerinden komsu hiicrelere ve hiicre dis1 matrikse glutamat
gecisi oldugu bilinmektedir. Esansiyel bir amino asit olan glutamat, merkezi sinir
sistemi ve retinada Onemli bir norotransmitterdir. Glutamatin fizyolojik
konsantrasyonun {istiindeki miktari, etki sliresine bagli olarak ndronlar i¢in toksiktir.
Glutamat aracili noéronal toksisite, hiicre dis1 kalsiyum akigini artirir. Kalsiyum ayni
zamanda ikincil bir haberci gibi hareket ederek sinyal yollarini aktive eder ve hiicre

oliimiine neden olur. 4579

Ganglion hiicre oliimiinde nitrik oksitin rolii. Nitrik oksit fizyolojik miktarlarda
salindiginda, vaskiiler sistemde siirekli bir vazodilatator tonus saglar. Mekanik etki ve
vaskiiler disregiilasyon gibi primer faktorler ile etkilenen sinir hiicrelerinde hasar
sonrast Uretilen agir1 miktarda nitrik oksit hiicrelere difiizyonla serbestge geger ve
stiperoksit ile birleserek peroksinitrit gibi olduke¢a reaktif serbest radikallerin liretimine
yol acar. Reaktif serbest radikaller hiicre bilesenlerinin ve makromolekiillerin biiyiik

capta yikimina neden olurlar. !

Oksidatif stres ve glokom. Okiiler dokular, indirgenmis glutatyon (GSH) ve siiperoksit
dismutaz-katalaz sistemi iceren ¢ok etkili bir antioksidan savunma mekanizmasi ile
oksidatif stresten korunurlar. Askorbik asit de 6nemli bir koruyucu role sahiptir ve
akoz humorde yiiksek konsantrasyonda tespit edilmistir. Glokom hastalarinda akoz
humor antioksidan diizeyinin 6nemli derecede azaldigi gosterilmistir. Vaskiiler ve
mekanik teoriler glokomda ROT olusumunu agiklamaya yardimci olur. Vaskiiler teori
retina damarlarinda iskemiye bagli ROT {iretimi {izerine kurulmustur. Mekanik teori
ile ROT olusumu, artmis GIB'nin ganglion hiicre aksonlar1 igin hayati éneme sahip
olan retrograd norotrofik faktorlerin engellenmesi ile olustugu ongoriilmektedir. Her
iki mekanizma ile ganglion hiicre 6liimii oksidatif stres kaynaklidir. Glokomda

oksidatif stres, ganglion hiicre aksonlarinin mitokondrilerinde olugur.[45:4649.5056]
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2.4.5.Klinik

AAG’lu hastalarin ¢cogunlugu asemptomatiktir. Glokomdaki goérme alani1 kayiplari

genellikle periferden baslar ve merkezi gorme hastaligin son asamasina kadar korunur. Bu

nedenle, hastalar gérme bozuklugunun farkina ¢ok ge¢ varirlar. Bazen, hastalar monokiiler

gorevler gergeklestirirken daha erken gorme alan1 kusurlarini fark ederler. Hastalar genellikle

rutin goz testinin bir parcasi olarak veya baska bir goz rahatsizlig1 nedeniyle bagvurdugu zaman

teshis edilirler. %]

2.4.6.Tan1 yontemleri

Tonometri (Goz ici basinct élgiimii). GOz i¢i basinct kapsamli g6z muayenesinin bir
parcas1 olarak tonometre ile dl¢iiliir. Glokom hastalarinda GIB diiirnal dalgalanmalar
normal popiilasyona oranla fazladir ve genel olarak sabah saatlerinde daha ytiksektir.

Tedavi planlarken birka¢ GIB &l¢iimii yapilmalidir.

Pakimetri (Merkezi kornea kalinhigimin olciilmesi). Okiiler hipertansiyon ¢alisma
grubunun sonuglarina goére santral kornea kalinligr 555um altinda olanlarda 588um
olanlara gore glokom gelisme riski daha fazladir.[® GIB’n1 kornea kalinligima gore

diizeltici formiiller gelistirilmistir.

Gonyoskopi (On kamera acisimin degerlendirilmesi). On kamara agisi, rutin
biyomikroskopik incelemede goriilemez. Bu boélgenin ayrintili incelenmesi 6zel
mercekler (gonyoskop) kullanilarak yapilabilir. A¢1 genisliginin degerlendirilmesinde
kullanilan ¢esitli derecelendirme sistemleri vardir. Gonyoskopik muayenenin
yapilamadigr kosullarda biyomikroskop 15181 60 derece agi ile kornea {izerine
diisiiriilerek 151k huzmesinin kornea ve iris lizerinde olusturdugu ¢izgisel yansimalarin
birbiri ile olan mesafesine bakilarak da ag¢1 genisligi hakkinda kabaca karar verilebilir
(Van Herick yontemi). Gonyoskopi AAG tanisin1 koymak i¢in sarttir ve ilk ziyarette
yapilmalidir. Gonyoskopi AAG’u sekonder agik acili glokomdan ayirmaya yardimcei
olur (pigmenter glokomda pigment dagilimi veya neovaskiiler glokomda acinin
neovaskiilarizasyonu gibi). Ayrica periferik sinesiler, travmaya bagli ag1 resesiyonu,

trabekiiler diyaliz ve Schlemm kanalinda kan gériilebilir. 4
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Gliniimiizde ag¢1 degerlendirme sistemlerinden en yaygin kabul goreni Shaffer
sistemidir. Shaffer sisteminde iris 6n yiizeyi ile trabekiilumun i¢ ylizeyinden gegen iki
hayali ¢izginin agikligindan goriilen anatomik yapilarin durumuna gore 0 ile IV

arasinda degerlendirilir (Sekil 4 ). 4]

*  Grade IV (35°-45°) : En alttaki siliyer cisim bandinin izlenebildigi en genis
ac1 derecesidir. Kapanma ihtimali yoktur.

»  Gradelll (20°-35°) : Skleral mahmuzun goériilebildigi acik ag1 goériintimiidiir.
Kapanma ihtimali yoktur.

* Grade II (20°) : Oldukca dar bir ag1 olup, trabekiiler ag izlenebilir.
Kapanmaya egilimlidir.

» Grade I (10°) : Cok dar bir a¢1t olup, sadece Schwalbe c¢izgisi ve
trabekiilumun c¢ok kiigiik bir kismi izlenebilir. A¢1 kapanma riski ¢ok
yiiksektir.

* Grade 0 (0°) : Iridokorneal temasm oldugu kapali a1 tipidir. Higbir ac1

eleman1 goriilemez.

Sekil 4.0n kamera ag1 genisliginin simflandirilmas : Shaffer Sistemi [*4]

Fundus muayenesi ve Optik Koherens Tomografi (Retina Sinir Lifi Tabakast
analizi). Optik sinir baginin goriintiilenip degerlendirilmesi glokom tanis1 ve takibi igin
en onemli noktadir. Klinik olarak glokom tanisi, RSLT incelmesi ve nororetinal rim
kayb1 ile konulur. Glokomun progresyonunda RSLT incelmesi ve ndroretinal rim

kaybi takibi altin standartlardan birisidir. [®]
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Direkt oftalmoskop optik diskin en biiyiitiilmiis goriiniimiinii sunar, ancak goriintii
stereoskopik degildir. Biiyiik biiyiitme sunan bir lensle yarikli lamba biyomikroskopu,
stereoskopik goriinlim verme avantajina sahiptir. Optik diskin klinik olarak
degerlendirilmesi halen AAG tanisinda altin standart olarak kabul edilmekle birlikte,
gozlemciler arasi degerlendirmeler farklilik gdstermektedir. Bu nedenle, fundus
fotografi, Heidelberg Retina Tomografisi (HRT) ve Optik Koherens Tomografi (OCT)
ile daha objektif optik disk degerlendirmesi yapilabilir. (Resim 5) Ayrica diski
cevreleyen sinir lifi tabakasinin Tarayict Lazer Polarimetri tarafindan
degerlendirilmesi de yararlidir. Nororetinal rim alan1 veya hacmi ve retinal sinir lifi
tabakast kalinligi gibi niceliksel Olgiimler, progresyonun izlenmesi ve
degerlendirilmesi i¢in yararlidir (Seki/ 5). Bu muayene yontemleri ile glokomu gérme
alan1 hasar1 gelismeden Once teshis etmek miimkiindiir. Her bir teknigin glokomlu
gozleri normal gozlerden ayirdetme kapasitesi benzerdir. Yapilan bu testlerin bozuk
c¢ikmasi hastanin kesin olarak glokom oldugunu gdstermez. Baz1 gozlerde optik sinir
bas1 normatif data’dan farklilik gdsterebilir. Bu olgularda hatali pozitif sonuglara yol

acmamak i¢in gérme alan1 ve klinik muayene sonuglari birlikte yorumlanmalidir.

Acik acili glokom hastalarinin klinik muayenesinde goriilen optik disk degisiklikleri

arasinda baslica bulgular

e Optik disk ¢ukurlugunda derinlesme
e Optik cukurlugun vertikal genislemesi ve rimde incelme (¢ukurluk disk
orani genellikle 0.6’nin ve 1ki goz arasindaki fark 0.2 nin lizerindedir)

e Retina Sinir Lifi Tabakasinda incelme, kiymik hemorajileri

e Peripapiller atrofi

e Disk hemorajisi

e Fokal nororetinal rimde incelme veya ¢entiklenme,

= Normalde néroretinal rim inferiorda en kalindir bunu sirasiyla

superior, nazal, temporal kadranlar izler. Bu anatomik 6zellige ISNT
kurali denir. Glokomlu hastalarin %80’de bu kural bozulmus olup,

superior ve inferior rimde incelme goriiliir.
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Perimetri (Gorme alanimin degerlendirilmesi). Gorme alam1 defekti optik sinirin
anatomik hasarinin fonksiyonel karsiligidir. Gorme alani1 glokom teshisinde ve
progresyon takibinde onemli parametredir. Normal bir gozde gérme alani genisligi,
fiksasyon noktasindan 60° iist ve nazal, 70° alt ve 100° temporal alan1 igerir. Gorme
alaniin gercek kapsami uyaranin boyutu, parlakligi, hareketi ve arka plan kosullarina
da baghdir. Gorme alan1 kayb1 i¢in yapilan testlerin se¢imi hastanin yasina, saglik
durumuna, gérme keskinligine, konsantrasyon giiciine ve sosyo-ekonomik diizeyine
gore karar verilir. GOorme alani defektlerini degerlendimek igin yapilan testler:
konfrontasyon testi, kinetik perimetri, statik perimetri, Kisa Dalga Boy Perimetri
(SWAP), Frekans Ciftlestirme Perimetrisi (FDT) ve Hareket Denetleyici Perimetri
(MAP). Ayrica santral gorme alanini degerlendirmek igin de Amsler-Grid testi ve

mikroperimetri kullanilabilir. /778l

Perimetri kelime anlami olarak “periferik alan muayenesi” anlamina gelir ve gérme
fonksiyonunun temel 6gelerinden birisi olan kontrast duyarlilik ayirimina dayanir.
Kontrast duyarliligi, daha koyu veya daha agik bir zemin iizerinde bir 151k veya seklin
algilanmasidir. Bu temel ilkeye dayanan giiniimiizdeki otomatize statik perimetriler,

gdrme alani iginde bir retina duyarlilik haritasi olusturmaktadir. [/"/78]

Hastalarda glokomat6z hasarin derecesine gore 24-2, 30-2 veya 10-2 test stratejisi
secilir. Retinal sinir liflerinin veya retinal ganglion hiicre aksonlarinin retina
yiizeyindeki dagilimi ve optik diske uzanim sekli, géorme alami defekt seklini
belirlemektedir. Retina ganglion hiicre liflerinin %60-70’1 papillomakiiler lifleri igerir
ve optik sinir temporalinden giris yaparak merkezi gérme alanini olustururlar. Bu
bolge, glokomda en son etkilenen bolgedir. Periferik nasal retinadaki ganglion hiicre
lifleri radyal olarak seyreder ve temporal gérme alanini olustururlar. Periferik temporal
retinadaki ganglion hiicre lifleri, papillamakiiler lif demetlerin iistiinde ve altinda
arkuat paterni olusturan liflerdir. Arkuat sinir lifi demetleri glokom hasarinda en
duyarl liflerdir. Arkuat sinir demetleri yatay diizlemi gecmezler, bu nedenle defektleri

de yatay diizlem boyunca olusur ve dikey basamak gostermezler. ['7-78]

28



< Lyl 3 [t pel] | t1pm = Layer. |Nerve Fiber Layer -

Sekil 5. Sag goze ait Optikal Koherens Tomografi ile Retinal Sinir Lifi Tabakasi
analizi ( Heidelberg OCT Spectralis,Almaniya)

Retina sinir lifi hasar1 gérme alanina ayna hayali olarak yansir, yani alt yar1 defekti

gérme alaninin iist yarisinda goriiliir.
Glokomda goriilen gorme alant defektleri :

e Diffiiz generalize kayip
¢ Nazal basamak veya depresyon
e Arkuat defektler
= Bjerrum skotomu
= Parasantral skotom
= Seidel skotomu
e Temporal basamak veya depresyon
e Konsantrik daralma

e Tam gorme alan1 kayb1
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e Gorme alani, glokom teshisi koymak i¢in tek basina yeterli degildir. Higbir gorme
alan1 defekti glokom igin %100 spesifik degildir. Perimetrik bulgular ile klinik
bulgular birlikte degerlendirmek gerekir.

