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KISALTMALAR

Anti-VEGF : Anti-Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktorii

AU : Aksiyel uzunluk

CSM : Central, steady, maintained

CXLR : Konjenital X linked Retinopathy
D : Diyoptri

DA : Dogum agirligi

DRP : Diyabetik retinopati

EiDGK : En 1y1 diizeltilmis gérme keskinligi
ERM : Epiretinal Membran

FEVR : Familyal eksudatif vitreoretinopati
GATT :Gonyoskopi Aracili Transliiminal Trabekiilotomi
GK : Gorme keskinligi

GY : Gestasyonel yas

GIL : gbz ici lens

LFK : Lazer Fotokoagiilasyon

LKV . Lens koruyucu vitrektomi

LLV : Limbal lensektomi vitrektomi
MiGC : Minimal Invaziv Glokom Cerrahisi
NVG :Neovaskiiler glokom

OKN : Optokinetik nistagmus



PFV : Persistan fetal vaskiilatiir

PKO : Posterior kapsiil opaklagsmasinin

PPV : Pars Plana Vitrektomi

ROP : Prematiire Retinopatisi (Retinopathy of Prematurity)
RPE : Retina pigment epiteli

RRD (YRD) : Regmatojen retina dekolmani

USsG : Ultrasonografi
VEP : Gorsel uyarilmis potansiyel
VRC : Vitreoretinal cerrahi
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1. GIRIS ve AMAC

Pediatrik vitreoretinal cerrahi (VRC), c¢ocuklarin g6z anatomisinin
yetiskinlerden belirgin farklilik gostermesi nedeniyle oftalmolojide ayr1 bir
uzmanlik alam1 gerektiren zorlu bir siiregtir. Cocuklarda vitreoretinal cerrahinin
uygulandigi hastaliklar arasinda, okiiler travma, yirtikli retina dekolmani (YRD),
prematiir retinopatisi (ROP), persistan fetal vaskiilatiir (PFV), Coats hastaligi,
ailesel eksudatif vitreoretinopati (FEVR) ve vitreus hemorajisi gibi patolojiler yer
alir. Bu cerrahiler, yalnizca géormeyi kurtarma ve anatomik basar1 saglamay1 degil,
ayni zamanda ¢ocugun gorsel gelisimini desteklemeyi de hedefler.

Pediatrik hastalarda VRC sonrasi gelisebilecek komplikasyonlardan biri
olan sekonder glokom, intraokiiler basincin yiikselmesi ile ortaya ¢ikan ve gorme
kaybina kadar ilerleyen ciddi bir komplikasyondur. Glokom gelisimini
etkileyebilecek faktorler arasinda primer taniya bagli 6zellikler, cerrahi sonrasi
lens durumu (afaki ya da psodofaki), arka segment bulgulari, traksiyonel RD
varligi, globa ait biyolojik degisiklikler ve tekrarlayan cerrahiler gibi bagliklar yer
almaktadir. Bu baglamda pediatrik VRC sonrasi glokom gelisimi ile iliskili
faktorlerin anlasilmasi, daha etkin tedavi ve yOnetim stratejilerinin gelistirilmesi
acisindan kritik onem tagimaktadir.

Literatiirde tan1 bazli (PFV & glokom gelisimi vs.) VRC sonrasi sekonder
glokom gelisimini degerlendiren sinirli sayida yayin olmakla birlikte tek merkezde
yiiksek sayida pediatrik VRC sonrasi sekonder glokom gelisimini degerlendiren

¢alisma bulunmamaktadir.



Bu c¢alismada 3 yas alt1 pediatrik olgularin incelenmesinin tercih
edilmesinin nedeni, bu yas grubunun gelisimsel acidan vitreoretinal patolojilerin
yogun olarak goriildiigii, aym1 zamanda cerrahi sonrasi komplikasyonlarin
takibinin daha zorlu oldugu bir dénem olmasidir. Ilk 1 yas yerine 3 yas segilmesi
daha genis bir hasta popiilasyonunun degerlendirilmesine olanak taniyarak
sekonder glokom gelisimiyle iliskili faktorlerin daha kapsamli analizine izin
vermektedir. Bu yas araliginda tan1 koyma ve goz i¢i basinct Ol¢limiiniin
zorluklari, altta yatan sistemik ve okiiler hastaliklarin glokom gelisimini
maskelemesi gibi nedenlerle tan1 gecikebilmekte ya da atlanabilmektedir. Ayrica
bu yas grubunda spesifik sendromlar ve gelisimsel bozukluklarla birliktelik
olasilig1 da daha yiiksektir. Literatiirde bu yas grubuna 6zgii yeterli sayida ¢alisma
bulunmamasi da bu ¢alismanin 6nemini artirmaktadir.

Bu calismada amacimiz Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Goz
hastaliklar1 Anabilim Dali’na 3 yas altinda farkli nedenlerle VRC uygulanan
cocuklarda gelisen sekonder glokomun insidansini, gelisimini etkileyen faktorleri,

uygulanan tedavileri ve prognozunu degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pediatrik ve Yetiskin Goziiniin Farkhhklar

Pediatrik g6z yetiskin goziiniin bir minyatiiri degildir ve yetiskin
goziinden yapist itibart ile birgok farklilik icermektedir. Bebeklikten yetiskinlige
ulasana kadar aksiyel uzunluk (AL), kornea sekli ve retina belirgin anatomik ve
fizyolojik gelisimsel degisikliklere ugrar. Bir c¢ocugun goziindeki normal
gelisimsel degisikliklere asina olunmali, bdylece herhangi bir patoloji ile

karistiritlmamalidir.

2.1.1.Goz Kiiresi Boyutlar:

Cocuk biiytidiikce goz kiiresinin agirligi neredeyse iki katina ¢ikar ve
dogumda 2,3 ila 3,4 gr'dan yetigkinde 7,5 gr'a ulasir (1). Pediatrik g6z hacmi 2,20-
3,25 cm3 arasinda degisir (2). Aksiyel uzunluk (AU), korneanin 6n yiizeyinden
retina pigment epiteli (RPE)/Bruch membranma kadar olan mesafedir (3,4).
Yenidogan bir goziin ortalama AL'si 16,5 mm'dir. AU'deki degisim {i¢ asamada
gerceklesir. Ik asama (dogumdan 2 yasma kadar) hizl1 bir biiyiime dénemidir.
Ikinci (2-5 yas) ve ii¢iincii asamalarda (5-13 yas) biiyiime yavaslar, bundan sonra

hiz neredeyse 0,4 mm/yila kadar yavaslar (1).
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Aksiyel Uzunluk (mm)
= = N N N N
[+ [Te] o - N w

-
~

Yas (yil)

Resim 1. Aksiyel uzunlugun yasa bagli degisimi (2)

AU boyutlarindaki artis konjenital glokom, konjenital katarakt ve
prematiire retinopatisi gibi patolojik durumlarda degismektedir. AU takibi
konjenital glokomda g6z ici basincinin kontrolii i¢in 6nemlidir.

Mikroftalmus: aksiyel uzunlugun yasa gore ayarlanmis ortalamadan en az
2 standart sapma daha kiiciik oldugu ve horizontal kornea ¢apinin 9,5 mm’den
kiiciik oldugu durum olarak tanimlanir (5).

Buftalmus: Elastik skleraya sahip bebek gozlerinde intrauterin yasamdan
itibaren artan GiB’na bagh goz kiiresinde biiyiime olarak tanimlanir (6). Goziin
on-arka ekseninin milimetre cinsinden degeri olan AU artar, buna bagli olarak
buftalmik gozlerde yliksek miyopik kirma kusuru izlenir. Eger erken donemde
tedavi ile etkin GIB diisiisii saglanabilirse goz ekseninde 0,5- 1 mm’lik smirli bir

azalma gortlebilir, ancak mutlak gerileme olas1 degildir (7).



Resim 2. Aksiyel uzunluk 6l¢iimii

2.1.2. Kornea

Kornea ve sklera birlikte goz kiiresinin dis katmanini olusturur ve
enfeksiyonlara kars1 yapisal bir bariyer gorevi gérmektedir (8). Horizontal kornea
cap1, kornea c¢evresine ait nazal ve temporal hayali limbal tegetler arasindaki
mesafedir. Dogumda, horizontal kornea ¢ap ortalama 9,8 mm iken, vertikal ¢ap
9,9-10,5 mm'dir. Yetiskinlerde ortalama kornea g¢ap1 horizontal olarak 11 mm ve
vertikal olarak 12 mm'dir (9). Bunlarin 6nemi, mikroftalmi, kornea distrofisi,
mikrokornea ve megalokornea gibi c¢esitli patolojilerin teshisinde ortaya
¢ikmaktadir (10). Kornea ¢apindaki ilerleme, kornea egriligindeki degisikliklerle
birlikte ilerler. On kornea yiizeyi, hem iistte hem de altta sklerizasyon sonucu
digbiikey ve asferik ve enine ovaldir. Zadnik ve ark. tarafindan yiiriitiilen bir
caligmda (11) ve Mohd-Alive ark. (12), korneanin egriliginin yasla birlikte
diizlestigini bildirmis ve Hayashi ve ark. (13) ayrica clastikiyetteki degisikligin bu
fizyolojik olgunun altinda yatan neden oldugunu 6ne siirmiistiir. Preterm bebekler

icin keratometreden elde edilen degerler ortalama 53,1D, term donemindeki



bebeklerde 48,06 ila 47,00 D arasinda degismektedir (14). Bu keratometrik
degerler ilk 6 ayda -0,40 D/ay hizinda keskin bir sekilde azalir, ardindan sonraki 6
ayda -0,14 D/ay hizinda ve 3 yasina kadar da -0,08 D/ay hizinda azalir ve yaklasik

3 yasinda yetigkin araligina ulasir (15)

2.1.3. iris, Pupil, On Kamara Derinligi ve A¢i

Fetiisiin irisinde bulunan kriptlerin gelisimi gebelik sirasinda baslar ve
dogum sonras1 erken donemde de devam etmektedir. Iris rengindeki
degisikliklerin ¢ogu, melanositlerin iris stromasinda birikmesiyle yasamin ilk 6-
12 ayinda gergeklesmektedir.

[risin dilatdr ve sfinkter kaslari sempatik ve parasempatik sinirler
tarafindan innerve edilir. Yetiskin pupil ile karsilastirildiginda, bebek pupil cap1
nispeten kiigtiktiir. 1,8 mm'den kiiciik veya 5,4 mm'den biiytik bir pupil ¢apr bir
anormalligi digtindiirtir.

On kamaranin derinligi skleranin gelisiminden ve lens boyutundan
etkilenir. Dogumda ortalama 6n kamara derinligi 2,05 mm, genisligi ise 1,8-2,4
mm'dir ve akoz ile doludur. Ergenlik yillarinin sonuna kadar artmaya devam eder
ve bu donemden sonra yasla birlikte giderek azalir (16). Cocuklarda iridokorneal
acinin gelisimi dogumdan 2 yasina kadar stirmektedir.

Glokom ameliyati sirasinda, c¢ocuklarda yetiskinlerden daha fazla
komplikasyon goriilme olasiligi vardir. Bu durum biyiik o6lciide okiiler
bliylimeyle 1ilgili anatomik faktorler ve pediatrik goziin kendine has

ozelliklerinden kaynaklanmaktadir. Buftalmik goziin incelmis, gerilmis sklerasi



ile pediatrik goziin elastikiyeti ve diisiik skleral sertligiyle birlesince, bu gozler
cerrahi sonras1 komplikasyonlara, 6zellikle hipotoniye yatkin hale gelir. Agresif
tyilesme tepkisi ile akdz drenaj icin alternatif yollar olusturarak ameliyatlarin

verimliligini engeller ve bu da bagka zorluga yol agar.

2.1.4. Kristalin Lens

Pupillanin arkasinda bikonveks yapidir. Cocuklarda 6n kapsiiliin daha
fazla elastikiyeti, diisiik skleral sertlik ve yiiksek vitreus basinci ile kiiciik,
yumusak lensleri vardir. Ameliyat sirasindaki sorunlar, ameliyat sonrasi
enfeksiyon i¢in yiiksek risk, ameliyat sonrasi ongoriilemeyen refraktif durum,
tekrarlayan cerrahi ve ambliyopi olasiligi; katarakt cerrahisini kiigiik yas grubunda

daha karmasik hale getirir.

2.1.5. Katarakt ekstraksiyonu

Anatomik ve fizyolojik gelisimin esas donemi 6 aya kadardir ve normalde
9 yasinda emetropik bir duruma ulasilir ancak bu yastan sonra da devam edebilir
(17). Lens diizlestikge, gii¢ ilk 2 yilda 8 D azalir, bu daha sonra yaklasik 11,5 D
azalir ve 7 ila 10 yas arasinda yetiskin degerine ulasir. Bu nedenle, gorsel sistem
10 yasindan oOnce cok dinamiktir ve c¢ocugun gozii icin kesin lens giicii
hesaplamak olduk¢a zor bir istir. Cocuklarda gdz i¢i lens (GIL) giiciiniin
hesaplanmasi, kataraktin ortaya ¢iktig1 yas, ortaya ¢iktig1 andaki gérme keskinligi,
katarakt olusumunun agamasi (dogustan/gelisimsel), bir veya iki goziin tutulumu
ve kars1 goziin refraktif durumu dahil olmak {izere birden fazla faktore baglidir

(18). Katarakt ameliyati sirasinda GIL giiclinii hesaplamak icin okiiler



parametreler kullanildigindan, GIL implantasyonundan sonraki refraktif sonug,
daha sonraki yasamda miyopik kaymay1 onlemek i¢in orta hipermetropi olarak
tutulur. Posterior kapsiil opaklasmasinin (PKO) yiiksek orani nedeniyle, posterior

kapsiiloreksis <6 yas tiim ¢ocuklarda yapilir (19).