2.5.Glokomda tedavi

Agik acili glokomdaki gérme kaybi1 geri dondiiriilemez oldugu ig¢in, hastaligin
ilerlemesini yavaslatmak ve optimum gorsel fonksiyonu korumak oOnemlidir. Glokom
etyopatogenezinde yliksek goz ici basinci en 6nemli ve miidahale edilebilen tek risk faktoriidiir.
Randomize ¢alismalarda, GIB’n1 diisiirmenin glokomun ilerleme riskini azalttigina ve okiiler

hipertansiyondan AAG’a doniisme riskini azalttigina dair 6nemli kanitlar bulunmaktadir. !>

Goz igi basinci, medikal tedavi (topikal ve sistemik), lazer ve cerrahi prosediirlerle
diisiiriilebilir. Baslangigta hangi tedavinin uygulanmasi gerektigini destekleyen giicli bir kanit
bulunmamaktadir. Randomize bir c¢aligmada, baslangi¢ tedavisi olarak medikal tedavi
uygulanan ve trabekiilektomi ameliyati1 yapilan hastalar arasinda 5 yillik izlem ile gérme alani
kayb1 sonuglarinda anlaml bir fark gériilmemistir.["® Genellikle, hastalara baslangigta glokom
ilerlemesi hizl1 degilse medikal tedavi veya lazer trabekiiloplastiler denenir ve basarisizlik
durumunda cerrahi segenegi diisliniiliir. Tedavi karar1 alirken hastanin yasi, yasam beklentisi
ve diger risk faktorleri akilda tutulmalidir. Yan etkilerden kacinmak i¢in eslik eden sistemik
hastaliklarin sorgulanmasi1 6nemlidir. Tedavinin amac1 gérme keskinligini korumanin yani sira
yasam kalitesinin de korunmasi olmalidir. Tedaviye baslamadan 6nce her hastaya 6zel hedef
basing belirlenmelidir. Hedef basing, optik sinir basi hasar1 ve gérme alani kaybinin
ilerlemeyecegi diisiiniilen GIB diizeyidir. Erken glokomatz hasar1 olan olgularda GIB< 21
mmHg veya baslangic GiB’na goére en az %20’lik diisme saglanmalidir.®®®! Orta dereceli
glokomatdz hasar1 olan olgularda ise GIB<18mmHg veya baslangic GiB’na gore en az %30-
35°’lik diisme saglanmalidir.®! leri derecede glokomatdz hasari olan olgularda ise GIB< 14

mmHg veya baslangic GIB’na gore en az %30-50’lik diisme saglanmalidir. 2
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2.5.1.Medikal tedavi

Medikal tedaviler topikal veya sistemik olarak kullanilir.

e Beta blokérler. Siliyer cismin epitel tabakasinda siklik adenozin monofosfat (c-AMP)

sentezini engeller ve hiimér akdz yapiminda azalmaya neden olurlar.[®4!

Topikal beta blokdrlerin sistemik yan etkileri arasinda bradikardi, aritmi, kalp
yetmezligi, kalp blogu, senkop, bronkospazm veya hava yolu obstriiksiyonu ile

karsilasilabilir. Ciddi okiiler yan etki yapmazlar. [l

e Non-selektif adrenerjik agonistler. Alfa 2 agonist aracili hiimor akdz iretimini

azaltarak ve disa akimi artirarak GiB’n1 diisiiriirler. 8

Okiiler yan etkiler olarak folikiiler konjunktivit, reaktif hiperemi, midriyazis ve

korneal endotel hasarin1 igerir. [

Sistemik yan etkiler arasinda hipertansiyon, tagikardi ve aritmi bulunur. Non-selektif
adrenerjik agonistlerin potansiyel yan etkileri nedeniyle kullanim sikliginda diisiise

neden olmustur. 84

e Selektif adrenerjik agonistler. Alfa 2 reseptoriine ¢ok daha fazla segicilik gosteren
apraklonidin ve brimonidin igerir. Brimonidin ayrica iiveoskleral ¢ikis1 arttirmakta ve

GIB’n1 yaklasik % 26 oraninda diisiirmektedir. [

Secici adrenerjik agonistlerin sik goriilen okiiler yan etkileri arasinda kontakt dermatit
(apraklonidin %40, brimonidin %15), folikiiler konjonktivit, goz kapag retraksiyonu,

midriyazis ve konjunktiva keratinizasyonu bulunur. [

Sistemik olarak, bas agrisi, agiz kurulugu, yorgunluk, bradikardi ve hipotansiyona
neden olabilirler. Brimonidin’in yiiksek lipofilik 6zelligi nedeniyle bebekler ve kiiciik
cocuklarda ila¢ kullanimi, santral sinir sisteme yliksek oranda gegisine bagli olarak

hipotansiyon, ndbet ve apne riski nedeniyle kontrendikedir. [

o Karbonik Anhidraz inhibitorleri. Siliyer cisimde, karbonik anhidraz enzim {izerinde

direkt antagonist aktivite ile hiimér akdz iiretimini azaltarak GIB’ m1 diisiiriir. Hiimor
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akdz iiretimini azaltmak ve GIB’mi diisiirmek icin enzim aktivitesinin % 90'dan
fazlasinin bloke olmast gereklidir. Sistemik karbonik anhidraz inhibitorleri,
asetazolamid ve metazolamidi igerir. Topikal karbonik anhidraz inhibitorleri,

brinzolamid ve dorzolamidi igerir. Bu ajanlarla GIB’da % 14-17'lik bir azalma gériiliir.
[85]

Sistemik karbonik anhidraz inhibitdrleri kullanimi sonrasi sik goriilen yan etkiler
arasinda, ge¢ici miyopi, parmak ug¢larinda uyusma, sik idrara ¢ikma, metabolik asidoz,
halsizlik, yorgunluk, kilo kaybi, depresyon, potasyum eksikligi, gastrointestinal
semptomlar ve bobrek tasi olusumunu igerir. Sistemik karbonik anhidraz
inhibitorlerinin yan etkileri nedeniyle akut durumlarda veya cerrahi miidahaleden 6nce

gegici bir 6nlem olarak kullamishdirlar. %

Topikal karbonik anhidraz inhibitorlerinin oral karbonik anhidraz inhibitorlerine gore
cok daha az sistemik yan etkisi vardir. Sik goriilen yan etkileri arasinda aci tadi,

bulanik gérme, punktat keratopati ve letarjiyi igerir. [

e Prostoglandin analoglari. Uveoskleral hiimor akoz disa akimini artirarak GiB’mi
diisiirtirler. Prostaglandinlerin siliyer kasta gevsemeye ve siliyer kasin hiicre dist
matriks elemanlarinin yeniden modellemesine neden oldugu goriilmiistiir. GIB n1

yaklasik % 25-30 oraninda azaltirlar. (]

Konjonktival hiperemi, hipertrikoz, trikozis, goz kapagi derisinin hiperpigmentasyonu
ve goz cevresindeki sa¢ biiylimesi gibi okiiler ve sistemik yan etkiler goriilmiistiir.
Ortaya ¢ikan yan etkiler, ilacin kesilmesi ile kaybolma egilimi gosterirler. Farkli bir
yan etki, iris stromal melanositlerindeki artan melanin igerigine sekonder oldugu
digtinilen artmis iris pigmentasyonudur. Prostaglandin analoglarinin kullanimi
herpetik keratit, anterior iiveit ve kistoid makiila 6deminin alevlenmeleri ile de iliskili

bulunmustur. [

e Parasempatomimetik agonsitler. A¢ik agili gozlerde siliyer kasin kasilmasi sonucu
pupillanin daralmasi ile hiimér akdz akist artirarak GIB’mi diisiiriir. Pilokarpin gibi

topikal kolinerjik agonistler siliyer cisimin longitudinal kasin kasilmasina neden
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olarak trabekiiler agdan hiimér akodz ¢ikisini arttirir. Bu, GIB’da % 15-25'lik bir azalma

ile sonuglanir. 7]

Pilokarpinin sistemik yan etkileri nadirdir, bununla birlikte, okiiler yan etkileri
yaygindir. Okiiler yan etkiler olarak kas agrisi, miyopiye egilim, gérme azalmasina yol
acan miyozis, retina dekolmani, konjonktivanin sikatrisiyel pemfigosu ve atipik bant

keratopatisini igerir. [87]

e Hiperozmotik ajanlar. Gliserin ve intravendz mannitol gibi hiperozmotik ajanlar
vitreus hacmini azaltarak GiB’m1 hizla diisiirebilir. Saglam kan-gdz bariyerini
gecemezler ve bu nedenle vitreyi dehidrate eden onkotik basing uygularlar.
Hiperozmotik ajanlarla iliskili yan etkiler arasinda diiirez, dolasimdaki asir1 ylike bagh
anjina, akciger 6demi, kalp yetmezligi ve serebral hemoraji gibi merkezi sinir sistemi
etkilerini igerir. Ciddi yan etkiler nedeniyle uzun vadeli ajanlar olarak kullanilmazlar.
Genellikle akut durumlarda ve daha kesin tedaviler uygulanana kadar gegici olarak

yiiksek GIB n1 azaltmak igin kullanilirlar. (8]

2.5.2.Lazer tedavisi

o Lazer Trabekiiloplasti
= Argon Lazer Trabekiiloplasti
= Selektif Lazer Trabekiiloplasti
= Diod Laser Trabekiiloplasti

o Lazer Iridotomi
* Nd: YAG Lazer iridotomi
* Argon Lazer Iridotomi

o Lazer Periferik Iridoplasti
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o Lazer Siklofotokoagiilasyon
= Transskleral Siklofotokoagiilasyon
o Nd: YAG Lazer Siklofotokoagiilasyon
o Diod Lazer Siklofotokoagiilasyon
= Transpupiller Siklofotokoagiilasyon
= Endoskopik Siklofotokoagiilasyon
e Lazer Sklerostomi
= Ab eksterno
= Abinterno

® Lazer trabekiiloplasti. Argon Lazer Trabekiiloplasti (ALT) ve Selektif Lazer
trabekiiloplasti (SLT) yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu yontemler ile agik agili
glokom hastalarinda trabekiiler agda gelisen hiimor akéz akis direncini kirmak i¢in
gonyolens yardimiyla pigmentli ve pigmentsiz trabekiiler ag arasindaki sinir iizerinde
yaniklar olusturularak, hiimor akéz disa akimda artis saglarlar. Argon, diod, veya YAG
laser kullanilarak yapilabilir. Son yillarda Q anahtarli 532nm dalga boyunda frekans
ciftlemeli Nd- YAG laser kullanilarak yapilan selektif laser trabekiiloplasti (SLT)
tercih edilmektedir. Bu yoOntemde trabekiiler agin pigmente hiicreleri hedef
alindigindan trabekiiler agda daha az termal hasar olugsmaktadir. 360 derece yapilan
SLT’nin prostaglandin analoglar1 ile esdeger GIB diisiisii sagladigi bildirilmistir.
Komplikasyonlar olarak gecici ani goz i¢i basing yiiksekligi, iritis, periferik on sinesi

olusumu ve hifemayu igerir. (891
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2.5.3.Cerrahi tedavi

e Filtran Cerrahi Yontemler
= Trabekiilektomi
= Seton cerrahisi
e Non-penetran cerrahi yontemler
» Viskokanalostomi
= Derin sklerektomi
o Siklodestriiktif Yontemler
= Siklodiatermi
= Siklokrioterapi
= Siklofotokoagiilasyon
e Schlemm Kanali Cerrahileri
= Kanaloplasti

= Trabekulotomi

Trabekiilektomi. Himor akoz disa akimini saglamak i¢in kismi kalinlikta skleral flep
altindan 6n kamaraya bir gecisin olusturuldugu bir filtran cerrahisidir. Hiimor akoz
subkonjonktival bosluga akar ve konjonktivanin bombelesmesine yol acarak
konjonktiva blebi olusturur. Trabekiilektomi cerrahisinde, skar olusumuna bagli bleb
yetmezligini Onlemek i¢in antimetabolitler kullanilir. En sik  kullanilan
antimetabolitler arasinda S5-fluorourasil ve mitomisin-C (MMC) bulunur. 5-
Fluororasil, DNA sentezini bloke eden bir pirimidin analogudur. Mitomisin-C, DNA
replikasyonunu, mitozisi ve protein sentezini selektif olarak baskilar ve fibroblast
cogalmasini, vaskiiler biiyiimeyi engeller. Trabekiilektomi komplikasyonlar: arasinda
s1ig on kamera, hipotoni, filtrasyon basarisizligi, koroid dekolmani, suprakoroidal
hemoraji, katarakt gelisimi, ge¢ bleb sizintisi, blebe bagl bakteriyel enfeksiyon ve

endoftalmi bulunur. [7%%1

Seton cerrahisi. Kelime anlami olarak ‘‘kalin ve sert kil”’ olmasina karsin glokom
cerrahisinde acik bir drenaj fistiilii saglamak icin kullanilan sentetik ve inert

materyalleri ifade eder. implant fizyolojisinin temel amaci, 6n kamaraya yerlestirilen
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bir tlip yardimi ile hiimor akoziin post ekvatoryal bolgedeki episkleral plak yiizeyine
taginmasidir. Episkleral plak g¢evresinde ilk 4-6 hafta icinde daha heniiz bir kapsiil
olusmadigindan dolay1 tenon altina s1v1 gegisine bir direng olugsmaz. Bu donemden
sonra episkleral plak ¢evresinde fibrovaskiiler bir kapsiil gelisir. Hiimor akoz, orbital
kapiller ve lenfatik damarlara ulagmak icin pasif difiizyon ile bleb kapsiiliindeki epitel

hiicreleri arasindaki bosluktan gecer. [°1:92

Implant tasarimlarini 6n kamera tiipii igerisinden gegen s1vi akimini kisitlayan bir
sistemi olup olmadigina gore iki bélme ayrilmistir. Valvsiz implantlardan Molteno ve
Baerveldt implant1 6n kamaradan episkleral bolgeye kadar tiiplin i¢indeki sivinin
akimini engelleyecek bir sistem yoktur. Valvi implantlar tlip i¢indeki s1vi gegigini belli
basing degerleri i¢inde saglayacak cesitli sistemler (valv, membran) igerirler. Valvli

implantladan en sik tercih edileni Ahmed Glokom implantidir. 929

Ozellikle valvsiz implantlarda episkleral plak ¢evresinde enkapsiilasyon olusmadan 6n
kamaradan s1v1 gegisi olursa, asiri filtrasyona bagli s1g 6n kamara, hipotoni ve koroid
dekolmani gelisebilir. Tiip implantasyonu ciddi konjunktival skar ve kontraksiyonun
oldugu gozlerde yapildigi icin yara dudaklari arasinda ayrilma daha siktir. Bu
acikliklar epitelyal ice biiyiime ve fistiil olusumuna neden olabilir. Uzun dénemde
olusan bleb enkapstilasyonu implant basarisizliginin en 6nemli nedenlerinden birisidir.
Diger komplikasyonlar arasinda, korneal dekompansasyon, sasilik, diplopi, katarakt,

tiip migrasyonu, tiip tikanikligi, endoftalmi ve optik sinir travmasi bulunur. 92