2.1.6. Sklera

Sklera goz kiiresinin 5/6 sin1 kaplar yiiksek oranda kollajenden olusur.
Kalinlig1 yenidoganlarda 0,45 mm, yetiskinlerde bu deger 1,0 mm’ e
ulagmaktadir. Yenidoganda limbusta oratalama 0,4 mm, ekvatorda 0,45 mm, optik
sinir ¢evresinde yaklasik 0,5 mm iken yetigkinlerde bu degerler yaklasik olarak
sirastyla 0,53 mm, 0,4 mm ve 1,0 mm olarak olgiilmektedir (20). Sklerada
bulunan kollajen, dogum sonrasi ilk donemde gelisimsel degisikliklere ugrar.
Bebeklerde sklera yetiskinlere kiyasla ¢ok daha esnektir ve ¢ekme mukavemeti
yaklasik yar1 yariyadir. Bu, yiiksek g6z i¢i basinci olan infantil glokomda goriilen

buftalmus bulgusuyla tasvir edilmistir.

2.1.7.Retina

Embriyogenez sirasinda retina, optik cup’in duvarlarindan olusur. Optik
cup’in dis tabakas1 RPE'yi olusturur ve i¢ tabakasi nororetinaya farklilagir. Foveal
olgunlagsmanin tim siireci dogumdan sonraki 4 yila kadar tamamlanmaz.
Foveanin dogumdan sonraki 6énemli gelisimi, bu donemde ambliyogenik kosullara
kars1 duyarlilik agisindan ¢ikarimlarda bulunur.

Pediatrik retina cerrahisinde en Onemli anatomik sorun, bir yetiskine

kiyasla goz kiiresi ve orbitanin nispeten daha kiigiikk olmasindan



kaynaklanmaktadir. Siliyer cisim, bir bebekte yetiskininkiyle ayn1 boyutta olan
pars plikata ve yenidoganda yetiskine kiyasla nispeten daha kiiciik olan pars plana
olmak tizere iki boliimden olusur. Yenidoganlarda, vitrektomi i¢in pars plikata
secilir, ancak mercege yakinligi kisithh manipiilasyonlara yol acan en biiyiik

sinirlamalarindan biridir.

2.1.8.Ekstraokiiler Motilite ve Gorme Keskinligi

Go6z kaslar1 dogumda ¢ok incedir. Dogumda kaslarin limbustan yerlesme
mesafesi yetiskinlerdekinden 2 mm daha azdir. Mesafe farki 6-9 aylikken <1
mm'ye diiser ve 20 aylikken bir yetiskininkine ulagir.

Yenidoganda gorme keskinligi yetiskinlere kiyasla tam olarak
gelismemistir. Yenidoganlarin goérme keskinligi 20/800-20/200 arasindadir. 2
ayhikken 20/150’e yiikselir. 6. aya kadar gérme diizeyi anlamli sekilde iyilesir,
ancak yetiskin diizeyine 3-5 yas arasinda ulasir (Tablol). Gorsel korteksin
olgunlagmasi, foveal gelisim ve noral iletimdeki iyilesmeler bu siireci belirleyen

baslica faktorlerdir.

Tablo 1. Farkli yas gruplarinda gérme keskinligi

Degerlendirme YAS
Yontemi 1l ay 6. ay 6/6’ya ulastig1 ay
Optokinetik 6/120 6/30 20-30

Nistagmus (OKN)

Tercihli Bakis 6/120 6/30 24-36

Gorsel uyarilmig | 6/120 6/6-6/12 6-12
potansiyel (VEP)




2.1.9.Norolojik Gelisim

Gozle norolojik baglantilarin gelisimi gorsel islevde hayati bir rol oynar.
Gorme keskinligiyle birlikte kontrast duyarlilifi, stereopsis, skotopik ve fotopik
duyarlilik da bebeklik donemindeki gorsel yoksunluk ile azalir. Gorsel yoksunluk
bebeklikte ne kadar erken meydana gelirse, kontrast duyarliligindaki azalma o
kadar derin olur. Yasamin ilk haftasinda, bebekler retinadaki ve beyindeki
olgunlagmamis sinir hiicreleri nedeniyle yalnizca gri tonlarminda goriirler.
Yasamin erken yillarinda, daha sonraki kon hiicresi miktarinda artma nedeniyle

renk duyarliliginda kademeli bir iyilesme olur.

Binokiiler fonksiyon gerektiren stereopsisin, bir gézdeki erken gorme
kaybiyla azaldigi gosterilmistir (21). Bu, binokiiler olarak yonlendirilen kortikal
hiicre popiilasyonunun azalmasindan veya stereopsis ile iliskili tanimlanmamis

faktorlerden kaynaklaniyor olabilir.

2.2. PEDIATRIK RETINA HASTALIKLARI

2.2.2. Prematiir Retinopatisi (ROP)

ROP, prematiire bebeklerin retinasini etkileyen proliferatif vaskiiler bir
hastaliktir. ROP* un klinik spektrumu kendiliginden regrese olmast durumundan
bilateral ya da unilateral retina dekolmanina ve korliige kadar degisir (22). Bu
nedenle tarama ve ve tedavi hastaligin yonetiminin temelini olusturur (23).
Dogum agirligi (DA) < 1500 gram ve/ veyagestasyon yasi (GY) <32 hafta dogan

tim bebekler ile GY 32 haftadan biiyiik, DA 1500-2000 gram arasinda ve klinik
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olarak problemleri olan, kardiyopulmoner destek gerektiren bebeklere tarama
onerilmektedir (24). Tedavi secenekleri arasinda lazer fotokoagiilasyon (LFK),

anti-VEGF ve cerrahi yer almaktadir (25,26).

Tablo 2. ROP’ta Klinik Simiflama (ICROP-3)
ROP’ta Klinik Siniflama (ICROP-3)

Evre | Klinik Ozellikler

Vaskiilarize- avaskiilarize retina arasinda gri beyaz ¢izgi seklinde demarkasyon hattidir.

1
Demarkasyon ¢izgisinin eninde ve yiiksekliginde artis olarak kabariklagarak ridge
2 olusumudur. Ridge gerisinde kiigiik, tek tek patlamig misir gibi goriilen
neovaskiilarizasyon kiimeleri (popcorn) izlenebilir.
3 Ridge kenarindan vitreusa uzanan ekstraretinal neovaskiiler proliferasyondur.
Parsiyel retina dekolmant
4 4A: ekstrafoveal dekolman
4B: foveal dekolman
Total retina dekolmani
5 5A: A¢ik huni RD

5B: Kapali huni RD
5C: Eslik eden 6n segment anomalileri

Tablo 3. ROP Smiflama

TIP ROP SINIFLAMA
Plus eslik eden zon 1’ deki herhangi ROP evresi
TiP 1 Zon 1 de olan tiim evre 3

Zon 2 de plus hastalig ile birlikte evre 2 veya evre 3

Zon 1 de plus’in eslik etmedigi evre 1 veya 2
TiP 2 Zon 2 de plus’in eslik etmedigi evre 3 ROP

ROP tedavisi sirasinda veya sonrasinda gelisen glokom, onemli bir
komplikasyondur ve erken tani ile tedavi edilmezse optik sinir hasarina neden

olabilir. ROP’ta farkli mekanizmalar ve etkenlerle glokom gelisebilir. Lazer
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fotokoagiilasyon ve kriyoterapi sonrasi On segment iskemisi ve siliyer cisimde
inflamasyona neden olarak, cerrahide kullanilan silikon yagmin 6n kamaraya
gecmesiyle trabekiiler agda tikaniklik yaparak aci kapanmasi glokomuna, retinal
iskemiye neden olarak neovaskiiler glokom gelisime ve tedavide kullanilan
steroidlere bagli steroidle indiiklenen glokoma sebep olabilir (27). ROP nedeniyle
retina dekolmant olan hastalarda sekonder dar acil1 glokom daha sik izlenmektedir
(28). Mekanizmasi ise siklikla iris lens diyaframini1 6ne dogru iten retrolental bir
membranla iligkili s1§ bir 6n kamara, dar iridokorneal ac¢1 veya sigmis lensten
kaynaklanmaktadir (29,30,31). Erken donemde cerrahi yapilmasi da glokom

gelisimi agisindan onemli bir risk faktoriidiir.

2.2.2. Persistan Fetal Damar Sendromu (PFV)

Persistan Fetal Damar Sendromu (PFV), fetal donemde gelisen primer
vitreus ve hyaloid sisteminin dogumdan sonra gerilememesi sonucu ortaya ¢ikan
konjenital bir anomalidir. Gelisimsel bir patoloji olarak kabul edilen PFV,
genellikle unilateraldir ancak nadiren bilateral (%10’ dan daha az) olgular da
bildirilmektedir (32,33). Klinik spektrumu genis olup hafif mikroftalmiden agir
mikroftalmik g6z deformitelerine kadar degiskenlik gdsterebilir.

PFV, gbziin &n, arka veya her iki segmentini etkileyebilir. On segment
tutulumunda uzanim siliyer ¢ikintilar, retrolental fibrovaskiiler yapi, katarakt, si1g
On kamara, radyal iris damarlar periferik anterior sinesi ve posterior sinesi gibi
degisiklikler goriilmektedir (34). Tipik olarak izole anterior formlarda optik sinir

basindan uzanan ince bir hiyaloid arter kalintist ile tamamen normal arka kutup
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vardir (35). Arka segment tutulumunda ise degisken derecelerde vitreus
traksiyonlari, epiretinal membran, retina dekolmani ve optik sinir hipoplazisi
gorilmektedir. Mikst PFV ise her iki segmentin kombine olarak etkilendigi
formlar1 igerir ve oran olarak ¢ogunlugu olusturmaktadir.

PFV de goriilebilen ac¢1 anomalileri, gonyodisgenezi, lensin One yer
degistirmesi, mikrofaki, progresif pupiller membran, sig 6n kamara ile sekonder
ac1 kapanmasi glokomu gelisebilmektedir (36). Vitreoretinal traksiyon sonucu
retinal iskemiye sekonder neovaskiiler glokom da gelisebilir. Vitreoretinal cerrahi
ile iliskili sekonder a¢1 kapanmasi, iiveitik veya steroidle indiiklenen glokom

gelisebilir (37).

2.2.3. Familyal Eksudatif Vitreoretinopati (FEVR)

Familyal Eksudatif Vitreoretinopati (FEVR), vakalarin %50 kadarinda
Wnt sinyal yolagindaki (Norrin/Frizzled4) mutasyonlar sonucu anormal retinal
anjiogenez nedeniyle  periferik retinanin yetersiz vaskiilarizasyonu ve retina
iskemisi ile karakterize konjenital retina hastaligini tanimlamaktadir (38).
Prematiirite veya neonatal hastalik dykiisii olmaksizin retina vaskiilarizasyonunun
eksik gelisimi, vitreoretinal traksiyon ve eksiidatif siireclerle karakterizedir.

FEVR, fenotipik olarak oldukca degisken bir hastaliktir. Hafif vakalar
asemptomatik olabilirken, siddetli olgularda periferik retina iskemisi,
neovaskiilarizasyon, eksiida olusumu, retina kivrimlari ve traksiyonel/rekiirren

retina dekolmani goriilebilir (39).
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FEVR, tipik olarak ¢ocukluk veya geng eriskin doneminde tespit edilir.
Ancak fenotipik degiskenligi nedeniyle bazi bireylerde asemptomatik olabilir.

Klinik olarak asagidaki tabloda siniflandirilmaktadir.

Tablo 4. FEVR’de Revize Edilmis Klinik Siiflama (2014, Kashani)
FEVR’de Revize Edilmis Klinik Simiflama (2014, Kashani)
Evre Klinik Ozellikler

Periferik avaskiiler retina veya anormal intraretinal vaskiilarizasyon
1 a) Eksuda veya FFA’da sizint1 yok
b) Eksuda veya FFA’da sizint1 var

Neovaskiilarizasyonun eslik ettigi avaskiiler periferik retina
2 a) Eksuda veya FFA’da sizint1 yok
b) Eksuda veya FFA’da sizint1 var

Ekstramakiilar Retina Dekolmani
3 a) Eksuda veya FFA’da sizint1 yok (resim 4A)
b) Eksuda veya FFA’da sizint1 var (resim 4B)

Foveayi icine alan subtotal retina dekolmani
4 a) Eksuda veya FFA’da sizint1 yok (resim 4C)
b) Eksuda veya FFA’da sizint1 var (resim 4D)

Total retina dekolmani
5 a) Acik huni
b) Kapali huni

Sekonder neovaskiiler ve dar agili glokom goriilebilir (40,41). Vitreoretinal
traksiyon sonucu retinal iskemiye sekonder neovaskiiler glokom da gelisebilir.
Vitreoretinal cerrahi ile iliskili sekonder a¢1 kapanmasi, iiveitik veya steroidle

indiiklenen glokom gelisebilir (42).

2.2.4. Coats Hastahg

Coats hastaligi, retina kapillerlerinin konjenital ve non-herediter bir

vaskiilopatisi olup, ekstidatif retina dekolmani ile karakterize seyrek goriilen bir
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hastaliktir (43). Genellikle tek taraflidir ve erken ¢ocukluk doneminde (3-10 yas)
teshis edilir. Erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriiliir (3:1). Hastaligin en
belirgin 6zelligi retinal telanjiektaziler ve subretinal lipid eksiidasinin varligidir.