Siklodestriiktif yontemler. Bu yontemlerle siliyer proseslerin salgi yapan epitelinde
hasar olusturarak humor akdz yapimini azaltmay1 hedefler. Siklofotokoagiilasyon laser
enerjisi kullanarak siliyer cisim tahribati olusturulur. Siklofokokoagiilasyonun
transpupiller, endoskopik ve transskleral tiirleri bulunmaktadir. Laser etkisi ile siliyer
epitelde koagiilatif nekroz meydana gelir ve hiimor ak6z yapimi azalir. Bunun yaninda
siliyer epitele uygulanan laser enerjisi, komsu vaskiiler yapilara yayilarak bunlarda
tikanmaya, iskemiye neden olur ve akdz yapimini azaltir. Siklofotokoagulasyon
sadece akdz yapimimi azaltmakla kalmayip disa akimi da artirir. Transskleral
siklofotokoagulasyon ile uveoskleral diga akimin arttig1 bildirilmistir. Bu artis, laser
etkisi ile kiiciik siklodiyaliz kleftlerinin olusumuna ve siliyer cisimin laser etkisi ile

pars planada daha gegirgen hale gelmesine baglanmaktadir, (%49

36



Tiim siklodestriiktif yontemler siliyer kas, iris, siliyer epitel ve retinaya hasar verebilir.
Konjonktiva yanigi, perilimbal pigmentasyon, hifema, iiveit, goz i¢i kanama,
inflamasyon, islem sirasinda goz i¢i basing yiikselmesi, katarakt, pupil anomalileri,
gorme kaybi, fitizis ve koroid dekolmani baslica goriilen komplikasyonlardir.
Endoskopik siklofotokoagiilasyonda bunlara ek olarak zoniil ve saydam lens hasari,

retina dekolmani ve endoftalmi gibi komplikasyonlar goriilebilir. 949

Agik agili glokomda ilk tedavi secenegi olan medikal tedavilere uyum zayifligi ve
tolere edilebilirlik bazen tedavi basarisizligina neden olabilir. Cerrahi yontemlerden ab
eksternal yaklagim ile filtran ve seton cerrahileri halen altin standart yontemler olsada gérmeyi
tehdit edecek komplikasyonlara yol agabilirler. Bu nedenle yapilan arastirmalarda, glokom
tedavisinde yeni cerrahi tekniklerin denenmesine ve minimal invaziv glokom cerrahi

yontemlerinin ortaya ¢ikmasina yol agmistir.

2.6.Minimal invaziv Glokom Cerrahileri

Minimal invaziv glokom cerrahileri (MiGC), yaygin olarak kabul edilen tanima gore,
konjonktiva ve tenon dokularini koruyucu minimal doku travmasi yapan, basit teknik ile kisa
ameliyat siiresi ve ameliyat sonras1 hizli iyilesme saglayan giivenilir ve geleneksel cerrahilerle
ayni etkinlik gosteren yontemlerdir. Tek basina veya katarakt cerrahisi ile kombine yapilabilir.
Bu cerrahilerin en popiiler tarafi bir sonraki asamada gerekebilecek glokom cerrahisi sansini
etkilememesidir. On kamaradan saglanan yaklasimlar sayesinde hem implantli hem implantsiz
MIGC teknikleri konjunktival skatrizasyona neden olmamaktadir. Minimal invaziv glokom
cerrahileri, hiimor ak6z disa akimini saglamak i¢in trabekiiler a§ ve Schlemm kanali ¢ikigini
artiran, suprakoroidal yolak ile {iveoskleral ¢ikisi artiran ve subkonjonktival drenaj yolu

olusturan cerrahileri igerir (Tablo 1), [6:11.12:%]
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Tablo 1.Minimal invaziv glokom cerrahileri

. Tek .
9
Bypass"yerl . implantiar Y‘apan ABD’de Avrupada basma  Yaklasim Filtrasyon
( Prosediir tipi) sirket onayh onayh yolu
uygulama
Trabektom®!  NeoMedix  Evet Evet Evet Interno Interno
iStent!®! Glaukos Evet Evet Hayir Interno Interno
Schlemm
Kanali Hydrus(! [vantis Hayir Evet Evet Interno Interno
(internal MIGC)
iTrack [ Ellex Evet Evet Evet Interno Interno
. [99] Sight . :
Visco360 - Evet Evet Evet Interno Interno
sciences
CyPassl®l Alcon Evet Evet Hayir Interno Interno
Suprakoroidal
bosluk iStent supral®!  Glaukos Hay1r Evet Evet Interno Interno
(internal MIGC)
Gold shuntl® SOLX Hayir Evet Evet Eksterno Interno
EX-PRESS® Alcon Evet Evet Evet Eksterno  Eksterno
Subkonjonktival
bOSluk [13] .
Jel stent Allergan Evet Evet Evet Interno Eksterno
(eksternal
MiGC)
Microshuntl!®  Santen Hayir Evet Evet Eksterno  Eksterno

2.6.1.Trabekiiler ag ve Schlemm kanal ¢ikisini artiran implantlar

o iStent implanti (Glaukos, Kaliforniya, ABD), trabekiiler ag1 bypass ederek 6n kamera

ve Schlemm kanali arasinda kalict bir akdz akimi saglar. A¢1 goriintiilenerek korneal

insizyondan ab interno yaklasimla implante edilir. Implant tek basma ya da

fakoemiilsifikasyonla birlikte kombine uygulanabilmektedir. Titanyumdan {iretilen,

yiizeyi heparin kapl, tlizerinde 3 adet retansiyon arki bulunan cihaz 1 mm

uzunlugundadir (Sekil 6). Yerlestiricisinin sivri ucu trabekiiler agi ve Schlemm kanalini

penetre etmesini, lic adet retansiyon arki cihazin trabekiiler agda sabit bir sekilde

kalmasini sagla

r [98,101]
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Samuelson ve arkadaglarinin yaptigi randomize kontrollii bir ¢aligmada, 240 AAG’lu
hastada katarakt cerrahisi yapilan grup ile iStent ve katarakt cerrahisi kombine yapilan
grup arasinda karsilastirilma yapilmistir. Stent implantasyonu ve katarakt cerrahisi
yapilan grupta GIB< 21mmHg olan hastalarin yiizdesi 1.y1l sonunda %72 ve 2.yil
sonunda %61 oraninda, sadece katarakt yapilan grupta 1. ve 2.yi1l sonunda %50
oraninda saptanmistir. Ameliyat 6ncesi kullanilan ilag sayis1 implant grubunda ortalama
olarak 1,4+0,8 azalma, sadece katarakt yapilan grupta 1,0+0,8 azalma izlenmistir. Stent

implantasyonu yapilan hastalarda major komplikasyon izlenmemistir.[*%?!

Katz ve arkadaslarn tarafindan yiiriitiilen prospektif randomize bir ¢aligmada, 119
hastada bir, iki ve ii¢ adet iStent implantasyonu uygulanan gruplar arasinda
karsilastirilma yapilmigtir. Ameliyat sonrasi 18.ay kontroliinde ortalama GiB tek stent
grubunda 15.9 + 0.9 mmHg, iki stent grubunda 14.1 + 1.0 mmHg ve ii¢ stent grubunda
12.2 + 1.1 mmHg saptanmistir. Her ek stent implantasyonunda gozigi basinci diismesi

onemli derecede yiiksek bulunmustur. (P < 0.001) [0

Sekil 6. iStent a) Birinci jenerasyon b) ikinci jenerasyon!'°!

Hydrus implantt (Ivantis, Kaliforniya, ABD), yaklastk 8 mm uzunlugunda,
biyouyumlu bir alagim olan nitinolden yapilir. Nitinol nikel ve titanyum olmak tizere iki
bilesenden imal edilmistir ve super elastik,‘‘sekil bellegi’” gibi 6zelliklere sahiptir.

Hydrus implanti, agik a¢ili glokomda altta yatan patolojiyi gidermek i¢in tasarlanmistir.
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Implant, Schlemm kanalinin i¢ duvarinda direng artisini ve kanali kollabe olmasini
onlemek icin kanalin i¢ duvar yiizeyini gerer ve kanali genisleterek bir iskele gorevi
goriir. Implantin 6n kameradaki boliimii (proksimal ucu) kanalin igine sivi girisi
saglayacak sekilde tasarlanmustir. implantin ana gdvdesinin icerdigi ii¢ adet pencere
yiizeyi, kanalin i¢ duvar yilizeyini gererek efektif sizdirma alanimi arttirir (Sekil 7).
Implantin gonyoskopi kilavuzlugu altinda genellikle temporal korneal kesi yapilarak
nazal kadrana implantasyonu tek basina veya katarakt cerrahisi ile kombine

uygulanabilir (Sekil 8). [6:12101.104]

Pfeiffer ve arkadaglarinin agik agili gokomlu hastalarda yaptig1 bir ¢calismada, katarakt
cerrahisi yapilan grup ile katarakt cerrahisi ve hydrus implant1 kombine yapilan grup
arasinda karsilastirilma yapilmigtir. Ameliyat sonrasi 24.ay kontroliinde diiirnal GiB'da
%20'lik bir azalma bulunan hastalarin orani, kombine cerrahi uygulanmis hasta
grubunda sadece katarakt grubuna kiyasla anlamli derecede yiikksek bulunmustur
(%80’e kars1 %46; P = 0.0008). 24.ay kontroliinde kombine cerrahi uygulanmis hasta
grubunda sadece katarakt grubuna kiyasla ortalama GIB daha diisiik saptanmustir
(16.93 £3 mmHg’ya kars1 19.2 + 4.7 mmHg; P = 0.0093). Implant ile iliskili tek 5Snemli

komplikasyon fokal periferik 6n sinesi (1-2 mm uzunlugunda) bildirilmistir. [1%°]

penceraler

Sekil 7. Hydrus implant, giris, ii¢ pencere ve acik

liilmen iceren kavisli bir implanttan olusur!'°®
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Sekil 8. On kamarada girise sahip olan Hydrus implant,
Schlemm kanalma direkt olarak hiimér akoéz girisini
saglar ve ii¢c pencere yiizeyi ile i¢ duvardan rahatca
hiimor akoziin kolektor kanallara ve akoz venlere
gecisine izin verir™®

2.6.2.Suprakoroidal implantlar

Suprakoroidal bosluk bir¢ok dnemli nedenden dolay1 terdpatik miidahale i¢in dnemli
bir hedeftir. Deneysel kanitar, suprakoroidal bosluk ile 6n kamara arasinda, hiimor ak6z akimi
icin bir itici gii¢ saglayan negatif basing gradiyenti oldugunu diisiindiirmektedir. 1% Klinik
deneyimler, travmatik veya iyatrojenik siklodiyalizin, iiveoskleral yolakta ilave bir yol
olusturarak anlamli GIB diisiisiiyle ile iliskili oldugunu gostermektedir. [! Glokomun medikal
tedavisi ile elde edilen deneyim, GIB diisiisii icin en etkili topikal tedavilerin bazilarmin
oncelikle iiveoskleral akist artirarak etkili oldugu bilinmektedir. ) Bu nedenlerle iiveoskleral

disa akim, GIB {izerindeki terapétik etki i¢in daha yiiksek bir kapasiteye sahip olabilir.

e CyPas implanti (Alcon, Kaliforniya, ABD), 6.35 mm uzunlugunda, 510 um dis
capinda, 6n kamera ile suprasilier ve suprakoroidal bosluk arasinda bir baglanti
olusturan poliamit igerikli implanttir. Poliamit, non-metalik ve manyetik olmayan bir
polimerdir. Esnek poliamit implant1 takma esnasinda yerlestiricinin klavuzu esliginde
egrilir ve yerlestirildikten sonra diizlesir. Gonyoskopi esliginde kiigiik korneal kesiden
kavisli bir kilavuz tel ile diiz bir sekilde yerlestirilmesi gbziin anatomisi ile uyumludur.

Implant iizerinde yerlesen 64 adet mikrodelik hiimér akdz akimina kolaylik saglar.
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Uzerindeki 3 adet retansiyon halkasi, cihazi yerinde tutar ve uygun yerlestirme

derinligine kilavuzluk eder (Sekil 9). [114119.120]

Garcia-Feijoo ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, CyPass implantinin
uygulandigt AAG’lu 65 hasta iizerinde 12 aylik izlem ile etkinlik ve giivenilirligi
degerlendirilmistir. Ameliyat 6ncesi ortalama GIB’1 24.5+2.8 mmHg ve topikal ilag
kullanim sayis1 2.2+1.1 olan hastalarin birinci y1l kontroliinde, ortalama GIiB’1 % 34.7
azalmaile 16.4 + 5.5 mmHg saptanmustir (p <0.0001). Topikal ila¢ kullanim sayis1 ise
0.8 azalma ile 1.4+1.3 bulunmustur (p=0.002). Komplikasyon olarak GiB’nin
ameliyat sonrasi birinci.ayda 30 mmHg lizerinde olmasi (%11; 7/65), gecici hifema

(% 6; 4/65) ve katarakt progresyonu (% 12; 5/41) ile karsilagilmgtir. (1071

- retansivon halkalan

. o

uzunfugu 6.35 mm J’I/I,- / dis capt 510 pm

| ic capr 300 pm

5D 9)

verlestiricinin distal ucu

Sekil 9. CyPass implanti a) implantin goriiniimii,uzunlugu ve caplari
b)Yerlestirici aletin gériiniimii *°°

2.6.3. Subkonjonktival drenaj yolu olusturan implantlar

Hiimor akdziin subkonjonktival drenaji, glokom cerrahisinin temel taglarindan biridir.

Subkonjonktival alana erisim saglamak i¢in insizyon, termal koterleme, tam veya kismi

kalinlikta skleral eksizyonu teknikleri ve drenaj cihazlari kullanilmistir. Bu islemlerde,
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konjonktival doku ve subkonjonktival boslukta uzun émiirlii bleb olusturmay1 amaglar. GIB nin
basaril1 bir sekilde diisiiriilmesi, drenaj miktarina ve konjonktival yara iyilesmesinin derecesine
baglidir. Ameliyat sonrasi erken donemde disariya akisi kontrol etmek, erken komplikasyonlari
onlemede ¢ok onemlidir. Fazla drenaj hipotoniye sebeb olur, skar olusumu ise az drenaj ile
sonuglanir. Minimal invaziv glokom cerrahilerinde diger yolaklara konulan implantlar venoz
sisteme bagli akoz hiimor drenaji saglar. Subkonjonkival drenaj ise venoz sistemden bagimsiz
ve konjonktivanin gevsek yapida olmasi nedeniyle akima karsi direng olusturmaz. Bu
ozellikleri nedeniyle GIB’n1 diger implantlara gore daha fazla diisiiriirler. Subkonjonktival
implantin ameliyat sonras1 kontrollerinde yerlesiminin biyomikroskopi ile goriilebilir olmasi,
manipiile edilmesi i¢in kolay erigebilir olmasi ve sorun oldugu zaman kolay ¢ikarilabilmesi

onemli avantaj saglar, [11:12101,108-112]

o Jel stent implanti (Allergan, Dublin, Irlanda), himor akézii 6n kamaradan
subkonjonktival bolgeye aktaran, yaklasitk 6 mm uzunlugunda ve bir insan saci
kalinliginda olan hidrofilik implanttir. Filtrasyon yolu, sklera ve konjonktivay1
hasarlamadan ab interno yontem ile saglanir. Jel stent, domuz veya okiiz dermisinden
elde edilmis jelatinten olusan ve glutaraldehitle karistirilmis bir kollajen tiipiidiir. Ideal
olarak tiip yerlesiminin, 3 mm (2-4 mm) skleral kanal i¢inde, 2 mm konjonktiva altinda

ve | mm 6n kamerada olmas1 gerekir. (%]

Farkli seviyelerdeki GIB kontrolii igin dis cap1 sabit 150pum, ig ¢aplar1 140, 63 ve 45um
olan li¢ farkli model tasarlanmistir. Baglangigta i¢ liimen 140pum olan tasarlanmis daha
sonra asirt drenajdan kaginmak i¢in iireticisi tarafindan 45um kullanilmasina karar

verilmistir (Sekil 10). %]

Implant kuruduktan sonra sert ancak sulu oldugunda yumusak ve esnek olacak sekilde
tasarlanmistir. G6ze implante edildikten sonra, 1-2 dakika i¢inde yumusak hale doéner.
Dogal implant diiz sekildedir fakat implante edildiginde skleral kanalda ‘S’ seklinde
egim yaparak dokuya uyumlu hale jelir. Implant esnekligi, gd¢ ve potansiyel
erozyonun Onlenmesinde 6nemli bir kriterdir. I¢ ¢apt 45um olan modeli, seton
cerrahisinde kullanilan silikon tiipten 100 kat daha esnektir. Implantin ¢ok yiiksek
esnekligi, implant skleraya iizerine ¢ikarken ve konjunktiva altinda yaklasik 35

derecelik bir egim gosterdiginde, implant ile doku tabakalar1 arasindaki kuvvetleri
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onemli oOlgiide azaltir. Implantin kalict ve sabit olmasi kollajen igerigindeki
glutaraldehitlerin ¢apraz baglanmasi sonucu gergeklesir. Preklinik ve insan goziinde
yapilan ¢aligmalarda, implantin kollajen tiirevi jelatin materyal icerigi nedeniyle goz
dokusuna uyum saglamasina izin verir ve yabanci cisim reaksiyonu olusturmaz. Gég,
erozyon ve korneal endotel hasar1 gibi sentetik materyallerde goriilen bir¢ok sorunu
en aza indirger. Kopeklere (12 ay) ve diger memelilere yapilan (6 yil) jel stent
implantasyonu sonrasi histopatolojik incelemede herhangi bir degisim, inflamasyon ve
doku reaksiyonu izlenmemistir. Preklinik ¢alismalarda ayrica implant i¢ liimeni
tikanmadig1r fakat implant limeninin dis ¢evresinde fibroblast doku hiicresi ile

tikaniklik olusumu izlenmistir, [13:113-115]

Tiip i¢indeki laminer akim, Hagen-Poiseuille denklemi ile hesaplanir. Siviy1 bir
depodan digerine aktaran herhangi bir tiip, tiip geometrisine, akis hizina ve sivinin
viskozitesine bagli olarak bazi ¢ikis direnci olusturur. Bir tlip, 6n kameray1
subkonjonktival bolgeye bagladiginda, miimkiin olan en yiiksek akis hiz1 giinliik insan
gdziinilin hiimor akoz iiretimine yani yaklasik 2ul/dak veya 3mL/giin’e esittir. Saglikli
ve hareketli konjonktivali bir gézde, konjonktivanin ince ve gevsek doku tabakasi
nedeniyle subkonjonktival bosluktan fazla akima diren¢ gelmez. Tiim ¢ikis direnci
tiipiin kendisinden kaynaklanmaktadir. Seton cerrahisinde, akis direnci entegre bir
valv ile saglanir veya cerrah erken ameliyat sonrasi erken evrede akisi 6nlemek i¢in
tiiplin etrafina siki bir siitiir yerlestirebilir. Seton cerrahisinde kullanilan silikon tiipiin
i¢ capt 305 pm’dur ve 5 mmHg GIB saglanmast igin akdz iiretiminin 9.7 uL/san veya
582 uL/dak olmasi gerekir. Bu miktar fizyolojik akoz tiretiminden 290 kat daha fazla
oldugu i¢in hipotoniyi 6nlemez. Yaklasik 45um’lik bir i¢ ¢apa sahip olan jel stent 45
implant1 6zellikle yeterli disariya akis direnci saglayarak hipotoniyi azaltmak veya
ortadan kaldirmak ftizere tasarlanmistir. Tasarim valv gibi ¢ahisir. Jel tent 45
implantinin i¢ ¢ap1 ve uzunlugu, insan goziiniin hiimor akdz tiretimi ve akdz viskozitesi
dikkate alinarak tasarlandi. Jel stent 45 implanti, 0.02 pL/san veya 1.2ul/gilin‘liik bir
akis saglar ve boylece yaklasik 6-8 mmHg’lik akis direnci olusturarak erken donemde

hipotoni olusumunu énler. 1161171
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Implant 6zel olarak tasarlanmis enjektorler icinde satisa sunulmustur. implant 27 gauje
igne icinde enjekte edilmektedir. Katarakt cerrrahi ile kombine veya kiiclik kornea

insizyonu ile tek basina implante edilebilir.

Sheybani ve arkadaslarinin yaptig1 prospektif randomzie olmayan ¢alismada, AAG’lu
hastalarda ameliyat dncesi ortalama GIB’1 20.8+4.6 mmHg ve topikal ilag kullanim
sayisi ise 2.7+1.0 saptanmis. Ameliyat sonrasi 12.ay kontroliinde ortalama GIB’1
13.1+3.6 (p<0.0001) ve topikal ila¢ kullanim sayist ise 0.94+1.1 saptanmis, 6nceki
degerlerine gore anlamli derecede azalma izlenmistir. Majér komplikasyon

izlenmemistir. (€]

dv , 7wRY/—AP\ =R'|AP|
tb_a_t'ﬂR_ST;(&x)_Sn L
Denklem 2.Hagen-Poiseuille denklemi

Burada, F: voliimetrik akim hizi, V: stvinin hacmi, t: zaman, v: tiipten gegen sivinin ortalama
akim hiz1, Ax: akim mesafesi, R: tlipiin i¢ ¢ap1, AP: tiipiin iki ucu arasinda basing farki, h: stvinin akim

viskozitesi, ve L:tiipiin uzunlugu.
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Sekil 10. Jel stent®"
a)Jel stentin dis goriiniimii
b)Jel stentin i¢ ve dis capi

c)Ahmed glokom valv tiipii ile jel stent
boyutunun kiyaslamasi

d)On segment optik koherens tomogrofide jel
stentin dokuya uymumlu hale gelmek icin
¢“S”’seklinde egrilik yapmasi

e)Jel stentin on kamerada gonyokopik
goriiniimii

f)Jel stentin konjonktiva altinda bleb
olusturmasi

g)Jel stentin konjonktiva altinda
biyomikroskopik goriiniimii

2.6.4. Katarakt ve glokom

Glokomlu olgularda katarakt cerrahisi uygulandiginda kornea endoteli daha fazla
etkilenmekte ve cerrahi sonrast korneal 6deme daha sik rastlanmaktadir. Yapilan ¢aligmalar
gdstermistir ki, yalniz katarakt cerrahisi GIB’mda degisen oranlarda diisiise neden olmaktadur.
Katarakt cerrahisi geciren gozlerde neden GiB’nda diisiis oldugu tam olarak bilinmemekle
birlikte, bunun ameliyat sonras1 6n kamaradaki anatomik degisiklikler ve akoz dinamigindeki
degisikliklerden (ako6z tiretiminde azalma veya trabekiiler ya da uveoskleral yollardan birindeki
akim hiz1 artis1) kaynaklandigi diisiiniilmektedir.™% Kim ve arkadaslari®®® 31 glokomlu

olguya katarakt cerrahisi uygulamislar, 16 aylik takip siiresi sonunda, ortalama GIB 18.1
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mmHg’dan 15.2 mmHg’ya, ilag sayisi ortalamasi ise 1.7°den 0.7’ye gerilemistir. Shingleton ve
arkadaslani!?!! katarakt cerrahisi ile glokomsuz gozlerde cerrahiden 1 yil sonra istatistiksel

olarak anlamli olmak {izere ortalama 2 mmHg diisiis saptamislardir.
Glokom ve katarakt beraberligi olan olgularda ii¢ yontem takip edilmektedir:

e Once katarakt, sonra gerekirse glokom cerrahisi
e Once glokom, sonra katarakt cerrahisi (ardisik cerrahi)

e Kombine cerrahi

Glokom ve katarakt beraberligi olan bir hastaya yaklagirken, bir ¢ok faktorii goz Oniinde
bulundurmamiz gerekir. Bunlardan glokoma ait faktorler, bazal GiB, kullanilan ilag sayis1,
glokomun evresi, progresyonu ve gorme alanit kayiplarinin derecesi olarak siralanabilir.
Kataraktin tipi ve gérme keskinligini etkileme derecesi yaninda hastaya ait faktorler olan yas,

sosyokiiltiirel durum, glokomun kavranma seviyesi ve ilaglara uyum son derece énemlidir.*®!
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3.GEREC VE YONTEM

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda
17.04.2017 tarihli akademik kurul karar1 ile Haziran 2016 ve Nisan 2017 tarihleri arasinda jel
stent implantasyonu uygulanmis tiim hastalarin dosyalar1 (15 hasta) retrospektif olarak
incelendi. Calismaya agik agili glokomlu en az 6 aylik takipleri olan 15 hasta ve 18 gz dahil
edildi. Veri analizi, Bezmialem Vakif Universitesi'nde Etik Kurul tarafindan onaylandiktan
sonra yapildi. Tiim islemler Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu'na gore

yiiriitiildii ve hastalardan verilerin toplanmasi i¢in bilgilendirilmis onaylar1 alindi.