Coats hastaligi, retina damarlarinin anormal gelisimi nedeniyle kan-retina
bariyerinin bozulmasi, plazma sizintis1 ve makiiler tutulum ile ilerleyen gérme
kaybina neden olabilir. Hastalik ilerledikge, vitreus hemorajisi, traksiyonel veya
eksiidatif retina dekolmani, katarakt, glokom ve fitizis bulbi gelisebilir.

On segment yapilar1 6zellikle erken evre hastalikta normaldir. Korneal
O0dem, megalokornea, 6n kamara kolesterolozisi, sig ©n kamara, iris
neovaskiilarizasyonu gériilebilir. On segment bulgular1 daha ileri evre hastalikta
ortaya ¢ikmaktadir ve kotii prognoz ile iliskilendirilmistir (44,45).

Coats hastaligmmin klinigi, hastaligin evresine bagli olarak degisir.
Hastaligin ilerleyisi yavas olabilir, ancak bazi durumlarda hizli progresyon

gostererek ciddi retina dekolmanina neden olabilir.

Tablo 5. Coats’da Klinik Evreleme
Klinik evreleme (46)
Evre 1 Sadece Retinal Telenjiektazi
Evre 2 Retinal Telenjiektazi ve Eksudasyon
a) Ekstrafoveal eksudasyon
b) Foveal Eksudasyon
1)subfoveal nodiil(-)
2)subfoveal nodiil (+)
Evre 3 Eksudatif RD
a) Subtotal dekolman
1)ekstrafoveal
2)foveal
b) Total rd

Evre 4 Total RD ve glokom
Evre 5 Tleri son evre hastalik
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Klinik siniflamada da goriildiigi tizere glokom, retina dekolmani esliginde
evre 4’ 1 temsil etmektedir. Coats hastaliginda iskemiye sekonder iris ve ag1
neovaskiilarizasyonu ile NVG gelismektedir (47,48). Sig 6n bolme ve kristalin
lensin artmis 6n konveksitesinin birlesimi, hastada pupiller blok ve akut ag1

kapanmasi atagina da neden olabilmektedir (49).

2.2.5.Pediatrik Vitreus Hemorajisi

Pediatrik  vitreus hemorajisi (VH), vitreus bosluguna kanama ile
karakterize bir durumdur ve gorme keskinliginde ani azalma, bulanik gérme
16kokori, nisatagmus veya glokom ile kendini gosterebilir (50). Cocukluk ¢aginda
vitreus hemorajisinin nedenleri erigkinlerden farkli olup, baslica nedenler

sunlardir:

Tablo 6. Cocuklarda Vitreus Hemorajisi Nedenleri

1. Travma
o Nonpenetran
o Penetran
o Kasten yaralama (shaken baby)
e Dogum travmast

2. Vaskiiler
o Prematiirite retinopatisi
o Coats hastalig1
o Ailesel eksudatif vitreoretinopati
o Incontinentia pigmenti

3.  Gelisimsel
o Persistan fetal vaskiilatiir

4. Inflamatuar
o Pars planitis
o Retinal vaskiilit (Sarkoidozis, Behget hastaligi, Lupus iliskili)

5. Koagulasyon bozuklugu
¢ Dissemine intravaskiiler koagulasyon hastalig:
e Protein C/S eksikligi

6. Digerleri
e Terson sendromu
o Valsalva retinopatisi
e Retina dekolmani
o Konjenital X’e bagl retinoskizis
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Pediatrik vitreus hemorajisinin yonetimi, altta yatan nedene baglidir.
Cocuk vitreusunun kompakt jel yapisindan dolayr vitreus hemorajilerin
kendiliginden temizlenmesi yetiskinlere gére daha uzun siire almaktadir. Hafif
vitreus hemorajileri kendiliginden temizlenebilirler ancak pediatrik vitreus
yapisinda degisiklikler birakmaktadir (51). Deprivasyon ambliyopisine yol agacak
kadar yogun vitreus hemorajisinde cerrahi girisim diisiiniilmelidir. Miidahalenin
zamanlamasi, ¢ocugun yasinin yani sira hemorajinin yogunlugu ve siiresine gore
degismektedir. 9 yasindan kiigiik c¢ocuklarda, vitreus hemorajisi deprivasyon
ambliyopisi ile sonuglanabilir, bu da gérme keskinligini altta yatan durumdan
bagimsiz olarak daha fazla etkileyebilmektedir (52). Yenidoganlarda yogun
vitreus hemorajisi birka¢ giin icinde bile deprivasyon ambliyopisine neden
olabilmektedir (53). Deprivasyon ambliyopisi diginda vitreus hemorajisi
komplikasyonlar1 olarak miyopik degisim, hemosiderozis bulbi ve glokom
sayilabilir (54-56). Tarabekiiler agda kan ve hiicresel debris birikimine sekonder
acik acili, kronik inflamasyon, fibrovaskiiler memran olusumu ve anjiogeneze
sekonder de ac1 kapanmasi veya NVG gelismektedir. Cerrahi sonrast steroid
kullanimina sekonder steroidle indiiklenen glokom da gelisebilmektedir.

Tedavi, gorme rehabilitasyonunu, goz i¢i basinci yonetimi, retinal
biitiinliiglin korunmasi igermektedir. Konservatif tedavide dik yatis, altta yatan
pihtilagsma bozuklugu vs. hastaliklarin tedavisi ve ve gbzlem yapilmaktadir. ROP
veya FEVR gibi neovaskiilarizasyon ile iligkili durumlarda anti-VEGF ajanlar

(Bevacizumab,  Ranibizumab,  Aflibercept)  kullanilmaktadir. ~ Spontan
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gerilemeyen, ambliyopik acidan riskli donemdeki c¢ocuklarda ise vitrektomi

(+lazer/kriyo) uygulanmaktadir (57-60).

2.2.6. Knobloch Sendromu

Knobloch sendromu, yiiksek miyopi (genellikle -10 D veya daha fazla),
lens ektopisi, katarakt, retina dekolmani, vitreus anomalileri ve oksipital kemik
defektleri ile karakterize otozomal resesif bir hastaliktir (61). COL18A1
genindeki mutasyonlar, Tip XVIII kollajen eksikligine neden olarak goz, beyin ve
vaskiiler yapilarda anormalliklere yol acar (62). Knobloch sendromu, hem
oftalmolojik hem de ndrolojik semptomlarla kendini gosterir.

Knobloch sendromunda sekonder glokom gelisme riski, vitreoretinal
degisiklikler ve goz i¢i basing regiilasyonunun bozulmasina bagli olarak artabilir.
Vitreoretinal ¢ekintilere bagli 6n kamara agisinda darlik, lens ektopisi nedeniyle
ac1 kapanmasi riski ve kronik retina dejenrasyonu sonucu trabekiiler ag
disfonksiyonu, pigment dispersiyon sendromu, cerrahi tedavi sonrasi gibi
nedenlerle glokom gelisebilmektedir (63). Ek olarak  Knobloch sendromuna
neden olan gen (COL18A1l), ailesel ag1 kapanmasiyla da iliskilendirilmistir (64).
Knobloch sendromu tamamen tedavi edilemez, ancak semptomlarin yonetimi ve

komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢cin multidisipliner bir yaklasim gereklidir.

2.2.7. Konjenital X Linked Retinoskizis

X-Linked Retinoskizis (XLRS), retinal noronlarin  ayrilmasiyla
karakterize, X kromozomuna bagl resesif gecis gosteren genetik bir hastaliktir

(65). RS1 genindeki mutasyonlar, retinoschisin proteininin eksikligine neden
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olarak retinal yapida bozulmaya yol agar. Hastalik erkeklerde goriliir, kadinlar
tastyicidir (65). Cocukluk c¢aginda bilateral gorme azalmasi, makiiler Kkistik
degisiklikler ve foveal skizis (tipik ‘araba tekerlegi goriiniimii), periferik
retinoskizis (6zellikle alt temporal bolgede yaygin), vitreus opasiteleri ve
hemorajiler, retinal dekolman ve vitreoretinal traksiyon goriilmektedir (66).

Tedavide fovea kalinhigmi azaltmak igin topikal veya oral karbonik
anhidraz inhibitorleri. Vitreus hemorajisi veya RD gelisen hastalarda vitrektomi
uygulanmaktadir.

Gen¢ AKG hastalariin etiyolojilerinden birinin konjenital retinoskizis
oldugu yayinlarda bildirilmistir (67). XLRS hastalarinda s1g 6n kamara ve kisa
aksiyel uzunluk AKG mekanizmasini agiklamaktadir (68). XLRS’de sekonder
glokom gelisme riski, vitreoretinal degisiklikler peirpailler ve makiiler skizis ile

de iliskilendirilmektedir (69,70).

2.2.8. inkontinentia Pigmenti

Inkontinentia pigmenti (IP), diger adiyla Bloch-Sulzberger sendromu, X
kromozomuna bagli dominant gegisli nadir bir néroektodermal displazidir (71).
Hastalik, ektodermal ve mezodermal kdkenli organlar etkileyerek cilt, goz, dis ve
merkezi sinir sistemi gibi yapilar1 tutar. IP, genellikle kiz ¢ocuklarinda goriiliir;
erkek fetiislerde ise genellikle oliimciil seyreder (72) Bu durum, NEMO (NF-«B
essential modulator) genindeki mutasyonlardan kaynaklanir ve hiicrelerin TNF-
alfa kaynakli apoptoza karsi savunmasiz hale gelmesine neden olur (71). IP’nin

morbidite ve prognozunu belirleyen en 6nemli faktorler, eslik eden norolojik ve
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okiiler bulgulardir. Norolojik tutulumlar arasinda motor gelisim geriligi, kas
giigsiizliigli, zihinsel yetersizlik ve ndbetler sayilabilir. Okiiler bulgular ise
mikroftalmi, sasilik, katarakt, vitreus hemorajisi, retina dekolmani, optik sinir
anomalileri ve ciddi gérme kaybi gibi problemleri igerebilir. Retinal avaskiiler
alanlardan kaynaklanan iskemi nedeniyle neovaskiilarizasyon gelisebilmektedir
(72). IP’nin spesifik bir tedavisi bulunmamakla birlikte, hastaligin multisistemik
dogas1 nedeniyle multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir. Oftalmik agidan

tedavi ise uygun endikasyonda lensektomi, LFK ve vitrektomi uygulamaktir (73).

2.2.9. Yirtikhh Retina Dekolmam

Pediatrik yirtikli retina dekolmani (YRD), ¢ocukluk ¢aginda nadir goriilen
ancak gérme kaybina yol acabilen ciddi bir géz hastaligidir. Yetiskin popiilasyona
kiyasla farkli etiyolojik faktorlere ve klinik seyire sahip olan pediatrik YRD,
erken tan1 ve uygun tedavi edilmediginde kalici gorme kaybina neden olabilir
(74). Cocuklarda YRD’nin en yaygin nedenleri arasinda travma (%40’ tan fazla),
konjenital vitreoretinal hastaliklar (6rn. ROP, Stickler sendromu, Marfan
Sendromu, koroidal kolobom, FEVR), yiiksek miyopi ve dnceki goz cerrahileri
yer almaktadir (75). Pediatrik hastalarda retina dekolmaninin tani ve tedavisi,
g0zlin anatomik farkliliklari, cocuklarin sikayetlerini ifade etmekte zorlanmasi ve
oftalmolojik muayenenin gii¢liikleri nedeniyle yetiskinlere gore daha zorlayicidir
(76). Ayrica, pediatrik YRD’de siklikla ge¢ tani konulmasi ve proliferatif
vitreoretinopati (PVR) gelisiminin daha yaygin olmasi, cerrahi bagar1 oranlarimni

etkileyen 6nemli faktorlerdendir (74,75).
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Pediatrik RRD i¢in ana tedavi yaklasimi, skleral ¢okertme (SC), pars plana
vitrektomi (PPV) ve lensektomi ile veya lensektomi olmaksizin kombine
S/PPV'yi igeren cerrahidir (77). Vitrektomide silikon yagi veya gaz gibi farkli
tamponad tipleri kullanilabilir. Gaz tamponad uygulamasindan sonra pozisyona
uyum saglamak kiigiik ¢ocuklar i¢in oldukg¢a zordur. Silikon yagi kullanimi bu
sorun en aza indirilir ancak daha kotli gorsel ve anatomik basar1 oranina ve daha
fazla postoperatif komplikasyona yol acabilir (78). Glokom bu komplikasyonlar
arasinda en dnemlilerden bir tanesidir. Silikon yaginin 6n kamaraya ge¢mesi ile
pupiller blok olusumu ve emiilsifiye silikon pargaciklarin agiy1 tikamasina baglh

glokom gelisebilmektedir (79).

2.2.10. Retina ve Retina Pigment Epitelinin Kombine Hamartomu

Retina, retinal pigment epiteli (RPE) ve fibr6z dokunun anormal
proliferasyonu ile karakterize, nadir goriilen benign bir intraokiiler tiimordiir (80).
[lk kez Gass tarafindan tanimlanan bu lezyonlar genellikle dogustan olup
cocukluk veya ergenlik doneminde tespit edilir. Gorme ekseni iizerinde yer almasi
veya progresif vitreoretinal traksiyon olusturmasi durumunda gérme kaybina
neden olabilir. CRH, en sik optik sinir basi ve peripapiller bolgede lokalize olur
ancak retinanin farkli bolgelerinde de goriilebilir (80,81). Lezyon genellikle iyi
siirl, kabarik, gri-beyaz renkte ve diizensiz yiizeylidir. Fibroz proliferasyon ve
vitreoretinal traksiyon gelisimi nedeniyle zamanla retina kalinlagsmasi ve

biizlismesi gozlenebilir (82).
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CRH’nin spesifik bir tedavisi yoktur. Y6netim, hastanin semptomlarina ve
komplikasyon gelisimine baghdir (83,84). G6rme kaybi yoksa diizenli takip
onerilir. Stabil seyreden olgularda cerrahi miidahaleye gerek duyulmaz. Epiretinal
membran veya vitreoretinal traksiyon varsa PPV ve membran soyma islemi

uygulanmaktadir.

2.2.11. Kiint Travma

Okiiler travmaya bagli olarak ortaya cikan yiiksek GIB (>21 mmHg), kiint
travmay1 takiben akut veya kronik baslangicli olabilir. 1 y1l i¢cinde ve 10 yil sonra
olmak tizere iki kez glokom zirvesi goriiliir (85). Mekanizmalar tiveit, hifema,
tekrar kanama, ag¢1 pozisyonunda bozulma, hayalet hiicreli glokom, lens
dislokasyonu ve epitelyal ice bilyiime seklinde olabilmektedir. Yonetimi GIB'yi
kontrol altina almayi, kornea ve a¢1 yapilarina verilen hasari en aza indirmeyi
amaclamaktadir (86). Bunlara topikal B blokerler (birinci basamak), sikloplejikler
ve sistemik asetazolamid dahildir. Disk hematik ve yiiksek GIB'den kaynaklanan
optik sinir hasar1 riski oldugunda cerrahi tedavi uygulanmalidir. Hipertansif
hifema i¢in miidahale yontemi konusunda evrensel bir fikir birligi yoktur. On

kamara lavaji1 onerilir (87).

2.3. PEDIATRIK VITREORETINAL CERRAHI

Pediatrik vitreoretinal cerrahinin yetigkin goziindeki cerrahiye kiyasla
kendine 6zgii zorluklar1 vardir. Vitreoretinal cerrah, cerrahiyi gerceklestirmeden

once pediatrik goziin anatomik ve yapisal 6zellikleri ve yasla birlikte olusan
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degisiklikler konusunda bilgi sahibi olmalidir. Fonksiyonel sonuglar1 en iist
diizeye ¢ikarmak i¢in postoperatif kontroller ve gorsel rehabilitasyon esastir.

Lens

Cocuklarin aksiyel uzunluklar1 kii¢iiktiir. Lens oranmin glob hacmine
oran1 yetigkinlere kiyasla daha yiiksektir ve bu, pediatrik cerrahide dikkate
alinmas1 gereken bir husustur. Ote yandan, cerrahi travmaya pediatrik yanit
farklidir. Cocuklarda lensin oksijen radikallerini daha iyi metabolize
edebilmesinden dolay1 lens travmasiyla yetiskinlere kiyasla daha zor katararakt
gelisir (88,89).

Vitreoretinal arayiiz

Cocuklarda posterior hyaloid retinal ylizeye sikica bagldir. Ayrica,
vitreoretinal arayiiziin etkilesimi ROP ve diger kalitsal vitreoretinopatili
hastalarda daha da patolojiktir. Bu vakalarin ¢ogunda, vitreoskizis mevcuttur ve
bu da vitreusun tamamen ¢ikarilmasini zorlastirir. Benzer sekilde, tam ¢ikarma
girisimi ve arka vitreus dekolmani indiiklenmesi, ©zellikle ROP'ta cerrahi
basarisizligin 6nemli bir faktorii olan iatrojenik retinal yirtiklara yol agabilir.

TRD’li hastalarda vitreusun tam olarak ¢ikarilmasi onerilmez.

PVR varliginda, traksiyonu oOnlemek i¢in epiretinal membranlarin
segmentasyonuna dikkat edilmelidir. TRD’li hastalarda, basarisizlik ve PVR
riskinin yiiksek olmasi nedeniyle iatrojenik retinotomilerden veya yirtiklardan
kacinmak son derece Onemlidir. Benzer sekilde, pediatrik TRD’li hastalarin

cerrahisinde posterior vitreus dekolmant miimkiinse yapilmali ama 1srarci
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olunmamalidir. Bunun yerine, epiretinal membranlarin  traksiyonunu
serbestlestirmek asil amacimiz olmalidir (88).

Vitrektomi i¢in cerrahiye, on (translimbal) ya da arka (trans pars
plicata/pars plana) olmak iizere iki sekilde yaklasilabilir. Eriskinlerde vitreoretinal
cerrahi aletlerinin genellikle giivenli bir sekilde girildigi pars plana, yaklasik 8-9
aylik olana kadar tam olarak olusmaz (90). Bir kural olarak, sklerotomiler sadece
4 yag ve lizeri ¢ocuklarda limbustan 3-4 mm uzaga yerlestirilir. Sklerotomilerin
limbustan uzakligi yasa baglidir ve farkli klinisyenler farkli giris noktalar
onerebilir. Yasamin 1. yilindan sonra her yil limbustan uzakliga 1 mm eklendigi
kolayca hatirlanabilir. PFV’ de mikroftalmi gibi alisilmadik anatomiye sahip
gozler veya ciddi 6n segment anormallikleri olan gdzler i¢in, skleral
transilliiminasyon, giivenli sklerotomi girisi agisindan pars plananin yerini

belirlemek i¢in yararl yontemdir (91).

Tablo 7. Yagslara gore sklerotomi mesafeleri

CALISMA YAS (AY)

<3 >3-6 | >6-12 | >12-24 | >24

Gan NY, Lam Sklerotomi ile limbus arasindaki | 1,0 1,0 1,0 2,0 3,0
wC mesafe (mm)

2.3.1. Limbal Lensektomi Vitrektomi

LLV’de mikrokaniillii 23 gauge trokarla yapilan ti¢ limbal girisle cerrahi

gerceklestirilir.  Bu yaklasim, lensektomi yapilmasi gereken ve anterior
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proliferatif vitreoretinopati (PVR), evre 5 ROP veya anterior PFV gibi periferik
anomalilerin olabilecegi hastalarda periferik retinaya daha az zarar verme ve

vitreus inkarserayon risklerini azalttig1 i¢in kullanilmaktadir (92,93,94).

2.3.2. Lens Koruyucu Vitrektomi

Lens koruyucu vitrektomi (LKV), bebeklerde ilk kez Maguire ve Treese
tarafindan 2 girisli pars plikata yaklasimi kullanilarak, cerrahi aletlerin gérme
eksenine paralel olacak sekilde uygulanmistir (95). O zamandan beri LKV
pediatrik gozlerde tercih edilen cerrahi teknik haline gelmistir. Bunun temel
nedeni, afakiye baglh gorme kaybi ve anizometropik ambliyopi gibi gorsel
rehabilitasyonla iligkili riskleri en aza indirmesidir (97,98).

Yetiskinlerde LKV sonras1 niikleer sklerozun hizlanmasi yaygin olarak
goriilmektedir; 50 yas istii bireylerde bu oran %60-95 arasinda degismektedir
(99). Ancak, ¢ocuklarda katarakt olusumu ¢ok daha nadirdir ve vitrektomi sonrasi
uzun donemde %6-31 oraninda gelistigi bildirilmektedir (100,101). Pediatrik
lensin ameliyat sonrasi katarakt gelisimine kars1 daha dayanikli olmasinin ana
nedenleri, ¢ocuk lensinin oksijen radikallerini daha iyi metabolize edebilmesi ve
geng gozlerde heniiz sivilagmamis olan jel kivamindaki On vitreusun lensi

koruyucu bir bariyer gérevi gérmesidir (102).

2.3.3. Intraokiiler Lens implantasyonu

Biiyiik ve uyumlu ¢ocuklarda ameliyat 6ncesi IOL 6l¢iimiine gore, kiigiik
ve Ol¢liim icin uyumsuz c¢ocuklarda ameliyathanede anestezi altinda IOL

hesaplamasi sonrasi lensin bag igerisine veya sulkusa yerlestirilmesidir.
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Yukarida belirtilen cerrahiler hastanin mevcut oftalmik patolojilerine gore

kombine sekilde de uygulanabilmektedir.

2.4 TAMPONAD MADDELER

2.4.1. BSS: Dengeli tuz soliisyonudur. pH degeri 7.2 - 7.6 arasinda olan
bu fizyolojik soliisyon, goz dokulari i¢in izotonik yapidadir ve koruyucu madde
icermemektedir.

2.4.2. HAVA: Ozel bir filtreden gegirilen oda havasidir.

2.4.3. OFTALMIK VISKOELASTIK MADDE: Viskéz, elastik ve
psodoplastik 6zelliklere sahip seffaf maddelerdir.

2.4.4. SF6: Siilfiir hegzafloriir gazidir. 10-14 giinde cekilir. ik 2 giinde
yaklasik 2 kat1 hacmine genlesir.

2.4.5. C3F8: Perfloropropan gazidir. 55-65 giinde cekilir. 3-4 giinde
yaklasik 4 kat1 hacmine kadar genlesir.

2.4.6. 1000 CS SILIKON: Standart silikon yagidir. Kisa siirede almacak
vakalarda kullanilir.

2.4.7. 5000 CS SILIKON: Viskozitesi daha yiiksek silikon yagidir. Uzun
siire goz i¢inde kalmasi gereken durumlarda ve cocuklar daha hareketli oldugu

icin kolay emiilsifiye olmamasi agisindan ¢ocuk hastalarda tercih edilir.
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2.5 PEDIATRIK VITREORETINAL CERRAHIYE SEKONDER

GLOKOM GELIiSIM MEKANIZMALARI

Pediatrik sekonder glokom, ¢ocuklarda goz ici basmcinin (GIB) patolojik
olarak artmasiyla karakterize edilen ve altta yatan bir nedene bagl olarak gelisen
bir glokom tiirtidiir. Cocukluk ¢aginda glokom tanisi i¢in “Childhood glaucoma
research network” (CGRN) grubunun olusturmus oldugu, tani i¢in 2 ya da daha
fazlasinin bulunmasi gereken kriterler mevcuttur (103).

+ GIB’in 21 mmHg ve iizerinde olmasi

* Optik diskte ¢ukurlagma oraninin (c/d orani) yiiksek olmasi

» Korneal bulgular: Haab stria, korneal 6dem ya da kornea capinin
yenidoganda 11 mm’den biiyiik, 1 yasta 12 mm’den biiyiik ya da herhangi bir
yasta 13 mm’den biiyiik olmasi

* Progresif miyopi ya da miyopik kayma ile beraber okiiler boyutlarda yasa
gore uyumsuz bir artis olmasi

* Gorme alan1 defekti (Glokomat6z optik ndropati ile uyumlu)

Teknolojik gelismelerle vitreoretinal cerrahilerin  sonuglart  6nemli
derecede iyilestirilmis olsa da sekonder glokom ve GIB yiikselmesi hala yiiksek
oranda goriilmektedir (104) Vitrektomi sonrast hem akut hem de kronik GIB artis1
bildirilmistir (105,106). GIB yiikselmesi PPV, serklaj, silikon yag: ya da gaz
tamponad kullanimi, inravitreal steroid veya anti-VEGF enjeksiyonu sonrasi
olmak iizere ¢ogu uygulamada bildirilmistir. (107-109). Ameliyattan sonra olusan
inflamasyon ve dejenerasyona ugramis eritrositler tarafindan olusan tikaniklik,

akdz cikisi azaltarak GIB' i artirabilen mekanizmalardir. Fakik gézlerin,
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psodofakik ve afakik gozlere kiyasla gecikmis bir yiikselmis GIB yaniti
gelistirdigi  bildirilmistir (110).  Lensin, 6n segmente zararli inflamatuar
medyatorlerin arka ortamina karsi anatomik bir bariyer gorevi gormesinin yani
sira, vitrektomi sonrasi cerrahi olarak indiiklenen oksidatif stresten kaynaklanan
serbest radikalleri temizlemede dnemli bir rol oynadigi varsayilmaktadir. VRC’ye
sekonder glokom gelisimi topikal ilaglara genelde direngli olup, cerrahiye veya
tekrarlayan cerrahilere sekonder konjonktival skarlasma da eslik edebileceginden
filtran cerrahilerin sonuglar1 da operasyon basarili ge¢se bile kotili nihai sonuglara

neden olabilmektedir (104). VRC’ye sekonder glokom altta yatan nedene gore

asagidaki tablodaki gibi siniflandirilabilir.

Tablo 8. Cesitli nedenlere bagli sekonder glokomun goriilme siklig1 ve baslangi¢
zamant

Ameliyat tiirii Yazar Glokomun baslangi¢ Sikhik
zamani (ay)
Leaver ve >3 ay %15

digerleri 1979(106)

Nguyen ve ark.
1992(109)

Ameliyattan 2-51 ay %48

Silikon yagi sonra

enjeksiyonu
Al-Jazzaf ve
ark. 2005(108)

Ameliyattan 6 hafta %11
sonra

Han ve ark. 1989(107) Ameliyattan 6-48 saat

sonra

%35,6

Pars Plana

Vitrektomi (PPV) Koreen ve Ameliyattan 2-67 ay %11

ark. 2012(110) sonra
Intravitreal Jonas ve ark. 2003(111) 2 ay %52
triamsinolon
Serklaj Mansoori ve ark. Ameliyattan 1 ay %28,8

2021(112)
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2.5.1. Sekonder A¢ik Ac¢ili Glokom

- Trabekiiler Ag Tikanikligi: VRC sirasinda kullanilan silikon yagi veya
gazlar veya dejenere eritrositler trabekiiler agda tikanikliga neden olabilir. Bu
durum, akoz disa akiminin engellenmesine ve GIB artisina yol agar.