Hastalar ameliyat 6ncesi hastanemizin glokom polikliniginde degisik siirelerle takip
edildikten sonra ameliyat karar1 alinmisti. Takip dosyalarinda, hastalarin yaslari, cinsiyetleri,
0zgecmisleri, soygeemisleri, kullandiklari ilaglar, sistemik rahatsizliklari, gorme keskinlikleri,
biyomikroskop bulgulari, goldmann aplanasyon tonometresi ile Olc¢lilmiis gbz i¢i basinci
degerleri, santral kornea kalinligi, glokom icin kullandig: topikal damlalar ve sayisi, fundus
bulgular, optik sinir bast cukurlugu oranlari, goérme alami testleri, optik koherens
tomografilerdeki retina sinir lifi tabakasi kalinliklari, jel stent implant yapilma zamani ve sekli,
karsilasilan komplikasyonlar ve ameliyattan sonra ayni yontemlerle yapilmis olan muayene

bulgular1 kayitliydi.

Snellen eseline gore degerlendirilip, kaydedilmis olan diizeltilmis en iyi gorme
keskinligi (DEIGK), istatistik hesaplamalarmda kullamilmak iizere logMAR degerlerine
cevrildi. Tim goz i¢i basinci Olglimleri Goldmann aplanasyon tonometrisiyle yapilmisti.
[ridokorneal ag1 muayenesi hastalarin glokom poliklinigindeki ilk vizitlerinde Goldmann’in 3
aynali lensiyle, rutin fundus muayenesi ise 90 D’lik lenslerle biyomikroskopta yapilmisti.
Gorme alam1 muayenesinde (Humphrey perimetrisi) ve retina sinir lifi tabakasi analizinde

(Spectralis OCT, Heidelberg, Almaniya) glokom ile uyumlu bulgular mevcut idi.

Hastalarda maksimum medikal tedaviye ragmen hedef GIB’na ulagilamamasi, medikal
ilag kullanimina intolerans gelismesi, glokomatdz optik sinir basi degisikliklerinin ve gérme

alan1 kaybinin ilerlemesi halinde operasyon karar1 verilmisti.
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Tiim ameliyatlar ayn1 cerrah tarafindan ve ayni cerrahi teknik ile lokal veya genel
anestezi altinda yapilmigtir. Rutin jel stent implantasyon prosediirii asagidaki gibi

uygulanmustir.

Go6z ve cevresi %10 povidon iyodiir ile temizlendikten sonra steril oftalmik drep
ortiiliir. Goz spekulumu yerlestirilir. Goz yiizeyi %5 povidon iyodiir ile yikanir. Implant
yerlestirilecek alan genellikle iist nazal konjonktiva limbusu 2 ve 3 mm arasi isaretlenir.
Planlanmis jel implantasyon alanina limbusun 6 mm gerisinden 0.2 mg/ml konsantrasyonunda
0,1 ml MMC subkonjonktival olarak enjekte edilir ve 3 dakika beklenir. Genellikle korneanin
alt-temporal bolgesinden ve limbusun 1 mm 6niinden MVR (Bausch & Lomb, ABD) bigagi
ile 1.1 mm'lik bir kornea insizyonu yapilir. On kamara koheziv viskoelastik ile doldurulur. Iris
ve iris kokil travmasini 6nlemek ve agiya giris alanin1 dogrulamak i¢in intraoperatif gonyolens
kullanilir. Ab interno yaklasim ile onceden jel implant yiiklenmis yerlestirici igne kornea
insizyonundan 6n kameraya girilir ve karsi taraf 6n kamera agisinin iist-nazal kadranina dogru
ilerleyerek agidan ve skleradan gecerek limbusun 3 mm gerisinden konjonktiva altina enjekte
edilir. Bu adimda, gozii stabilize etmek ve igne ile a¢1 arasindaki temasin korunmasi i¢in yan
kornea insizyonunundan spatiil kullanilir. Yaklasik olarak jel implantin 2 mm’i konjonktiva
altinda goriildiikten sonra enjektor geriye dogru cekilerek cikartilir. ideal stent yerlesimi igin
implantin 2 mm'i subkonjonktival boslukta, 1.0 mm'i 6n kamerada ve 3.0 mm'i skleral tiinelde
olmalidir. Irrigasyon ve aspirasyon ile 6n kameradaki viskoelastik tamamen temizlenir ve

kornea insizyonlari sivi ile sisirilir.

Katarakt cerrahisi ile kombine yapildiginda, rutin fakoemiilsifikasyon isleminde
intraokiiler lens implantasyonu sonrasi viskoelastik altinda daha once belirtildigi gibi jel
implantasyonu uygulanir. Irrigasyon ve aspirasyon ile 6n kameradaki viskoelastik tamamen

temizlenir ve kornea insizyonlari sivi ile sisirilir.

Ameliyat sonrasi hastalarin antiglokomatoz ilaglar1 kesilmisti. Standart olarak 2 hafta
topikal antibiyotik ve 5 hafta topikal steroid kullanan hastalarin topikal steroidleri, postoperatif

1. haftadan itibaren azaltilmaya baglanmisti.
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Hastalarin takipleri ameliyat sonrasi 1. giin, 1. hafta, 2. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda
yapilmig, sonrasinda da 6 ayda bir devam ettirilmisti. Her muayenede tashihli ve tashihsiz
gorme keskinligi, biyomikroskop muayenesi, aplanasyonla goz i¢i basinci ol¢iimii, 6 ay
araliklarla da gorme alani testi (Humphrey perimetrisi) ve Optik koherens tomografi ile retina

sinir lifi tabakas1 kalinlig1 (Spectralis OCT, Heidelberg, Almaniya) 6lgiilmiistii.

Tam bagari, ameliyattan sonrasi izlem sirasinda herhangi bir glokom tedavisi almayan
postoperatif GIB diisiisii >% 20 ve GIB<18 mmHg olarak tanimlandi. Kismi basar1, cerrahi
sonras1 aym zamanda medikal tedavi ile postoperatif GIB diisiisii >% 20 ve GIB<18 mmHg
olarak tanimlandi. Basarisizlik, gorme kaybi 151k hissi diizeyinde veya daha kotii, ek glokom
cerrahisine ihtiya¢ veya 1 yilda baslangic GIB’na gore %20°den daha az GiB diismesi olarak

tanimlandi.

Veriler istatistiksel olarak ortalama =+ standart sapma ve uygun oldugunda yiizdeler
seklinde tanimlanmistir. Sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda Wilcoxon T testi,
Friedman'm iki yonlii analiz testi, eslestirmeli T testi ve Kaplan-Meier sagkalim analizi testi
kullanildi. Tiim istatistiksel hesaplamalar bilgisayar programi IBM SPSS Statistics paket
programi kullanilarak yapildi. Istatistiksel olarak 0.05'den kiigiik p degerleri anlamli kabul
edildi.
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4.BULGULAR

Calismamizda 8’i erkek (%53.3), 7’si kadin (%46.6) olmak iizere 15 hastanin 18 gozii
incelendi. Bunlarin 12’°s1 sag (%66.66), 6’s1 sol (%33.33) gozdii. Hastalarin yaslar1 52 ile 84 yil

arasinda olup, ortalama 70.88 = 8.51yil idi (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin demografik dzellikleri ( 15 hasta, 18 goz)

Parametreler Degerler
Yas (1)

Ortalama =+ standart sapma 70.9£8.5
Yas arali1 52 -84
Cinsiyet, sayt (%)

Erkek 9 (%53.3)
Kadm 7 (%46.6)
Implant uygulanan géz, sayt (%)

Sag 12 (%66.66)
Sol 6 (%33.33)

Ameliyat éncesi GIB (mmHg)
Ortalama =+ standart sapma

GIB araligi

Ameliyat éncesi ila¢ kullanim sayisi
Ortalama =+ standart sapma

Sayi aralig

Pakimetri (um)

Ortalama =+ standart sapma

Say1 aralig

Cukurluk/disk orant

Ortalama =+ standart sapma

Say1 aralig

Retina sinir lifi tabakast kalinlig1
Ortalama =+ standart sapma

Say1 aralig

Glokom tipleri, sayt (%)
Eksfoliasyon sendromu

Primer agik acil1 glokom

Takip siiresi (ay)

Ortalama =+ standart sapma

Tarih aralig:

Onceki glokom cerrahi oykiileri, sayt (%)
Trabekiilektomi

204+4.1
15-30

2.2+0.7
1-3

531.1+35.7
520 - 560

0.8+0.2
04-10

65.2+22.3
40- 108

6 (%33.33)
12 (%66.66)

10.7+£2.4
7- 17

1 (%5.55)
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Calismaya dahil edilmis ve jel stent implantasyonu uygulanmig gozler 7-17 ay arasinda
ortalama 10.7+2.4 ay takip edilmisti. Hastalarin 12’si primer acik acili glokomlu, 6’s1
exsfoliasyon sendromlu olgu idi. Kombine katarakt cerrahisi ve jel stent implanstasyonu ile
subkonjonktival MMC enjeksiyonu 7 goze yapilmisti, sadece jel implantasyonu ile
subkonjonktival MMC enjeksiyonu 11 gdze yapilmisti. Ug hasta genel anestezi altinda ve on

bes hasta lokal anestezi altinda ameliyat edilmisti.

Preoperatif ortalama GiB 20.4+4.1 (15-30) mmHg’dan ciddi bir diisiisle ameliyat
sonrast 1.giin 11£4.1 (5-18) mmHg’ya diismiistii. Ortalama GIiB ameliyat sonras1 1.haftada
12.6+3.9 (7-20) mmHg, 1.ayda 13.3+2.7 (8-18) mmHg, 3.ayda 13.5+3.1 ( 8-19) mmHg, 6.ayda
14.2+3.2 (8-21) mmHg ve 12 ayda 14.2+2.3 (11-17) mmHg saptanmstir (p<<0.001 ve Wilcoxon
T testi) (Grafik 1).

Jel stent implantasyonu sonras1 dnemli miktarda GIB diisiisii saptand: (p = 0.001 ve
Friedman'in iki yonlii analiz testi). GIB’nin diisme yiizdesi, ameliyattan bir hafta sonra % 38,

postoperatif 1, 3, 6 ve 12. ayda sirastyla % 35, % 34, % 31 ve %31 oraninda saptandi.

Ortalama ila¢ kullanim sayis1 preoperatif 2.2+0.7 degerinden ameliyat sonras1 12.ayda

0.540.6 degerine diigmiistiir (P<0.001).

Katarakt cerrahisi ile beraber jel implantasyonu uygulanmis kombine grupta
preoperatif ortalama GIB 20.8+5 (18-24) mmHg’dan ciddi bir diisiisle ameliyat sonras1 1.giin
12.7+4.4 (8-18) mmHg’ya diismiistii. Ortalama GIB ameliyat sonrasi 1.haftada 13.7+3.8 (7-20)
mmHg, 1.ayda 13.6+3 (8-18) mmHg, 3.ayda 15.4+2.3 ( 11-19) mmHg, 6.ayda 16.8+2.1 (12-
21) mmHg ve 12 ayda 15.4+1.6 (11-17) mmHg saptanmistir (p<0.001 ve Wilcoxon T testi)
(Grafik 2).

Kombine grupta GiB’nin diisme yiizdesi, ameliyattan bir hafta sonra % 34,
postoperatif 1, 3, 6 ve 12. ayda sirasiyla % 35, % 26, % 19 ve %26 saptandi (p = 0 001 ve

Friedman'in iki yonlii analiz testi)

Kombine grupta preoperatif ortalama ila¢ kullanim sayisi 1.8+0.5 degerinden ameliyat

sonrasi 12.ayda 0.3+0.7 degerine diismiistiir (p<0.001).
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Sadece jel implant uygulanmis grupta preoperatif ortalama GIB 20.2+5 (15-30)
mmHg’dan ciddi bir disiisle ameliyat sonrasi 1.giin 10+4.4 (5-18) mmHg’ya diigsmiistii.
Ortalama GIB ameliyat sonras1 1.haftada 12+3.8 (7-18) mmHg, 1.ayda 12.6+3 (7-17) mmHg,
3.ayda 12+2.3 ( 8-16) mmHg, 6.ayda 12.54+2.1 (9-16) mmHg ve 12 ayda 13.4+1.6 (12-16)
mmHg saptanmistir (p<0.001 ve Wilcoxon T testi) (Grafik 3).

Sadece jel stent implantasyonu uygulanmis grupta GIB’nin diisme yiizdesi,
ameliyattan bir hafta sonra % 41, postoperatif 1, 3, 6 ve 12. ayda sirasiyla % 38, % 41, % 38 ve
% 34 saptand1 (p = 0.001 ve Friedman'in iki yonlii analiz testi).