- Inflamasyon: Cerrahi sonrasi gelisen akut veya kronik inflamasyon,

trabekiiler agin fonksiyonunu bozarak agik agil1 glokoma neden olabilir.

2.5.2. Sekonder Kapal A¢ili Glokom

- On Kamara Yapilarinda Degisiklikler: VRC sonras1 6n kamarada gelisen
sinesiler veya lens pozisyonundaki degisiklikler, iridokorneal aginin kapanmasina
ve akut a¢1 kapanmasi glokomuna neden olabilir.

- Silikon Yag: Etkisi: Silikon yagmin 6n kamaraya migrasyonu, aciy1

mekanik olarak tikayarak kapali acil1 glokom gelisimine yol agabilir.

2.5.3.Neovaskiiler Glokom

-Retinal iskemi: VRC gerektiren retinal hastaliklar (6rn. ROP, FEVR, IP,
Coats), retinal iskemiye ve neovaskiilarizasyona neden olabilir. Bu yeni damarlar,

iridokorneal agiy1 tikayarak neovaskiiler glokom gelisimine yol agar.

2.5.4. Steroide Bagh Glokom

- Postoperatif Steroid Kullanimi: VRC sonrast siklikla topikal veya
sistemik steroidler kullanilir. Steroidler, trabekiiler agda matris birikimine,

trabekiiler agda mirkodegisiklikler ve akoziin disa akiminin direncinde artig
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yaparak disa akimin azalmasma neden olarak GIB artisma yol acabilir (113).
Cocuklarin yetiskinlere kiyasla daha hizli bir baslangicla daha yiiksek siklikta ve

daha kotii siddette kortikosteroid yanitina sahip olduklari belirtilmistir (114).

2.5.5. Afakik ve Psodofakik Glokom

Cocuklarda lensektomi sonrast en 6nemli ve yaygin koplikasyonlardan biri
olan afakik glokom posterior kapsiiloreksis ve 6n vitrektomi ile baglantili olarak
gelisen glokom olarak bilinmektedir (115,116). Bu glokom tipinin insidansi
yayinlara gore %0,9 ila %32 arasinda degismektedir. Daha gen¢ cerrahi yasi,
sekonder glokom gelisimi i¢in iyi bilinen bir ongoriicii olup, 9 ayliktan once
ameliyat edilenlerde sekonder glokom gelistirme olasiliginin 7,2 kata kadar daha
fazla oldugu oOne stirtilmektedir (117). Altta yatan olasi mekanizmalar arasinda,
postoperatif inflamasyon veya viterustan kaynaklanan kimyasal faktorlere bagh
kronik trabekiilit yer almaktadir. Giiniimiizde konjenital katarakt cerrahisinden
sonra en sik goriilen glokom tipi ge¢ baslangich agik agili glokomdur (118). Erken
bebeklik doneminde lensektomi yapilmasi afakik glokomun olusunda en 6nemli
faktor olarak da iyi bilinmektedir (116). Mikroftalmi, niikleer katarakt, aile
oykiisti, PFV gibi iliskili okiiler malformasyonlar dahil bir¢ok faktoriin amaliyat
sonrasi glokom gelisme riskini artidig1 yaymlarda bildirilmistir (116).

Psodofakik glokom ise lensektomi sonrasi IOL implantasyonu sonrasi
gelisen glokomu tanimlamaktadir. Lensektomi sonrasi 6n kamara agisinin
bozulmasi, ameliyat sirasinda kullanilan viskoelastik maddeler, 6n kamaraya

vitreus gelmesi, inflamasyon ve hemoraji gelisimi, iris pigment dispersiyonu,
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pupiller blok, periferik 6n sinesi ve trabekiiler hasar olusumu gibi durumlar afakik
veya psOdofakik glokom gelismesinin ortak nedenleri arasinda yer almaktadir

(119-125).

2.6. SEKONDER GLOKOM TEDAVIiSi

2.6.1.Topikal Tedavi

Topikal tedavi, sekonder glokomun ilk basamak tedavisidir. Goz
damlalar1, goz i¢i basmci (GIB) diisiirmek ve optik sinir hasarini &nlemek
amactyla kullanilir. Topikal tedavi se¢enekleri sunlardir:

2.6.1.1. Beta Blokarler: Beta adrenerjik antagonistler siliyer cisimdenn
akdz iiretimini azaltir. Ilag tipleri arasinda timolol (nonselektif), betaksolol
(selektif beta-1 blokor), carteolo ve metipanolol bulunur. Beta blokerler
yetiskinlerde genellikle GIB'yi %20 ila %30 oraninda azaltir. Bronkospazm,
bradikardi ve hatta siddetli yorgunluk gibi yan etki riskini potansiyel olarak
artirir (126). Astim veya kalp hastalig1 olanlarda dikkatli kullanilmahdir (127).

2.6.1.2. Prostaglandin Analoglari: Prostaglandin analoglari, {iveoskleral
ve trabekiiler disar1 akis1 artirarak GIiB'yi azaltmaktadirlar. Ornekler arasinda
latanoprost, travoprost, bimatoprost ve tafluprost bulunur. Latanoprost, GiB'yi
%15 ila %20 oraninda azaltir (128). Yan etkileri arasinda kirpik biiylimesi,
konjonktival enjeksiyon, iris pigmentasyonu ve periokiiler hiperpigmentasyon
bulunur. Bilinen bir diger yan etki, proptotik goriinimii azaltabileceginden
buftalmik ¢ocuklarda faydali olabilecek orbital yag atrofisidir. Uzun vadeli etkiler

cocuklarda incelenmemistir. Prostaglandin analoglarinin ¢ocuklarda kullanimi
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Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan
onaylanmamustir, ancak latanoprost Avrupa'da ¢ocuklar igin onaylanmistir (129).

2.6.1.3.Alfa-2 Agonistler: Siliyer epitelden ak6z tiretimini azaltarak ve
uveoskleral disa akimi artirarak GIB diisiirmektedirler. Brimonidin, kan-beyin
bariyerini gecerek merkezi sinir sistemi depresyonu, apne, hipotoni, hipotermi,
bradikardi, hipotansiyon, uyusukluk ve hatta komaya neden olabilen lipofilik bir
ilagtir (129). 2 yasindan kiigiik ¢ocuklarda kontrendikedir ve 3 ila 10 yas
arasindaki ¢ocuklarda dikkatli kullanilmalidir. Apraklonidin hidrofilik bir ilagtir
ve bu nedenle daha iyi tolere edilir ancak tasifilaksi ve ¢ok yiiksek alerji orani
nedeniyle ag1 cerrahisi planlanan ¢ocuklarda kisa siireli GIB kontrolii i¢in daha
faydalidir (129,130).

2.6.1.4 Karbonik Anhidraz inhibitorleri (KAT)

Karbonik anhidraz inhibitorleri oral (asetazolamid ve metazolamid) veya
topikal (dorzolamid ve brinzolamid) olarak uygulanabilir. Akdz sekresyonunu
inhibe ederek etki gosterirler. Dorzolamidin 6 yasindan kiiciik cocuklarda en az 3
ay boyunca iyi tolere edildigi ve etkili oldugu bulunmustur. Hem oral hem de
topikal karbonik anhidraz inhibitérlerinin GIB'yi 6nemli 6lgiide azalttig
bulunmustur, ancak topikal dorzolamid asetazolamid ile karsilastirildiginda daha
az etkilidir (%27'ye kars1 %36) (131). Oral karbonik anhidraz inhibitorleri alan
hastalarin %40'indan fazlasinda uyusukluk, ishal, metabolik asidoz, istahsizlik ve
GI rahatsizlig1 gibi yan etkiler goriilebilir (129). Kornea endotel fonksiyonu
bozulmugsa topikal karbonik anhidraz inhibitorleri kornea dekompanzzasyonu

artiracagindan tedavi algoritmasinda daha sonra kullanilmalidir (132).
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2.6.1.5.Miyotikler (Kolinerjik Ajanlar): Trabekiiler agdan akéz disa
akigint artirir.  Giiniimiizde daha az kullanilmaktadir, ozellikle kapali acil
glokomda tercih edilir. Pilokarpin ve karbokol preparat olarak bulunmaktadir.

Gozde bulanik gérme, miyopi, bas agris1 yapabilir.

2.6.2. Cerrahi Tedavi

Topikal tedaviye yanit alinamayan veya ilerlemis sekonder glokom
vakalarinda cerrahi ydntemler tercih edilir. Ik cerrahi yontemin segimi korneal
O6demin aciy1 goriisii etkileme durumuna gore degiskenlik gosterir. Hafif korneal
6dem mevcut ise, gonyotomi tercih edilir. Korneal 6demin ag¢1 goriislinii
kisitladigr durumlarda trabekiilotomi veya trabekiilektomi kullanilir (133).
Glokom drenaj implantlar1 ve siklodestriiktif prosediirler ise genel olarak ilk
yontem olarak tercih edilmemektedir. Cerrahi sonrasi siiregte GIB yiiksekliginin
devam ettigi olgularda ikincil olarak kullanilirlar (134). Cerrahi tedavi segenekleri
sunlardir:

2.6.2.1.Gonyotomi: Goniotomi, trabekiiler ag boyunca bir goniotomi
bicagi, Kahook cift bigak veya trabektom gibi modifiye edilmis cihazlarla bir kesi
olusturarak  iridokorneal = ag¢min  dogrudan  goriintiilenmesi  altinda
gergeklestirilebilir (135,136). Gonyotomi yapilabilmesi i¢in mutlak sart kornea
saydamligidir. Genel olarak 3 yasa kadar; korneast saydam, izole
trabekiilodisgenezisli olgularda tercih edilir. Tekrarlanabilir olmasi, konjonktivaya

dokunulmamasi ve direkt goriintiileme ile sadece trabekiiler aga girisim yapilmasi,

33



en 6nemli avantajlaridir. Komplikasyonlar1 arasinda hifema, GIB artis1, kornea
O0demi yer almaktadir (137).

2.6.2.2. Trabekiilotomi: Korneal 6demin gonyotomiye izin vermedigi
olgularda ilk tercihtir. Bu yontemde, Schlemm kanali distan bulunarak metal
trabekiilotomlarla (Harms trabekiilotomi) 120-180°’lik ag¢1 bolgesi tedavi edilir
(138). Skleral flep kaldirilmaksizin ya da flep hazirlanarak schlemm kanali
bulunur. En sik kullanilan yontemde flep, kornea ve trabekiiler dokular izlenene
dek ilerletilir. Flep ilerletilmesiyle mavimsi renkte refle veren derin korneal
lamella ve trabekiiler ag saptanir (139). Gri trabekiiler ag bandi ile beyaz skleral
doku arasindaki birlesim yeri, skleral mahmuzun bulundugu yeri isaret eder. Cogu
gozde Schlemm kanali, cerrahi limbusun 2-2,5 mm gerisinde bulunur. Bu
noktadan yapilan radyal kesilerle Schlemm kanalina ulasilir. Kesinin kanala
ulastiginin belirtisi, akdz sizintisinin izlenmesidir. Kanal bulunduktan sonra, i¢ine
sag ve sol Harms 28 trabekiilotomlar1 sokularak distan i¢e hareketler ile Schlemm
kanali i¢ duvar1 yirtilir; 6n kamaradaki akoz distal dis akim yollarina ulastirilir
(139,140). Islem sirasinda kornea endoteli zedelenebilir, ok geriden yapilacak
girisimler iris kokiine zarar verebilir ve ciddi kanamalara siklodiyaliz gibi
komplikasyonlara yol agabilir.

2.6.2.3. Trabekiilektomi: On kamaradan subtenon bosluga yiizeyel
skleral flep ile korunan bir fistiil olusturarak akéz disa artirmak igin yapilan
cerrahi bir yontemdir (141). Cocuklarda iki veya daha fazla primer cerrahi
prosediirii uygulanmasina ragmen bagsar1 saglanamiyorsa trabekiilektomi

diisiiniilebilir. Bir yas altinda basar1 orani1 diisiiktiir. Kalin tenon, ince sklera ve
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limbus ayriminin iyl yapilamamasi kiigiik c¢ocuklarda bu  yOntemi
zorlagtirmaktadir. Cocuklarda cerrahi sonrasinda fibroblastik aktivitenin
eriskinlere gore daha fazla olmasi da cerrahi basarisizhigi arttirmaktadir (142).
Antimetabolit kullanimi ile cerrahi basar1 artar ancak pediatrik vakalarda dikkatli
kullanilmalidir (143,144). Trabekiilotomi-trabekiilektomi kombinasyonu primer
cerrahi olarak GIB yiiksek olan ileri evre olgularda tercih edilebilir. Literatiirde
standart trabekiilotomiye ustiinligii gosterilememistir (145). Endikasyonlari
medikal tedaviye direngli acik agili glokom ve neovaskiiler glokomdur.
Komplikasyonlar1 arasinda hipoton makulopati, bleb enfeksiyonu ve katarakt
gelisimi yer almaktadir.

2.6.2.4. Glokom Drenaj implantlar (Tiip Santlar)

Akozlin bir tlip araciligiyla kontrollii bir sekilde subkonjonktival veya
subtenon bosluga yonlendirilmesini amaglayan cihazlardir (146). Ahmed glokom
valfi, Baerveldt implanti verilebilecek Orneklerdendir. Travmatik glokom,
neovaskiiler glokom, O&ncesinde basarisiz trabekiilektomi endikasyonlarinda
uygulanabilmektedir. Komplikasyonlar arasinda tiip malpozisyonu, korneal
dekompansasyon ve enfeksiyon yer almaktadir (147).

2.6.2.5. Sikloablasyon (Siklodestriiktif) Yontemler:

Sikloablasyon, glokom tedavisinde akéz hiimor iiretiminin azaltilmasi
amaciyla siliyer cismin tahrip edilmesine dayanan bir tedavi yaklasimidir. Bu
yontemle GIB diisiiriiliirken ayn1 zamanda cerrahiye uygun olmayan veya cerrahi

basarisizlig1 olan gozlerde etkili bir secenek sunulmaktadir. Ozellikle ileri evre
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refrakter glokom olgularinda tercih edilir. Sikloablasyon teknikleri temel olarak
lic ana gruba ayrilir:

Transskleral Diyot Lazer Siklofotokoagiilasyon: Klasik yontemde 810 nm
dalga boyuna sahip diyot lazer, transskleral yoldan siliyer korpusu hedef alir.
Genellikle saat 3-9 arasi korunarak 180° ila 360° uygulama yapilir. Bu yontem,
gorme potansiyeli diisiik olan gozlerde en sik kullanilan non-invaziv tekniktir.

Endoskopik Siklofotokoagiilasyon: Endoskopik sistemler yardimiyla
siliyer epitel direkt gorsel kontrol altinda lazerle tahrip edilir. Daha az doku hasari
ve daha diisiikk komplikasyon oranlari sunar. Kombine katarakt cerrahileriyle
uygulanabilir.

Bu yontem, gérme potansiyeli olan gozlerde daha giivenli bir alternatif olarak one
cikar.

Mikropulse Transskleral Diyot Lazer: Yeni nesil sikloablasyon teknigidir.
Lazer enerjisi mikropulse modda (diisiik stireli “on-off” dongiilerle) iletilir, bu da
termal hasar1 azaltir. Subletal enerji sayesinde siliyer epitelde geri doniisiimlii
degisiklikler olusturularak akoz iiretimi azaltilir, ancak dokunun tiimiiyle tahribati
engellenir.

Bu yontem, gérme potansiyeli olan gozlerde klasik siklodestriiktif yontemlere
gore daha giivenli, tolere edilebilir ve tekrarlanabilir bir tedavi segenegi sunar.

Bu 3 yontemde de hipotoni, inflamasyon, perforasyon ve gérme kayb1 gibi
komplikasyonlar1 goriilebilir.

2.6.2.6. Periferik Iridotomi: Iris iizerinde saat 11 ile 1 arasinda dis iicte

birlik bolgede bir delik agilarak agi kapanmasi tedavisinde kullanilan yontemdir.
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Kapali acil1 glokom, akut ac1 kapanmasi krizinde uygulanmaktadir. iris kanamasi
ve katarakt gelisimine neden olabilmektedir.

2.6.2.7. Minimal Invaziv Glokom Cerrahisi (MIGC): Daha az
komplikasyonla GIB diisiirmeyi hedefleyen yeni nesil cerrahi ydntemlerdir.
iStent, Xen jel implant, Kahook blade 6rnekler arasinda yer almaktadir. Hafif-orta
siddetli glokom, ila¢ kullanmak istemeyen hastalarda uygulanmaktadir. implant

malpozisyonu ve enfeksiyon gibi komplikasyonlar1 olabilmektedir.

2.6.2.8. GATT (Gonyoskopi Aracili Transliminal Trabekiilotomi):
Geleneksel cerrahi yontemler olan trabekiilektomi ve tiip sant implantlari,
pediatrik sekonder glokom grubunda etkin olmakla birlikte, konjonktiva
bagimliligi, yiiksek komplikasyon oranlar1 ve uzun dénem basarisizlik riski gibi
dezavantajlara sahiptir (148). Son yillarda minimal invaziv glokom cerrahisi
(MIGC) teknikleri, ¢cocukluk c¢agi glokomlarmin yonetiminde dikkat cekici bir
alternatif olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu baglamda, gonyoskopi aracili transluminal
trabekiilotomi (GATT), ab interno yaklasimla gerceklestirilen ve konjonktival
diseksiyon gerektirmeyen bir teknik olarak, pediatrik sekonder glokom
tedavisinde umut verici bir secenek haline gelmistir (149).

GATT, ab interno yaklagimiyla, trabekiiller agm transluminal bir
mikrokateter veya prolene siitiir yardimiyla 360 derece agilmasini saglayarak
konvansiyonel disa akimi artirmayr hedefler. Konjonktiva ve tenon kapsiiliine
zarar vermemesi, ilerleyen donemlerde daha invaziv cerrahiler igin segenekleri

korumasi agisindan o6zellikle gocukluk ¢agi glokomlarinda avantajlidir (150).
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Trabekiilektomiye kiyasla daha diisiik komplikasyon riski, kisa operasyon siiresi
ve minimal doku manipiilasyonu, yontemin sekonder glokom hastalarinda tercih
edilmesine neden olmaktadir. Literatiirde, GATT nin pediatrik hastalarda GIB
10-15 mmHg araliginda kontrol altina alabildigi ve hastalarin biiylik bir kisminda
antiglaukomatoz ilag ihtiyacini azalttigi bildirilmistir (148).

GATT, pediatrik sekonder glokom cerrahisinde minimal invaziv, gilivenli
ve etkili bir  secenek olarak &ne ¢ikmaktadir. Ozellikle konjonktiva koruyucu
ozelligi ve diisiik komplikasyon oranlari, yontemin uzun vadeli glokom
yonetiminde degerli bir alternatif olmasini saglamaktadir (150).

2.6.2.9. Tedavi Yaklasim Ozet

1. Topikal Tedavi: Hafif-orta siddetli sekonder glokomda ilk tercih edilen
yontemdir. Hastanin klinik durumuna ve yan etki profiline gére uygun ajanlar
segilir.

2. Cerrahi Tedavi: Ilaglara direncli veya ilerlemis vakalarda cerrahi
yontemler uygulanir. Cerrahi sec¢imi, hastanin yasi, glokom tipi ve goziin
anatomik yapisina gore belirlenir.

3. Kombine Tedavi: Baz1 vakalarda topikal ve cerrahi yontemler birlikte

kullanilabilir.

2.7. PEDIATRIK VRC’YE SEKONDER GLOKOM: PROGNOZ VE

UZUN DONEM TAKIiP

Pediatrik sekonder glokomun prognozu; hastaligin etiyolojisi, tan1 zamani,

uygulanan tedavi yontemleri ve cerrahi miidahaleye verilen yanit gibi bir¢ok
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faktore bagli olarak degiskenlik gostermektedir. Primer konjenital glokoma
kiyasla, sekonder glokomun yonetimi daha zordur ¢iinkii bu hastalar siklikla ¢oklu
cerrahi girisimlere ihtiya¢ duymaktadir. Afakik ve neovaskiiler glokom gibi alt
tipler, prognoz agisindan en olumsuz grubu olusturmakta olup, bu hastalarda uzun
donem GIB kontrolii genellikle daha giictiir.

Glokomun erken teshisi ve diizenli takibi, uzun vadeli gérme prognozunu
belirleyen en Onemli faktorlerden biridir. Optik sinir hasarinin ilerlemesi
genellikle ¢ocukluk dénemi boyunca devam ettiginden, bu hastalarin 6miir boyu
oftalmolojik takip gereksinimi bulunmaktadir.

Pediatrik sekonder glokomun yonetimi multidisipliner bir yaklasim
gerektirmekte olup, erken miidahale ile uzun donem goérme prognozu
tyilestirilebilir. Bununla birlikte, ¢ocuklarda yiiksek skar olusumu ve hastaligin
dogas1 geregi ilerleyici seyri, tedavi slirecini karmasik ve uzun vadeli hale
getirmektedir. Gorme prognozu, hastaligin baslangi¢ yasi ve siddetine bagli olarak
degiskenlik gostermektedir. Ambliyopi, bu hastalarda gérme kaybinin en 6nemli
nedenlerinden biri olup, agresif ve basarili GIB kontroliine ragmen refraktif ve
deprivasyon ambliyopisi gibi faktorlerin kombinasyonu nedeniyle gérme kaybi
meydana gelebilmektedir.

Bu nedenle, pediatrik sekonder glokomun ydnetiminde erken tani,
bireysellestirilmis tedavi yaklasimlar1 ve diizenli oftalmolojik takip biiyilk 6nem

tasimaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali’na Ocak
2012 ile Haziran 2024 arasi bagvuran 3 yas altt VRC yapilan 236 hastanin 320
gozline ait veriler retrospektif olarak incelendi.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

- 0-3 yas aras1 farkli nedenlerle VRC uygulanan hastalar
- Veri kayztlar yeterli olanlar
- Enaz 6 ay takibi olanlar olarak belirlendi.

Diglanma Kriterleri:
- 6 aydan kisa siireli takibi olanlar
- Basvuruda 3 yasindan biiylik olan hastalar
- Bilinen konjenital glokom olgulari (buftalmus)
- Uveitik glokom hastalari
- Dokiimentasyonu yeterli olmayan hastalar olarak belirlendi.

dahil edilenler
283 goz

24 goz eksik veri/6
aydan kisa takip

diglananlar 10 goz konjenital /
37 goz preop glokom

3 goz livetik glokom
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3.1. Verilerin Toplanmasi

Hastalarin dosya kayitlarindan dogum agirligi, dogum haftasi, cinsiyet,
lateralite, tanisi, varsa evresi, basvuru yasi (ay), cerrahi yasi (ay), bagvuru oncesi
uygulanan tedaviler (lazer fotokoagiilasyon, intravitreal anti-VEGF, cerrahi vb,)
en iyi diizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK), refraksiyon degeri (sferik esdeger),
g6z i¢i basinci (GIB), aksiyel uzunluk (mikroftalmi/dejeneratif miyopi varligr),
kornea capi, varsa santral kornea kalinligi, 6n segment patolojileri (6n segment
disgenezisi bulgulari, iris/pupil anomalileri, posterior ebriyotokson varligi, iriste
patolojik damar varlhigi: radial iris damari/RI vb, anterior/posterior sinesiler,
korneal opasite varligi, sig 6n kamara, lens anomalileri/katarakt vb.) ve fundus
(vitreus hemorajisi, RRD, TRD, dekolmanin yayginligi -kapali huni RD,
total/’kismi RD, makula on/off- periferik avaskiiler retina varligi vb.) muayene
bulgular1 kaydedildi. 40. haftadan once dogan bebeklerde basvuru yas1 (ay) ve
cerrahi yas1 (ay) verileri girilirken 40. haftaya kadar tiim hastalar 0. ay olacak
sekilde kaydedildi. Glokom tanisi i¢in “Childhood glaucoma research network”
(CGRN) grubunun olusturmus oldugu kriterler esas alind1 (GiB’1 21 mmHg’den
biiyiikk olmasi) (103,118). Kornea g¢ap1 horizontal <9,5 mm olanlar ve AU’u
yagina gore 2 standart deviasyonun altinda olanlar mikroftalmik olarak
degerlendirildi (151,152).

Normal bir yenidoganin ortalama refraksiyonu +2,0 ile +3,0 D arasinda
degismektedir. Yetigkinlerde yiiksek miyopi, genellikle -6,0 D ve iizeri olarak
kabul edilmektedir. Ancak, ¢ocuklarda yiliksek miyopi i¢in literatiirde kesin bir

sinir bulunmamaktadir. CRYO-ROP ve ETROP ¢aligmalarinda yiiksek miyopi
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igin -5,0 D’nin st kabul edilmistir (153,154). Biz de ¢alismamizda baseline
muayenede yiliksek miyopi i¢in smir1 -5,0 D’nin Ustiinii kabul ettik. Ayrica
calismamizda glokom varligini ayirt etmede kullanilacak sferik esdeger sinirini,
ROC egrisi analizi ile belirledik. Analizde degerlendirilecek sferik esdeger olarak
Olciim alman gozlerde preoperatif degeri, Ol¢iim alinamayan gozlerde ise
postoperatif glokom gelismeden 6nceki ilk degeri dahil ettik (siklikla postoperatif
ilk 6. hafta).

Gorme keskinlikleri; uyum gosterebilen hastalarda E eseli, Lea figiirleri
eseli ve Snellen eseli ile dl¢limiistii ve ¢alisma icin LogMar’a ¢evrildi. Preverbal
hastalarda “Central Steady Maintained (CSM)” ile degerlendirilmisti (Tablo 9).
Bu metodda bir goz kapatildiktan sonra agik olan goz ile fiksasyon saglanir.
Fiksasyon saglandiktan sonra diger goz acilir. Okliizyon kaldirildiktan sonra
fiksasyon devam ederse CSM olarak kabul edilir. Fiksasyon devam etmezse ve
diger goze gegerse ‘Central Steady Unmaintained Maintained (CSUM)' olarak
kabul edilir. Diger goz kapatildiginda gérme seviyesi Olglilen goz santral bakis
yapabilir ancak fiksasyonu siirdiiremezse CUSUM olarak kabul edilir. Hig santral
bakist olmazsa UCUSUM olarak kabul edilir. Hastalarda refraksiyon olgiimii,
muayene ve goriintiileme i¢in 5 dakika ara ile 3 defa fenilefrin damla (Mydfrin
%2,5, Alcon, ABD) ile birlikte tropikamid damla (Tropamide 1 yas altinda %0,5,
1 yas iistii %1, Bilim, Tiirkiye) veya siklopentolat damla (Sikloplejin 1 yas altinda
%0,5, lyas iistii %1 Abdi Ibrahim, Tiirkiye) damlatilarak pupilla dilatasyonu
saglanir. 14 yasindan kiiclik ¢ocuklarda refraksiyon Olc¢timleri siklopleji sonrasi

yapilir.
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Tablo 9. CSM simiflamasi (155)

Her bir gozde gérme aks1 santralize mi? Evet ise makula fikse ediyor. Eksantrik fiksasyon

var ise nC olarak not edilir.