Sadece jel stent implantasyonu uygulanmis grupta preoperatif ilag kullanim sayisi

2.4+0.5 degerinden ameliyat sonrasi 12.ayda 05+0.7 degerine diismiistiir (P<0.001).

mmHg %
30 0
-10
25
-20
20 -30
- -40
15 -50
-60
10 20,4*
-70
* 14,2* 14,2*
5 11* == 13,3* T -80
2,2%
o 0,2* 0,3* 0,3* 0,3* os* 90
0 = F T F 70 -100
Ameliyat 1.gln 1.hafta l.ay 3.ay 6.ay 12,"3\{
éncesi (18 goz) (18 goz) (18 goz) (17 gd2) (17 g62) (15 goz
x|
(18 goz) . ) _ i p<0,05
Ortalama GIB ortalama ilag kullanim sayisi —@— Ortalama GIB'da disme (%)

Grafik 1. Tiim hastalarda ortalma GIB’nin zamana bagh degisimi, ortlama GIB’da diisiis (%) ve

ortalama ila¢ kullanim sayis1 degigimi (p<0,05 ve Eslestirilmis T testi)
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mmHg ¢ %

30 0
-10
2
> -20
20 30
-40
15 -50
-60
10 20,8*
15,4 16,8 sar°
12,7 13,7* 13,6* ' ' 80
5
1,8*
0 -100
Ameliyat 1.glin 1.hafta l.ay 3.ay 6.ay 12.ay
Sncesi (7 hasta) (7 hasta) (7 hasta) (7 hasta) (7 hasta) (6 hasta)
(7 hasta) *p<0,05
Ortalama GiB —— Ortalama ilag kullanim sayisi —@— Ortalama GiB'da diisiis (%)

Grafik 2. Katarakt ile kombine jel stent implantasyonu yapilan hastalarda ortalama GIB’nin zamana
bagl degisimi, ortalama GIB’da diisiis (%) ve ortlama ilag¢ kullanim sayist degisimi (p<0,05
ve Eslestirilmis T testi)

mmHg o %
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25 20
20 30
-40
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-60
10 20
* 12,6* * 12,5% 13,4* -
c - b+ 12 12 80
o* 0.1* 0,3* 0,4* 0,4* 0,5* -90
0 + + — -100
Ameliyat 1.gin 1.hafta l.ay 3.ay 6.ay 12.ay
éncesi (11 hasta) (11 hasta) (11 hasta) (10hasta) (10hasta) (9 hasta)
(11 hasta) *p<0,05
Ortalama GiB —— Ortalama ilag kullanim sayisi

Grafik 3. Tek basina jel stent implantasyonu yapilan hastalarda ortalama GIB’nin zamana

bagh degisimi, ortalama GIB’da diisiis (%) ve ortlama ila¢ kullanim sayisi degisimi (p<0,05

ve Eslestirilmis T testi)
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Peroperatif komplikasyonlar olarak ii¢ hastada subkonjonktival hemoraji ve 5 hastada
hifema izlenmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Peroperatif okiiler komplikasyonlar

Peroperatif komplikasyonlar Sayilar (%)
Subkonjonktival kanama 3(20)
Konjonktiva perforasyonu 0 (0)
On kamera s1glagmast 0 (0)
Dezme membrani ayrlmasi 0(0)
Lens temasi 0(0)
Iris temas1 0(0)
Konjonktiva abrazyonu 0 (0)
Vitreus hemorajisi / kaybi 0 (0)
Korneal abrazyon 0 (0)
Hifema 5(33.3)
Yanlis yerlestirme / repozisyon 0 (0)
Katarakt komplikasyonu 0 (0)
Retrobulber hemoraji 0 (0)
Koroidal eflizyon / hemoraji 0 (0)

Postoperatif miidahele 3 hastaya (%20) uygulanmistir. Hastalardan birinde ameliyat
sonrast 1l.haftada implantin konjonktiva yiizeyine ¢iktig1 ve acikta kaldigi izlenmistir ve
konjonktiva siitlirasyonu ile implant repozisyonu basarili sekilde uygulanmistir. Bir hastada jel
implantasyonundan 1 ay sonra medikal tedaviye ragmen yiiksek GIB nedeniyle trabekiilektomi
yapilmistir. Bir olguda 12.ay takip sonrasinda yeterli bleb olusturmadigi ve yiiksek GIB

nedeniyle implantin ¢ikarilmasi ve yeniden implant yerlestirilmesi planlanmustir (Tablo 4).
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Tablo 4.Postoperatif miidaheleler

Postoperatif miidaheleler Sayilar (%)
Igneleme 0(0)

On kamera siglasmasina cerrahi miidahele 0(0)

Bleb revizyonu / konjonktiva siitiirasyonu 1(6.6)
MMC enjeksiyonu 0 (0)
Implant repozisyonu 1(6..6)
Implantin ¢gikarilmasi / degisimi 1(6.6)
Tiip tikanikligina lazer uygulanmasi 0 (0)
Katarakt cerrahisi (<1 ay) 0(0)

Ek glokom cerrahisi 2 (13.3)

Postoperatif komplikasyonlar 5 hastada (%33.3) goriilmiistiir. Hastalardan ikisinde

goriilen hifema ve 1 hastada izlenen hipotoni konservatif tedaviyle 1 ay i¢inde gerilemistir. Bir

olguda bleb olusumunun yetersizligi nedeniyle tekrar implant yerlestirilmesi planlanmistir.

Hatalarda goérmeyi tehtit edici hifema, koroid dekolmani, suprakoroidal hemoraji ve endoftalmi

izlenmemistir (Tablo 5).

Tablo 5. Postoperatif okiiler komplikasyonlar

Postoperatif komplikasyonlar Sayilar (%)
On kamerada fibrin reaksiyonu 0(0)
Blebe bagli komplikasyonlar 1(6.6)
Katarakt geligimi 0(0)
Implantin 6n kameraya diismesi 0(0)
Implantin konjonktiva altina ilerlemesi 0(0)
Implant tikanmas1 0(0)
Kornea 6demi 0(0)
Koroid eflizyonu (<30 giin) 0 (0)
Koroid eflizyonu (>30 giin) 0 (0)
Endoftalmi 0(0)
Yaralarin sizdirmasi 0(0)
Hifema 2 (13.3)
Gegici hipotoni (< 6 mmHg ) 1(6.6)
Kalicr hipotoni (> 1 ay ve <6 mmHg) 0(0)
Hipotoni makiilopatisi 0(0)
Gegici koroid dekolmani 0(0)
Baslangic GiB’dan > 10 mmHg basing artis1 1(6.6)
Iridodiyaliz 0(0)
Makiila 6demi 0(0)
Retina dekolmani 0(0)
Vitreus hemorajisi / kaybi 0(0)
Uveit 0(0)
Subkonjonktival hemoraji ( >30 giin) 0 (0)
Korlik 0 (0)
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Bu ¢alismada yer alan hastalardan Kaplan-Meier sagkalimi egrisi analizi ile ameliyat

sonrast 12.ayda % 46.6'sinda tam basar1 ve % 86.6’sinda kismi basar1 saglanmistir (Grafik 4

ve b).
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Grafik 4. Tam basarimin Kaplan-Meier sagkalim analizi
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Grafik 5. Kismi basarinin Kaplan-Meier sagkalim analizi

Ameliyat o6ncesi gorme keskinligi 0.38 logMAR =+ 0.44 degerinden ameliyat sonrasi
12 ayda anlaml olarak 0.24 £+ 0.21'e yiikseldigi saptanmigtir (Grafik 6). Bii yiiksekligin biiyiik

cogunlugu katarakt cerrahisi grubunda saptanmistir.
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DEIGK LogMAR
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Grafik 6.Diizeltilmis en iyi gorme keskinliginin (DEIGK) zamana bagh degisimi

Postoperatif 12. aydaki gorme alan1 ve OKT retinal sinir lifi tabakasi analiz sonuglari

preoperatif degerlerle karsilastirildiginda anlamli degisiklik izlenmedi.
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5. TARTISMA

Jel implant1 uygulanmis 18 g6z retrospektif olarak incelendiginde peroperatif ve
postoperatif komplikasyon oraninin diisiik oldugu izlenmistir. Bulgularimiz, ayn1 zamanda, jel
implanti iyi bir GIB diisiiriicii etkinlik ile ameliyat 6ncesi ilagli GIB seviyelerinden ortalama
%31 oraninda azalma gosterdigi saptanmistir. Ayrica ameliyat sonras1 12.ayda ortalama ilag
kullanim sayisinda %77 oraninda azalma oldugu goriilmistiir. Gliniimiizde glokom
cerrahisinde altin standart yontemler olan filtran cerrahileri yillardan beri yapilmaktadir ve
GIB’m diisiirmek igin yiiksek derecede etki gostermektedirler. Bu geleneksel cerrahilerin
dezavantajlari, hastalarin yasam Kkalitesini ve gormeyi tehdit eden kisa ve ge¢ donem
komplikasyonlar icermesidir.*??l Bu nedenle, geleneksel cerrahiler genellikle glokomun ileri
evrelerinin tedavisinde kullanilmaktadirlar. Ayrca glokomun baglangi¢ tedavisi olarak bilinen
tibbi ila¢ kullanimi yeterli GIB diisiisii saglasa da okiiler toksisite ve hastayla ilgili faktorler
siklikla uyumsuzluga yol agmaktadir ve bu da %60 gibi yiiksek bir oraninda bildirilmistir.!®! Bu
uyumsuzluklar hastaligin ilerlemesine neden olmakta ve sonunda daha siddetli glokomu tedavi

etmek i¢in cerrahiyi gerekli kilmaktadirlar.

Minimal invaziv glokom cerrahileri, tedavi protokoliinde daha 6ncelikli kullanilabilen
yeni bir mikrosinizyonel cerrahi miidahale grubudur. MIGC, fazla doku hasar1 yapmadiginden,
bu prosediirler iyi bir giivenlik profili ile iliskilendirilmistir. Genel olarak MIGC prosediirleri
katarakt ameliyat1 i¢in ¢ok etkili oldugunu bildigimiz korneal insizyonlarla yani ab interno
yaklagimi kullanmaktadirlar. MiGC prosediirlerinin giivenilirligi disinda kisa ameliyat siireleri
ve hastalarin hizli postoperatif iyilesmesi ile karakterizedirler. Yara iyilesmesi oftalmologlarin
katarakt cerrahisinden ¢ok asina olduklari korneal kesi yerlerinin iyilesmesidir. MIGC
prosediirleri drenaj alanina gére 2 genis kategoriye ayrilabilir: internal MIGC prosediirleri
Schlemm kanalina veya suprasiliyer bosluga drene olurken, eksternal MIGC prosediirleri
subkonjonktival bosluga drene olur ve bir filtreleme blebi olustururlar (Bkz. Tablol). Bleb
olusumu saglayan MIGC prosediirleri filtran cerrahisine benzer yara iyilesmesi gosterirler.
Subkonjonktival drenaj yolu GIB diisiisiinii en iyi sekilde sagladig1 ispatlanmustir ve glokom
drenaj cerrahisi igin geleneksel ¢ikis yolu olmustur. Jel implant, subkonjonktival drenaj yolu

olusturarak GIiB'm diisiirmeyi amaclar. Kullanilan yol filtran cerrahi prosediirlerine benzer
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sekildedir. Trabekiilektomi cerrahisi sonrasi bleb olusumundan temel farki alanda tiipiin varlig
yani yabanci cisim bulunmasidir. Bir materyal insan viicuduna ne kadar biyouyumlu olursa
olsun, viicudun yabanci cisime verdigi tepki onu kapatmaya, sinirlandirmaya calismaktir.
MMC, subkonjonktival prosediirleri uygularken genellikle kullanilir, ¢linkii cerrahi alanin
iyilesmesini kontrol etmeye yardimci olur ve subkonjonktival fibrozisi ve enkapsiilasyon

OIUSUI'IIUHU Snler [7,11,12,96,108,110-112,123]

Calismamizda cerrahi basari kriterini klinik uygulamamizda oldugu gibi g6z igi
basincinin ilagla veya ilagsiz 18 mmHg nin altinda olmasi olarak tanimladik. Bu deger dnceki
yapilan ¢aligsmalar sonucunda belirlenmistir ve 6zellikle ileri glokom hastalarinin tedavisinde,
gorme alani ve optik sinirin korunabilmesi i¢in goz i¢i basincinin 18 mmHg’ nin altina

diisiiriilmesini baslangi¢ hedefi olarak 6nermektedirler. (¢l

Bulgularimizi, 6nceki yapilan ¢alismalarla kiyasladigimizda benzer sonuglar ortaya
¢ikmaktadir. Sheybani ve arkadaslari*®l 41 AAG’lu goze katarakt cerrahisi ile kombine jel
implantasyonu ve MMC uygulamislardir. Preoparatif GiB 20.8 +4.6 mmHg’den ameliyat
sonrasi 12 ayda 13.1+ 3.6 mmHg’ya diismiistiir. Ila¢ kullanim sayis1 2.7+1°den 0.9+1.1°¢
diigmiistiir (p<0.001). Bizim c¢alismamizda bu c¢alismaya kiyasla daha az GIB diisiisii
izlenmistir (20.845 mmHg’den 15.4+1.6 mmHg’ye; p<0.001). Ortalama ila¢ kullanim

sayisinda diisme ¢calismamiza benzer oranda saptanmistir ( 1.84+0.5’den 0.3+0.7’ye; p<0.001).