Monokiiler fiksasyon sirasinda g6z sabit mi yoksa hareketli mi? Sabit degilse nS olarak

kaydedilir, hareket tipi not edilmelidir.

Binokiiler gormede her bir gozde fiksasyon sabit mi? Sasilikta ambliyopik goz fiksasyonu

stirdiiremeyip hasta tercihen dominant gozle fiksasyon yapacaktir.

Refraksiyon oOlgiimleri hastanin uyumuna goére retinoskopi ile, el
otorefraktometresi Retinomax (Nikon Corporation, Tokyo, Japan) ya da
Nidek TonoRef II (Nidek, Tokyo, Japonya) ile yapildi. G6z i¢i basinglar1 yine
hastanin uyumuna gore Icare-Pro (Icare, Helsinki, Finlandiya) ya da Goldmann
applanasyon tonometresi ile Olclildii. Klinik muayeneler uyumlu olabilecek
yastaki hastalarda topikal anestezisiz 90 dioptri (D) lens ve biyomikroskop ile ya
da binokuler indirekt oftalmoskop ve 20D lens ile yapildi. Muayenede uyumsuz
hastalarda proparakain hidrokloriir %0,5 (Alcaine; SA Alcon-Couvreur NV,
Puurs, Belgium) ile topikal anestezi sonrasi kapak spekulumu (Barraquer
spekulumu) takilarak 6nce On segment, daha sonra binokiiler indirekt
oftalmoskopi ve 20D lens ile yapildi. Hastalarin renkli fundus fotograflar1 (RFF)
Zeiss Visucam 500 (Carl Zeiss Meditec, Jena, Almanya), Optos (Optos
California, Optos PLC, Dunfermline, Birlesik Krallik) ve RetCam Il (Clarity

Medical System, Pleasanton, CA) ile alindi.
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Resim 3. Cocuklarda aksiyal uzunluk 6l¢timii (Accutome 4Sight, Keeler)

a)A-scan ultrason ile kontakt teknik. b) A-scan ultrason ile hastanin sag ve sol goz AU élgiimleri
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Resim 4. Cocuklarda aksiyal uzunluk 6l¢iimii (Lenstar LS 900, Haag-Streit UK).

A) Optik biyometri ile non-kontakt teknik B) Optik biyometri ile hastanin sag ve sol gz
AU élgiimleri.

Uygulanan cerrahiler; Limbal Lensektomi Vitrektomi (LLV), Pars Plana
Vitrektomi (PPV)+Lensektomi, Lens koruyucu vitrektomi (LKV), Pars plana
Lensektomi- Vitrektomi Intraokiiler lens (IOL) implantasyonu (PPL-PPV-IOL)
seklinde idi. Toplam cerrahi sayisi, cerrahide endolazer/kriyo kullanimu,
kullanilan tampon maddeler (BSS, hava, OVD, SF6, C3F8, 1000cs SO, 5000cs
SO), peroperatif komplikasyonlar (lens touch, yirtik gelisimi vb.) postoperatif
komplikasyonlar (endoftalmi, YRD, PVR, Vitreus hemorajisi, katarakt, glokom,

iris NV, ektropion uvea, PAS vb) ve takip siireleri kaydedildi.
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Postoperatif donemde, 2. hafta 6. hafta, 3. Ay, 6. Ay, 1. Yil, 2. Y1l, 3. Y1l
ve son kontrol vizitlerinde gérme diizeyi, GiB, 6n segment, fundus muayene
bulgular1 ve gelisen komplikasyonlar not edildi.

Glokom gelisim orani, cerrahiden ne kadar siire (ay) sonra ortaya ¢iktigi,
altta yatan hastaliklara gére dagilimi, ilk cerrahinin uygulandigi yas, uygulanan
cerrahiler, toplam cerrahi sayilari, preoperatif refraksiyon kusuru, mikroftalmi
varhigi, yiiksek miyopi varligi, eslik eden 6n segment patolojileri, intraoperatif
komplikasyonlar, postoperatif lens durumu (fakik, afakik, GIL), postoperatif
retina yatisikligi durumu, kullanilan tamponad madde, takip siiresince gelisen 6n
ve arka segment komplikasyonlariyla iligkisi incelendi. Glokom tipi (agik agili, ag1
kapanmasi, pupil blok glokomu), uygulanan tedaviler (medikal, cerrahi;
trabekiilotomi, GATT, seton, gonyotomi, TSDS, PI, sinesiotomi), tedavilerin
sonuglari, son kontroldeki gérme keskinligi, korneada haab stria/opasite geligimi,
KC’deki degisim, refraksiyon degisimi, C/D oranlari, AU degisimi, santral kornea

kalinlig1 degisimi ve glokom gelistikten sonraki takip stireleri kaydedildi.

3.2. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Istatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adli paket program
kullanilarak yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1 ve
tanimlayici istatistikler kullanilmistir.

Normal dagilima uygun Ol¢im degerleri i¢in parametrik yontemler

kullanilmistir. Parametrik yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun 6l¢iim
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degerleriyle karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri)
yontemi kullanilmistir.

Normal dagilima uygun olmayan 6l¢iim degerleri i¢in parametrik olmayan
yontemler kullanilmigtir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki
bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastiriimasinda “Mann-Whitney U” test
(Z-tablo degeri) yontemi kullanilmstir.

Iki nitel degiskenin birbiriyle iligkilerinin incelenmesinde “Pearson-xz”
capraz tablolar kullanilmugtir.

Glokom riskini etkileyen faktorlerin belirlenmesinde “Binary (ikili)
Lojistik Regresyon: Bacward LR modeli” kullanilmistir.

Glokom varligin1 belirlemede en uygun sferik esdeger sinir degerinin

tespiti icin “ROC analizi” uygulanmustir.
3.3. Etik Kurul

Calisma icin Gazi Universitesi Etik Komisyonuna basvurularak,
komisyonun 27.01.2025 tarihli toplantisinda oybirligi ile etik kurul onay1

alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Calismaya 212 hastanin 283 gozii dahil edildi. Hastalarin 135 (%63,7)’i
erkek, 77 (%36,3)’si kadindi. Hastalarin 71(%33,4)’inde bilateral, 141 (%66,6)’i
unilateral VRC uygulanmisti. Cerrahi yas ortalamasi 4,948,3 (0-35) aydi. ROP ve
PFV hastalarinin ortalama cerrahi yas1 1,64 + 4,47 ay iken diger tanilara sahip
hastalarin ortalama cerrahi yasi 8,97+9,95 ay olarak bulundu. ROP ve PFV
hastalarinin diger tanilara gére daha erken cerrahi yapildigi izlendi (p<0,001).

Takip siireleri ortalama 58,9 + 39,1 (6-120) ayd1 (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin demografik 6zellikleri

(n=212)

Cerrahi yas (ay) 4,9+8,3 (0-35)
Kadin /Erkek 77/135
Bilateralite 71 (%33,4)
Takip siiresi (ay) 58,9 + 39,1 (6-153)

Glokom gelisen grupta ortalama ve medyan cerrahi yas1 3,89 + 8,03/0 ay,
glokom gelismeyen grupta ise ortalama ve medyan cerrahi yas1 4,27 £+ 3,70/0 ay
idi (p=0,466) (Tablo 11). ROP ve PFV hastalarindan glokom gelisenlerde
ortalama ve medyan cerrahi yas1 1,54+3,70/0 ay, ROP ve PFV hastalarindan
glokom gelismeyenlerdeki ortalama ve medyan cerrahi yasi 1,99+7,64/0 ay idi
(p=0,670). Diger tanilara ait hastalarda glokom gelisenlerde ortalama ve medyan

cerrahi yas1 8,59+9,26/4 ay, glokom gelismeyenlerde ortalama ve medyan cerrahi
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yast 9,04+10,14/5 ay idi (p=0,966). Glokom gelisen hastalarda gelismeyenlere
gore daha erken cerrahi yapildig1 ancak aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 izlendi. Glokom gelisen gozlerin %78’inde birinci cerrahiden sonra,
%22’sinde ise ikinci cerrahiden sonra glokom gelistigi izlendi. Cerrahi sayisinin

birden fazla olmasi ile glokom siklig1 arasinda anlamli fark izlenmedi (p>0,05).

Tablo 11. Glokom durumuna gére cerrahi yas degerlerinin karsilagtirilmasi

Glokom (+) Glokom (-) Istatistiksel
Degisken X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
[IQR] [IQR] Olasihik
Cerrahi yas 3,89+8,03 0,0 4,274+3,70 0,0 Z=-0,289
[1,2] [0,9] p=0,466
ROP + PFV
Cerrahi yas (ay) 1,54+3,70 0,0 1,99+5,58 0,0 Z=-0,426
[0,1] [1,3] p=0,670
Diger tanilar
Cerrahi yas (ay) 8,59+9,26 4.0 9,04+10,14 5,0 Z=-0,043
[14,0] [12,5] p=0,966

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun Ol¢iim degerleriyle
kargilagtirtlmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.

Cerrahi yapilan gbzlerin ortalama preoperatif GK’s1 2,73 £ 0,17 logMAR,
preoperatif GIB’i 13,5 + 2,0 mmHg, preopoperatif sferik esdeger -1,78 + 7,84 D
idi (2 goz preoperatif afakikti ve ortalamaya dahil edilmedi) (Tablo 12). Gozlerin
119 (%42)’u ROP, 66 (%23,3)’s1 PFV, 39 (%13,8)’u FEVR, 8 (%2,8)’1 Coats, 9
(%3,2)’u Knobloch sendromu, 20 (%7,1)’si vitreus hemorajisi, 5 (%]1,8)’1
konjenital X linked retinoskizis, 2 (%0,7)’s1 incontinentia pigmenti, 5 (%1,8)’1
RRD ve 10 (%3,5)’u da nadir goriilen tanilardan olusmaktadir. Gozlerin 58

(%20,5)’ine limbal lensektomi ve vitrektomi, 30 (%10,6)’una PPV ve lensektomi,

48



195 (%68.,9)’ine de sadece PPV yapilmisti. VRC sonras1 gozlerin 59 (%21)’unda

glokom gelistigi izlendi.

Tablo 12. VRC yapilan gozlerin klinik 6zellikleri

(n=283)

Tani n (%)
ROP 119 (%42)
PFV 66 (%23)
FEVR 39 (%14)
Coats Hastahgi 8 (%03)
Vitreus Hemorajisi 20 (%7)
Knobloch Sendromu 9 (%3)
Digerleri (XLRS, incontinentia Pigmenti, RRD,

Kombine Hamartom, Travma) 22 (%8)

Yapilan Cerrahi

Limbal lensektomi + Vitrektomi

58 (%620,5)

PPV + Lensektomi

30 (%10,6)

PPV 195 (%68,9)
Yiiksek Miyopi Varhgi 95 (%43,5)
n=218

Glokom Gelisimi 59 (%21)

Ort. Preop GK (logMAR)

2,73+ 0,17 (3-0,5)

Ort. Preop GIB (mmHg)

13.6 £ 2,01 (7-19)

Ort. Preop Sferik Esdeger (D)

-1,78 + 7,84 [(-18,0) - (+2,00)]
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= ROP (n=119)
= PFV (n=66)
m FEVR (n=39)

m Digerleri (XLRS,
incontinentia
Pigmenti,RRD,Kombine

TR DT

Knobloch sendromu(n=9)

® Coats (n=8)

Grafik 1. Cerrahi yapilan gozlerin tanilara gore dagilimi

4.2. Refraksiyon ve Yiiksek miyopi-Glokom iliskisi

Fakik ve psodofakik olan hastalarda glokom olanlar1 ayirt etmede
kullanilacak olan optimal sferik esdeger diizeyi cut-off degeri %71,9 sensivite ve
%67,2 spesifite ile <-5,375 olarak tespit edilmistir (AUC=0,695; p<0,001) (Tablo

13).
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Afakik olanlarda glokom olanlar1 ayirt etmede kullanilacak olan optimal
sferik esdeger diizeyi cut-off degeri %94,1 sensivite ve %65,9 spesifite ile

<15,625 olarak tespit edilmistir (AUC=0,831; p<0,001) (Tablo 14).

Tablo 13. Fakik + Psodofakik olanlarda glokom varligini ayirt etmede
kullanilacak olan sferik esdegerin ROC egrisi

ROC Curve
Fakik + Psodofakik

z

E

3

1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties.
Degisken Alan Standart p AUC %95 G.A. Cut-off
Hata Alt Ust

Sferik esdeger 0,695 0,060 0,001 0,577 0,813 <-5,375
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Tablo 14. Afakik olanlarda glokom varligini ayirt etmede kullanilacak olan sferik
esdegerin ROC egrisi

ROC Curve
Afakik

z
%
3
I I 1 LSpeciﬁc;ty I I
Diagonal segments are produced by ties.
Degisken Alan Standart p AUC %95 G.A. Cut-off
Hata Alt Ust
Sferik esdeger 0,831 0,052 <0,001 0,729 0,934 <15,625

-5,375 D’den daha yiiksek refraksiyon degeri olan fakik ve psddofakik
gozlerin %35,4° iinde glokom gelisirken, -5,375 D’den daha diisiik refraksiyon
degeri olan fakik ve psodofakik gozlerin %9,5’inde glokom gelismistir
(¥*=16,194; p<0,001) (Tablo 15). +15,625 D’den daha diisiik refraksiyon degeri
olan afakik gozlerin %53,3’linde glokom gelisirken +15,625 D’den daha ytiksek
refraksiyon degeri olan afakik gozlerin %3,6’sinda glokom gelismistir X2=17,309;
p<0,001).