Galal ve arkadaslari??*l kombine katarakt ve jel implant uygulanan 10 goze ve jel
implant: tek basina yapilan 3 goze ait 1 yillik veriler rapor etmislerdir. Ameliyat dncesi GIB'nin
16 + 4 mmHg'den 12 ayda % 23 oraninda diisiis gosterdigi saptanmistir. Bir yil sonunda ilag
kullanmayan ve baslangic GIB'na gore >%20'nin iizerinde diisiis gdsteren gozlerin oran1 %42
oranda saptanmustir. Bizim ¢alismamizda ameliyat dncesi ortalama GIiB degeri daha yiiksekti
ve muhtemelen bu nedenle GIB’da diisiis oran1 daha fazla saptanmustir (20.4 £4.6 mmHg; %31;
p<0.001). Calismamizda bir y1l sonunda ilag¢ kullanmayan ve baslangic GIB'na gére >%20'in
tizerinde diigiis gosteren gozlerin oran1 bu ¢alismadan daha fazla oranda %46.6 saptanmustir.
Bizim calismada tam basarinin bu ¢alismaya kiyasla yiiksekliginin nedeni ileri evre glokom

hastalarinin az oranda olmasina da bagli olabilir.
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Calismaya birkag hastanin her iki goziiniin de dahil edilmesi, standart hatalarin
ihmaline ve basar1 olasiliklar i¢in daha dar giiven aralig1 olusmasina neden olabilir. Ornegin
12 aylik ziyarette basarmnin tanimlanmas1 ve GIB gbz 6niine alindiginda, bir hastanin iki
goziinde veri analizi yapildiginda hastanin bir goziinden i1yi sonu¢ alinirken, digerinden iyi
sonu¢ alinamamistir. Hastanin sadece iyi sonuglu goziinden veri aldigimizi disiindiigimiizde
12 ayda tek basina jel implant grubunda olasi tam basar1 ve kismi1 basar1 oran1 %43 (%95 giiven
aralig1:42-44) ve %86 (76-88), ve kombine grupta %51 (41-52) ve %83 (82-85 ) oraninda
saptanacaktir. Hastanin sadece Kotii sonuglu goziinden veri aldigimizda 12 ayda tek basina jel
implant grubunda olasi tam basar1 ve kism1 basari oran1 %34 (%95 giiven aralig1 32-46) ve
%66 (64-80), ve kombine grupta %43 (42-51) ve %57 (40-60) oraninda saptanacaktir. Bu

yiizden basari olasiliklar1 hesaplanirken her géz ayri bir hasta gibi diisiiniilerek yapilmistir.

Mevcut calismanin diger bir bulgusu, tek basina jel implantin kombine katarakt ve jel
implant grubuna kiyasla daha biiyilk GIB diisiirme etkisidir. Normalde bunun tersi
beklenebilirdi. Onceki calismalar, katarakt ekstraksiyonundan 1 yil sonra yaklasik 4 mmHg bir
GIB diisiirme etkisine sahip oldugunu bildirmislerdir.[*?%!?1 jki grup arasinda GIB diisiirmede
farkliligin baz1 etkenleri olabilir. Birincisi, ameliyat éncesi GIB kombine grupta tek bagia jel
implant grubuna kiyasla daha yiiksekti (21 mmHg’ya karsi 17 mmHg, ortanca). Ayrica tek
basina jel implant grubunda glokom daha ileri seviyedeydi ve ameliyat oncesi kullandiklar
ortalama ilag sayis1 daha yiiksekti (2,4’e kars1 1,8). Bunlara ek olarak, katarakt cerrahisinin
proinflamatuar etkisinin jel implantin GIB diisiiriicii etkisini azaltmis olabilecegi de
mimkiindiir. Tek basina trabekiilektomi sonuglar1 ile kombine trabekiilektomi ve katarakt

cerrahisi karsilastirildiginda boyle bir etki gozlenmistir.[11%

Randolf ve arkadaslant*®! 261 AAG’lu gozde yapilmis jel stent implantasyonunun
ortalama 8,5 ay takipte preoperatif GIB'min 24.3+6.6 mmHg’dan 16.8+7.6 mmHg’ya
diistiiglinii bildimislerdir. Preoperatif ila¢ kullanim sayis1 2.6+1.1 degerden 0.2+0.7 degerine
diistmiis ve 80 gozde (%34) revizyon cerrahisi gerekmistir. Primer basar1 %66 ve tiim basari
%90 oraninda bildirilmistir. Primer basar1 psddofakik gozlerde %73, fakik gozlerde %353 ve
kombine cerrahi grubunda %55 oraninda izlenmistir. Psodofakik gozlerde jel implantasyonu
fakik gozlerdeki kombine cerrahi veya tek basina jel implantasyonuna kiyasla, daha iyi primer
basariya sahip gibi goziikmektedir. Bu calismada bizim calismay1 destekleyecek sekilde tek

basina jel implantasyonunun kombine cerrahiden daha basarili oldugu gosterilmistir.
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Psodofakik gozlerde basarisi yliksek olmasina ragmen fakik gozlere ve kombine katarakt
cerrahisi ile birlikte uygulanabilirligi 6nemli avantaj saglar. Diger MiGC implantlarindan

CyPass ve iStent gibi implantlar katarakt cerrahisi ile birlikte kombine uygulanirlar.

Perez-Torregrosa ve arkadaslarit*?! 30 goze jel implantasyonu ile kombine katarakt
cerrahisi uygulamislar ve 1 yila kadar takip etmislerdir. Katarakt cerrahisi 2 temporal insizyon
ile yapilmis, jel implant yerlestirmek ve iist nazal bolgeye implante etmek icin alt temporal
insizyonu kullanmislardir. Ameliyat dncesi GIB 21 + 3.4 mmHg, ila¢ kullanim say1s1 3.07 olan
grupta ameliyat sonrasi 12 ayda GIB %29.34 oraninda ve ilag kullanim say1s1 % 94.57 oraninda
azalmistir. Bizim calismamizda kombine grupta 12 ayda ortalama GiB’da diisiis ve ilag
kullanim sayisinda azalma daha az oranda saptanmistir (%26; %84). Bunun nedeni bu
calismada ameliyat dncesi ortalama GIB’nin ve ilag kullanim sayisinin bizim ¢alismamizdaki

degerden yiiksek olmasi olabilir.

De Gregorio ve arkadaslari™” 41 AAG’lu goze mikroinvaziv katarakt cerrahisi ile
birlikte jel implantasyonu ve MMC uygulamislardir. On iki aylik izlem ile preoperatif GIB’nin
22.5 £3.7mmHg’dan ameliyat sonras1 12 ayda 13.1£2.4 mmHg’ya diistiigii bildirilmistir.
Preoperatif ortalama ila¢ kullanim sayisi 2.5+0.9°dan 0.4+0.8’¢ diigmistiir (p<0.05). Tam
basar1 %80.4 ve kism1 basar1 %97.5 oraninda bulunmustur. Bu ¢aligmada bizim ¢alismamiza
ve Randolf ve arkadaslarinin yaptig1 calismaya kiyasla daha fazla GIB diisiisii ve basar1 oranin
daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bunun nedeninin katarakt cerrahisinin mikroinvaziv yontem ile

yapilmasi ve sonucunda daha az travma, minimal inflamasyon ve hizli yara iyilesmesi olabilir.

Grover ve arkadaslari!**’] gnceki yapilan calismalardan farkli olarak glokom tedavisine
direngli yani refraktoér glokom’lu hastalarda jel implantasyonunun etkinlik ve giivenilirligini
degerlendirmislerdir. Calismada 65 gozde 12 aylik izlemde baslangic GIB’dan >20’den daha
fazla diisiis %75.4 oraninda izlenmistir. Hastalardan 9 kisi ikincil glokom cerrahisi gerekmis, 4
hasta takipten ¢ikmis ve geriye kalan 52 hastada ortalama GIB diisiisii 9.1 mmHg saptanmustir.
Preoperatif ortalama ilag kullanim sayis1 3.5’den 1.7’ye diismiistiir. Gormeyi tehtit edecek bir
komplikasyon bildirilmemistir. Bu c¢alisma jel implantin direngli vakalarda da
kullanilabilecegini gostermistir. Bizim c¢alismada da daha Once trabekiilektomi cerrahisi

gecirmis bir vakaya jel stent implantasyonu uygulanmis ve basart saglanmistir.
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Fea ve arkadaslari™?® 12 AAG’lu goze jel implantasyonu sonrasi bleb olusumunu in
vivo konfokal mikroskopi ve ve on segment optik koherens tomografi ile bleb morfolojisini
degerlendirmislerdir. Calismada 6 aylik izlemde GIB’nin ameliyat 6ncesi degerden %31.62
oraninda ve ila¢ kullanim sayisinin %82.88 oraninda azaldigim1 saptamislardir. Tam basari
%66.67, kism1 basar1 %25 ve basarisizlik %8.33 oraninda bildirilmistir. in vivo konfokal
mikroskopide konjonktiva stromasinda ameliyat sonrast 1 yilda Onemli degisiklikler
izlemislerdir. Basaril1 ve basarisiz grup karsilastirildiginda, basarili grupta konjonktiva stroma
kalinliginin daha az oldugunu fark etmislerdir. Basarili grupta izlenen mikrokistik ve gevsek
bag dokusu olusumlarinin yeni hiimér akéz akimi i¢in alan olusturdugu Yyorumunu
bildirmislerdir. Konfokal mikroskopi ile ameliyat sonrasi 12 ayda kornea endotel hiicre kaybi
saptamamuslardir. Bizim ¢alismada 12 aylik izlem sonrasi bir vakada biyomikroskopide bleb
yapisinin yassi oldugu, yeterli drenaj saglamadigi kaydedilmis ve bunun nedenini ameliyat
sirasinda implantin konjonktiva altindaki kisminin ideal kisimdan daha az oldugu veya tiipiin
fibrozis veya tenon dokusu tarafindan tikanma ihtimali oldugu diisliniilmiis ve implant degisimi
Onerilmistir. Jel implantinin ab interno yerlestirilmesi konjonktival diseksiyon icermez, bu
nedenle tenon fasyasi veya subkonjonktival fibrozis ile birlikte implant liimeninin tikanmast
(sadece 45 pm'lik bir i¢ ¢ap1 vardir) ameliyattan sonra ortaya ¢ikabilir ve GIB'nin yiikselmesine
neden olur. Bununla birlikte, kalin tenon fasyasi olan hastalarda, hedef olarak subkonjonktival
implant yerlesimini saglamak her zaman miimkiin degildir ve yanlislikla tenon alt1 bolgesindeki

yere de yerlestirilmis olabilir.

Schlenker ve arkadaslari*?! retrospektif olarak tek basina jel implant cerrahisi veya
trabekiilektomi  yapilmis 354 gozde cerrahilerin etkinligi ve komplikasyonlarini
karsilastirmislardir. Ameliyat sonrasi 30.ayda iki grup arasinda tam veya kismi basarida anlaml
fark saptamamiglardir. Ameliyat sonrasi miidahilelerden igneleme, implant grubunda %43.2 ve
trabekiilektomi grubunda %30.8 oraninda uygulanmistir. Trabekiilektomi grubunda %49.7
lazer siitiir lizisi uygulanmistir. Ameliyat sonrast miidahelelerde implant grubunda daha fazla
s1g on kamera i¢in miidahele bildirilmistir. Trabekiilektomi i¢in daha fazla bleb revizyonu ve
konjonktiva siitiirasyonu gerekmistir. Postoperatif komplikasyonlarda implant grubunda 22
gozde (%9.7) ve trabekiilektomi grubunda 18 gozde (%16) genellikle ilk aydan sonra
konservatif yontemlerle O6nlenebilir yara dudaklarinda sizinti ve ayrilma izlenmistir. Birinci
aydan sonraki hipotoni komplikasyonlar1 her iki grupta diisiik oranda bildirilmistir. Implant

grubunda 4 hastada ve trabekiilektomi grubunda 2 hastada malign glokom bildirilmistir.
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Trabekiilektomi yapilmis 1 hastada konservatif tedaviyle iyilesen blebit olgusu bildirilmistir.
Tekrar ameliyat gereksinimi implant grubunda 19 gézde (%10.3) ve trabekiilektomi grubunda
9 gozde (%5.3) bildirilmistir. En sik yapilan cerrahiler tekrar implant yerlestirilmesi ve seton

cerrahisidir.

Sng ve arkadaslari™® medikal tedavi ile kontrol altia almamayan iiveitik agik agili
glokomlu 22 gbze jel implantasyonu ve 2 goze katarakt cerrahisi ile kombine jel implantasyonu
ve MMC uygulamislardir. Calismada 20 gézde 12 aylik takip ile ameliyat dncesi GIB 30.5 +
9.8 mmHg’den 12 ayda 12.2 = 3.1 mmHg’ye diismiistiir (p<0.001). Ila¢ kullanim sayis1 3.3 +
0.8’den 0.4 £ 0.9’a diismiistiir (p<0.001). Olgulardan 4 géze ek glokom cerrahisi gerekmistir.
Bir hastada cerrahi revizyon gerektiren iki aydan uzun siiren hipotoni saptanmis ve bir hastada
blebit gelistigi bildirmislerdir. Sonug¢ olarak jel implantin, {iveitik glokoma hastalarin
tedavisinde etkili oldugunu ama bleb iliskili okiiler enfeksiyon ve kalic1 hipotoni de dahil,

gormeyi tehdit eden potansiyel komplikasyonlar ortaya ¢iktigini bildirmislerdir.

Calismamizda peroperatif olarak en sik goriilen komplikasyon MMC enjeksiyonundan
sonra 3 gdzde (%20) subkonjonktival kanama izlenmistir. Implant yerlestiricisinin agidan
gectigi sirada hifema olusan 5 gézde (% 33.3) viskoelastik verilerek kolayca 6niine gegilmistir.
Perez-Torregrosa ve arkadaslari® subkonjonktival hemorajiyi 11 gozde (%36.6) ve 6n
kamera hemorajisi ile 26 gbzde (% 86.6) karsilagsmislardir. Tecriibelerimize gore, travmatik ag
yapist yoluyla dogrudan gorsel kontrol saglamayan ameliyatin cerrah tarafindan ilk denemede
malpozisyon riski daha yiiksektiir. Bu durum 6n kamara iizerinde travmaya ve nihayetinde
kiiciik kanamalara ve hifema yol agabilir. Cerrahin tecriibe artisiyla bu durum azalir gibi
goriiniiyor. Ferreira ve arkadaslari™! bir olguda basarili jel implantasyonu sonrasi 1.giin
kontroliinde hafif hifema gelistigi, iki hafta medikal tedavi ile GIB diisiisii olmadig1 ve 6n
kamerada tlipiin ucunun kan pihtisi ile tikandigini farketmislerdir. Tekrar ab interno yaklagim
ile tiip tikanikligim agmislardir. Onceki galismalarda tiip ttkamkliginin iris dokusu tarafindan

da oldugunu %0 ile %5 oraninda rapor etmislerdir.[*3

Postoperatif miidahele olarak bir olguda ameliyat sonrasi ilk haftada jel implantin
konjonktiva yiizeyine ¢iktig1 goriilmiistiir. Konjonktiva siitiirasyonu ve basarili bir sekilde
implantin subkonjonktival bosluga yerlestirilmesi gerceklestirilmistir. Bunun nedeninin,
muhtemelen bu goziin daha 6nce gegirdigi vitrektomiye bagl konjonktivada skar olugsmasi ve

incelme olmasima bagldir. Galal ve arkadaslari!*?¥l bir olguda bizim olguya benzer sekilde
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implantin  konjonktiva yilizeyine ¢iktigin1 farketmislerdir. Konjonktiva siitiirasyonu ve
implantin repozisyonu ile yeniden konjonktiva altina yerlestirmislerdir. Olgunun 20 yil 6nce
glokom cerrahisi gegirdigi ve konjonktivada skar olusumu ve incelmesine bagli oldugunu
diisiinmiislerdir. Fea ve arkadaslari™®® bir olguda postoperatif jel implantin on besinci giinde
konjonktiva yiizeyine ¢iktigint bildirmislerdir. Tiiplin yerdegisiminin nedenini, géziin 6nceki
trabekiilektomi cerrahisine bagli konjonktivanin ince ve skarli olusuna baglamislardir.
Postoperatif komplikasyon olmaksizin cerrahi alana otolog konjonktival transplantasyon ile
amniyon membrani siitiire etmislerdir. Calismamizda bir hastaya jel implantindan 1 ay sonra
medikal tedaviye ragmen yiiksek GIB nedeniyle trabekiilektomi cerrahisi yapilmistir. MIGS
cerrahilerinin diger avantaji da konjonktiva dokusu korundugu i¢in filtran cerrahiler rahatlikla
yapilabilmesidir. Bir olguda jel implantindan sonra kontrollerde yeterli bleb olusturmadig ve
implantin yerlesim hatasi oldugunu diisiiniilerek implantin ¢ikarilarak yeniden yerlestirilmesi

planlanmustir.

Literatiirde postoperatif miidahelelerden en sik uygulanani igneleme islemidir ve
igneleme oranlarinin %15.4 ile %47 arasinda degistigi bildirilmistir.'*1241341 Bunun nedeni,
implantasyon sirasinda kullanilan anti fibrotik kullanimi ve dozu gibi farkli teknik
yaklagimlardan kaynaklanabilir. Bizim c¢alismada hastalarda 0,2 mg/ml konsantrasyonda
0.1 ml MMC kullanilmig ve ameliyat sonrasi izlemde igneleme islemi yapilmamistir. Sheybani
ve arkadaslari*®! ilk jel stent implanasyonu uyguladig1 hastalarda MMC kullanmamis ve bu
yiizden igneleme oranini %47 oraninda rapor etmislerdir. Galal ve arkadaslarit*?* %0.01 MMC

kullanimzt ile igneleme oranini daha diistik % 30.7 oraninda bildirmislerdir.

Postoperatif miidahelelerden biri de hipotoniye veya yara sizintisina bagli sig 6n
kamera olusumasina miidaheledir. Bizim ¢alismamizda bir hastada cerrahi sonrasi birinci giinde
GIB 5mmHg saptanmistir fakat konservatif tedaviyle 1 hafta i¢inde diizelmistir. Hastada
hipoton makiilopatisi ve koroid dekolmani izlenmemistir. Jel implant, ameliyat sonrasi
hipotoniyi en aza indirgemek iizere tasarlanmis olmasina ragmen, bugiine kadar yayimlanmis
caligmalarin ¢ogunda bu komplikasyon bildirilmistir. Operasyon sonrasi hipotoni oranlart %0
ile %25 araligindadir ve cogu zaman kendi kendini smirlandirmaktadir. 1241261351 Gp
kameranin yeniden diizenlenmesini i¢eren hipotoni i¢in girisimsel 6nlemler iki ¢caligmada %

12-15 oraninda gerekmistir.'?41%6 Trabekiilektomi ve drenaj cerrahisini takiben ameliyat

sonrast hipotoni tedavisinde koheziv viskoelastikler 6n kameraya verilerek 6n kamera
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formasyonu sagladigi onceki g¢alismalarda bildirilmistir. Ayn1 viskoelastikler jel implant

cerrahisi sonrasi hipotoni i¢in de kullanilmaktadirlar.

Calismamizda seton cerrahisi ve trabekiilektomi ile bildirilen s1g 6n kamera, yara
sizintis1, suprakoroidal ve vitreus kanamasi gibi erken postoperatif komplikasyonlar ve bleb
sizintis1, endoftalmi ve kistoid makiila 6demi gibi gérmeyi tehtit edici ge¢ komplikasyonlar
izlenmemistir. Ameliyat sonrasi 2 hastada hifema izlenmistir ve bir ay i¢inde konservatif
tedaviyle iyilesmistir. Hastalardan birinde cerrahi sonrasi 1.ayda GIB medikal tedaviye ragmen
28 mmHg saptanmis ve trabekiilektomi yapilmistir. Bir olguda gecici hipotoni izlenmistir.
Randolf ve arkadaslari™® calismalarinda postoperatif komplikasyon olarak en sik hifema ve
koroid dekolmani saptamislar ve konservatif tedaviyle kisa siirede geriledigini bildirmislerdir.
Iki hastada implantin konjonktivay1 erode etmesi nedeniyle aninda miidahele gerektirmistir.
Implantlar aninda ¢ikarilmis ve yeniden implante edilmistir. Konjonktivanin implant tarafindan
erode olmasi sonucu potansiyel endoftalmi kaynagi agisindan aninda miidahale yapilmasi
gereklidir. Erezyon ¢ogunlukla avaskiiler konjonktivali hastalarda gériilmistiir. Konjonktivaya
uygulanan MMC’nin fibrozisi onlemek i¢in yapildigi ve avaskiiler konjonktiva olusturdugu
bilinmektedir. Bu yiizden jel implantin gergekten bir MIGC prosediiric olup olmadig:
tartismalidir. Bildigimiz gibi MiGC cerrahilerinin temel amaci konjonktiva ve tenon dokusunda
zarar vermemesidir, fakat jel implantasyonu 6ncesi subkonjonktival MMC enjeksiyonu rutin

olarak uygulanmakadir.

Kiigiik ve esnek bir implanta bile savunmasiz olan avaskiiler konjonktiva erozyon
riski tasir, fakat Onceki c¢alismalarda MMC enjeksiyonu uygulanmayan jel stent
implantasyonlarinda da erozyon olustugu bildirilmistir.'** Lim ve arkadaslari™® bir olguda
jel stent implantasyonundan 11 ay sonra implantin konjonktivay1 erode etmesine bagl
endoftalmi gelistigini bildirmislerdir. Olgularinda hastanin bleb yapisinin yassi oldugu ve yassi
blebe sahip hastalarin implantin {izerindeki konjonktivayla dogrudan temasi nedeniyle erode

etme riski yiiksek olabilecegini belirtmislerdir.
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Dervenis ve arkadaslarmin*®!  yaymladigi olguda ise tiipiin sorunsuz
implantasyonundan 4 ay sonra ani GIB yiiksekligi ile gelen hastada tiipiin &n kamerada
oldugunu farketmislerdir. Ayn1 zamanda episklerit tanis1 konulan hastaya katarakt cerrahisi ve
tip disart alinarak yeniden jel stent implantasyonu uygulamislardir. Tiipiin yerdegisiminin
nedenini ise hastanin gozlerini kasimasi ve episklerit nedeniyle olustugunu diisiinmiislerdir. Bu
yiizden implant uygulanan hastalara gozlerini ovusturmamasi yoniinde uyarilmasi gerektigini

belirtmislerdir.

Klinik rutinimizde, filtran cerrahisi gerekli oldugunda jel implant cerrahisi
kullantyoruz, ancak hastalarin yaklasik % 10-40’imnde ek ameliyatin gerekebilecegini
sOyliityoruz ve basarimizi % 80 ile %90 arasinda oranlar ile agikliyoruz. Bizim ¢alismamizda
ek cerrahi gereksinimi 2 hastada (%13.3) gerekmistir. Onceki calismalarda ek cerrahi

gerekisinimi %10.3 ile %34 orani1 arasinda rapor edilmistir.[12>12]

Jel implantasyonunun ortalama cerrahi siiresi yaklasik 10 dakika gerektirir. Bu siire
yaklasik bir saat veya daha fazla siirebilen trabekiilektomi veya seton cerrahisi ile

karsilastirildiginda oldukc¢a avantajlidir.

MIGC prosediirlerinin maliyet farki agisindan tibbi ilag kullanimina gore ne kadar
farkl1 oldugu ile ilgili ¢aligma sadece Yiannis ve arkadaslari™®® tarafindan iStent ve katarkt
cerrahisi kombine yapilan grupla tekli, ikili ve Giglii tibbi ilag kullanan grubun 6 yillik kiimiilatif
maliyet farkini inceleyerek rapor etmislerdir. Calismada iStent ile tibbi tedavi grupu
karsilastirildiginda hasta basina diisen kiimiilatif maliyet farkinin tek ilag kullananlarda 20.77$,
ikili ila¢ kullananlarda 1272.55$ ve ftglii ilag kullananlarda 2124.71$ fazla oldugunu
saptamislardir. Bu calisma gosteriyor ki MIGC psosediirlerinin bir avantaji da hastalar: tibbi
tedavi ile artan maliyet sorunundan uzun dénemde kurtarmasidir.[*3! Jel implantin maliyetine
yonelik ¢aligma yapilmamistir ama muhtemel iStent ile ayni maliyet degerindedir ve aym

durum gecerlidir.
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Calismamizin bazi eksik yonleri bulunmaktadir. Bunlarin baslicasi sinirli sayida hasta
olmasi ve AAG’lu olgularin hastalik evrelerinin farkli olmasidir. Caligmamizdaki ortalama 10.7
+ 2.4 aylk takip siiresi, ge¢ komplikasyonlar1 saptamamiza veya glokom progresyonunu
degerlendirmemize izin vermedi. Basarisizhiga iten fakorleri belirlemek igin yetersiz
istatistiksel veri vardi. Calismamizda hastalarin dosyalarinda bleb vaskiilaritesi, bleb
elevasyonu ve alam hakkinda bilgiler yeterli degildi. Diger bir smirlama, baslangicta bir

"yikama" ilacinin olmamasi ve bu nedenle ilagsiz GIB'nin bilinmemesi idi.
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6.SONUCLAR

Klinigimizde jel stent implanti uygulanmis hastalarin dosyalarmi geriye doniik
inceledigimizde preop ilagli GIB degerlerinden ortalama %31 oraninda diisme oldugunu ve
ameliyat sirasinda ve sonrasinda ortalama 10.7+2,4 ay takip ile gormeyi tehtit edici
komplikasyon izlenmedigi goriilmiistiir. Ayrica ortalama ila¢ kullanim sayisinda %77 oraninda
azalma oldugu saptanmistir. Ameliyat sonrasi GIB diisiisii >%20’nin {izerinde ve
GIB<18mmHg olan ila¢ kullanmayan gézlerin oran1 % 46,66 oraninda saptanmistir. Basari

orani %86.66 oraninda saptanmistir. Basarisizlik 2 hastada (%13.3) gériilmistiir (p<0.001).

Tek basina bir prosediir olarak veya katarakt ameliyati ile kombine edilen jel implanti,
bir yi1l sonra giivenli ve uzun siireli GIB azaltimi1 gdstermistir. Ayrica geleneksel glokom
cerrahilerinin alternatifi olabilecegi gibi ayn1 zamanda daha az komplikasyon ve ilag kullanim
sayisini azaltarak hastalarin yasam kalitesini korumay1 saglar. Ayrica, katarakt cerrahisiyle

giivenli bir sekilde yapilma avantajina sahiptir.

Yakin ge¢miste glokom tedavisinde temel odaklanilan mekanizma GIB'nin
diistiriilmesi ve boylece optik sinir hasarinin 6nlenmesi ve gérme alaninin korunmasi idi. Artik
giinlimiizde hastalarimizin yagam kalitesini de korumaya odaklandik. Bu hem hasta hem de
hekim igin &nemli etkileri olan bir paradigma degisimidir. Bu yiizden GIB’nin diisiiriilmesi
yaninda ayrica tibbi ila¢ kullanim sayisininin diisiiriilmesi de énemlidir ve MIGC prosediirleri
hastaligin erken evresinde uygulanabilir. Ayrica geng hastalarda uzun dénem glokom riskine

maruz kalacag: i¢in MIGC prosediirleri daha erken dénemde yapilabilir.

Yeni bir yontem olan jel implantin uzun donem etinlik ve giivenilirligini
degerlendirmek i¢in genis hasta sayis1 ve uzun donemi igeren prospektif calismalar yapilmasi

gereklidir.
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