Yiiksek miyop olan gozlerin %41’inde glokom gelisirken, yliksek miyop
olmayan gozlerin %8’inde glokom gelismistir. Bu bulgular yiiksek miyop olan
gozlerin olmayan gozlere gore anlamli derecede daha yiiksek oranda glokom

gelistirdigini gostermektedir (p<0,001).
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Tablo 15. Glokom durumu ile refraksiyon iliskilerinin incelenmesi

Degisken Glokom (+) Glokom (-) Istatistiksel analiz*
n % N % Olasilik
75,375 D (Fakik + Psodofakik)
Diisiik 9 9,5 86 90,5 x2:16,194
Yiiksek 23 35,4 42 64,6 p<0,001
+15,625 D (Afakik)
Yiiksek 1 3,6 27 96,4 X2:17,309
Diisiik 16 53,3 14 46,7 p<0,001

*[ki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y” ¢apraz tablolar1 kullamlnustir.

Tablo 16. Glokom durumu ile yiiksek miyop iliskilerinin incelenmesi

Degisken Glokom (+) Glokom (-) Istatistiksel analiz*
n % N % Olasihk
Yiiksek miyop
Var 39 41,0 56 59,0 ¥’=19,182
Yok 10 7,5 123 92,4 p<0,001

*[ki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y* ¢apraz tablolar kullanilmustir.

Gozlerin preoperatif 6n segment bulgular1 Grafik- 2°de verilmistir. Buna
gore gozlerin 3 (%1,1)’linde iris pupil anomalisi, 12 (%4,2)’sinde radyal iris
damari, 9 (%3,2)’unda sig 6n kamara, 44 (%15,5)’iinde lens anomalisi, 8
(%2,8)’inde posterior sinesi 17 (%6,0)’sinde de birden fazla bulgu mevcuttu
(Tablo 16). Glokom olan gozlerin 1 (%]1,7)’inde iris/pupil anomalisi, 5
(%8.,4)’inde radyal iris damari, 6 (%10,2)’sinda s1g 6n kamara, 9 (%15,3)’unda
lens anomalisi, 2 (%3,4)’sinde posterior sinesi ve 3 (%35,1)’linde de birden fazla
bulgu izlendi. Si1g 6n kamarasi olan gozlerin glokom siklig1, olmayanlara gore
daha yiiksek izlendi (p<0,001). Ayrica gozler spesifik OS bulgusu olarak degil de

herhangi bir OS bulgusu varhigma gére (var ya da yok) sinflandirildiginda
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preoperatif OS bulgusu olan gozlerin glokom sikliginin olmayanlara gére daha

yiiksek oldugu izlendi (p=0,039).

Tablo 17. Preoperatif OS bulgulari ile glokom iligkisinin incelenmesi

Glokom  Var (n=59) Yok (n=224) Istatistiksel analiz*
n % N % Olasihk
Preoperatif OS bulgu varhg 26 27,9 67 72,1 ¥’=4,242
P=0,039
Si1g 6n kamera varhg 6 66,7 3 33,3 X2=11,826
p<0,001
Mikroftalmi varhg: 26 33,3 52 66,7 ¥*=10,172
p=0,001
KC (n=220)
<10 mm 23 29,8 54 70,1 ¥*=3,950
>10 mm 26 18,1 117 81,9 p=0,047

4.3. On Segment Patolojileri-Glokom Iliskisi

Preop 6n segment bulgulari
40
35
35
30
25

20

GOz

1
15 4

10 ?

7
5 6 6
— . | - H
iris pupil Radyal iris Sig OK Lens anomali  Posterior sinesi  Birden fazla
anomalileri damari bulgu

H glokom var M glokom yok

Grafik 2. Gozlerin preoperatif 6n segment bulgularinin glokom durumuna gore
dagilim1
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Glokom olan gozlerin 26 (%44,07)’sinda, glokom olmayan gozlerin ise 52
(%23,21)’sinde mikroftalmi vardi. Mikroftalmik olan gdzlerin olmayanlara gore
glokom siklig1 daha yiiksek izlendi (p=0,001) (Tablo 17). Glokom olan gozlerin
ortalama AU 16,00+3,55 mm iken glokom olmayan go6zlerin ortalama AU
17,26+3,58 mm idi. AU daha kii¢ilik olan gdzlerin glokom sikliginin daha yiiksek
oldugu izlendi (p=0,021). Glokom olan gozlerin ortalama horizontal KC
9,8741,02 mm iken glokom olmayan go6zlerin ortalama horizontal KC
10,31£1,12mm 1idi. Kornea cap1 kiiciik olanlarda glokom daha sik izlendi
(p<0,001). Glokom olan gozlerin 23 (%46,84)’sinde, glokom olmayan goézlerin
ise 54 (%31,58)’linde kornea ¢ap1 10 mm’ye esit veya daha kiiciiktii. Kornea
¢apinin 10 mm ve daha kiigiik olanlarin glokom sikliginin anlamli diizeyde daha

fazla oldugu izlendi(p=0,047).

Tablo 18. AU ve horizontal KC ile glokom iliskisinin degerlendirilmesi

Glokom Var (n=59) Yok (n=224) Istatistiksel
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
Degisken [IQR] [IQR] Olasihik
AU (mm) 16,00+3,55 17,0 17.26+3,58 18,0 Z=-2,315
[6,0] [6,0] p=0,021
Horizontal KC (mm) 9,87+1,02 10,0 10,31+1,12 10,5 Z=-3,430
[1,5] [1,5] p<0,001

*Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun Ol¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.

4.4. Retina yatisikhi@1- Glokom iliskisi

Preoperatif gozlerin 59 (%20,8)’u yatisik, 150 (%53,0)’si parsiyel dekole,

57 (%20,1)’si total dekole, 17 (%6)’s1 kapali huni RD idi. Postop glokom gelisen
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gbzlerin preop retina yatistkligina bakildiginda 14 (%19,1)’i4 yatisik, 32
(%21,3)’si1 parsiyel dekole, 10 (%17,5)’u total dekole, 3 (%17,6)’iiniin de kapal
huni RD oldugu goriildii. Preoperatif retina yatisikligt durumunun glokom
sikliklar1 incelendiginde gruplar aras1 glokom sikligi agisindan anlamli farklilik
yoktu (p=0,849) (Grafik-3).

Gozlerin 206 (%72,8)’s1 TRD, 15 (%5,2)’ii RRD idi. Dekolmanin tiirii ile

de glokom sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p=0,073).

Preoperatif retina durumu

140
118
120
100
N 80
& 59
60 47
40 32
20 14 . 10 ; 14
0 | - — N
Yatisik Parsiyel dekole Total dekole Kapali huni RD

Hglokom var ® glokom yok

Grafik 3. Gozlerin preoperatif retina durumlarininin glokom durumuna gore
dagilimi

4.5. VRC ile ilgili 6zellikler-Glokom iliskisi

VRC ile ilgili bulgulara bakildiginda gozlerin 58 (%20,5)’ine limbal
lensektomi ve vitrektomi, 30 (%10,6)’una PPV ve lensektomi, 195 (%68,9)’ine
ise sadece vitrektomi yapildigr goriildii (Tablo 18). Yapilan cerrahi ile glokom

gelisimi arasinda siklik agisindan farklilik izlenmedi (p>0,05). Endotamponad
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olarak 4 (%1,4)’tinde BSS, 237 (%83,7)’sinde hava, 6 (%2,1)’sinda OVD, 8§
(%2.,9)’inde gaz, 28 (%9,9)’inde silikon verildigi goriildii. Endotamponad olarak
silikon kullanilan gézlerin glokom siklig1 diger tamponadlara gére anlamli olarak
yiiksek izlendi (p<0,001). Cerrahi sirasinda 19 gozde iatrojenik yirtik, 9’unda lens
touch, 2’sinde OK hemorajisi, 3’iinde korneal ddem gelisti. Ilk cerrahi sonrasi
gozlerin 195 (%68,9)’1 fakik, 87 (%30,7)’si afakik, 1 (%0,4)’1 psddofakikti. Son
kontroldeki lens durumlari ise;164 (%58)’1 fakik, 99 (%35)’u afakik, 20 (%7)’si
psodofakikti. Ik cerrahi sonrasi ve tekrarlayan cerrahiler sonrasindaki lens
durumu ile glokom gelisimi siklig1 arasinda anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05).
Gozlerden 141 (%49,8)’inin retinasi yatisik, 111 (%39,2)’1 kismi dekole, 31
(%11,0)’1 total dekoleydi. 217 (%76,7) goze tek cerrahi, 46 (%16,3) goze 2
cerrahi, 20 (%7) goze de 3 veya daha fazla cerrahi uygulandig1 goriildii. 1 ve
birden fazla cerrahi yapilan gozlerin glokom siklig1 incelendiginde gruplar
arasinda siklik acisindan fark izlenmedi (p>0,05). Dejeneratif miyoplarin %65’
ROP, %10’u FEVR, %6’s1 Knobloch, %4’ii PFV hastalarindan olusmaktaydi.
Silikonlu VRC sonrast glokom gelisen gozlerin %72 (8/11)’sinin dejeneratif
miyop gozlerden olustugunu izledik. Kombine lensektomi ve vitrektomi yapilan
gozlerden, s1§ OK’s1 olanlarda glokom gelisme oram %60 iken, sig OK’s1
olmayan gozlerde ise bu oran %31,5 olarak izlendi. S13 OK’ya sahip kombine
cerrahi yapilan pediatrik olgularda VRC sonrasi glokomun daha sik gelistigi

gdzlendi. (p=0,036).
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Tablo 19. VRC o6zellikleri ile glokom iligkisi

n=283 Goz Glokom (+) p
n (%) n (%) degeri

Cerrahi tiirii Vitrektomi+Lensektomi 88 (%31,1) 19 (%21,5)  x2=2,035
PPV 195 (%68,9) 40 (%20,5)  p=0,565
BSS + Gaz + OVD 18(%6,3) 2 (%11,1) P>0,05

Endotamponad Hava 237(%83,7) 46 (%19,4) P>0,05
Silikon 28(%9,9) 11 (%39,3)  P<0,001

Intraoperatif Iatrojenik yirtik 19(%6,7) 9 (%47,4)

komplikasyon Lens touch 9(%3,2) 0 %2=0,632
Ok hemorajisi 2(%0,7) 0 p=0,427
Korneal 6dem 3(%1,1) 0

Son kontrol lens Fakik 164(%57,9) 36 (%21,9)  x2=0,288

durumu Afakik+Psodofakik 119 (%42,1) 23 (%19,3)  p=0,592

Postoperatif Yatisik 141(%49,8) 33 (%23,4)

retina durumu Kismi dekole 111(%39,2) 22 (%19,8) x2=1,815
Total dekole 31(%11,0) 4 (%12,9) p=0,403

Toplam cerrahi Tek cerrahi 217(%76,7) 46 (%78) Z=-1,004*

sayisi Birden fazla cerrahi 66(%23,3) 13 (%22) p=0,315

(* harig) iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y> ¢apraz tablolari
kullanilmistir.

* Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun ol¢iim degerleriyle
kargilagtirtlmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.

[k cerrahiden glokom gelisene kadar gegen siire incelendiginde 16 (%27)
goziin ilk 1 ay igerisinde gelistirdigi, 28 (%47,5) gozin 2-3 ay igerisinde
gelistirdigi, 5 (%8,5) goziin 4-6 ay igerisinde gelistirdigi, kalan 10 (%17) goziin
de 6. aydan sonra gelistigi izlendi. Goriildiigii lizere sekonder glokomlu gozlerin

yarisindan fazlasi VRC sonrasi ilk 3 ay icerisinde glokom gelistirmistir.
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Grafik 4. ilk VRC’ den glokom gelisene kadar gegen siirenin dagilimi

Glokomun silikon yagr kullanilan gozlerin tamaminda,
kullanilmayan gozlerin ise %68’inde ilk 3 ay icinde ortaya ¢iktigi goriilmiistiir
(p<0,05) (Tablo 19). Glokom gelisen gozlerde silikonun alinma siiresi ortalama

3,7£2,5 ay iken, glokom gelismeyenlerde 4,81+2,63 aydir. Bu bulgular glokom

gelisen gozlerde silikonun daha erken alindigin1 gostermektedir.

Tablo 20. Silikonlu ve silikonsuz gozlerde glokom gelisme siiresi

Silikon varhgi

Silikon [+] (n=11) _ Silikon [-] (n=48) istatistiksel analiz*

n % n % Olasihk
Cerrahiden glokom
gelisene kadar gecen siire
Ik 1 ay
2-3ay 6 54,5 10 20,8 ¥’=7,199
>3 ay 5 45,5 23 47,9 p=0,027
- - 15 31,3

*[ki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y” ¢apraz tablolar kullanilnustir.
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Yiiksek miyop olup silikon kullanilan goézlerin %77,8’inde glokom
gelisirken, silikon kullanilmayanlarin ise %37,2°sinde glokom gelismistir.
Glokom gelisme oraninin silikon kullanilan yiiksek miyoplarda, silikon
kullanilmayan yiiksek miyoplara oranla daha yiliksek oldugu goriilmiistir

(¢*=5,541; p=0,019) (Tablo 20).

Tablo 21. Yiiksek miyop olanlarin silikon durumu ile glokom iliskisinin
incelenmesi

Yiiksek miyop [+] Glokom (+) Glokom (-) Istatistiksel analiz*
Degisken n % N % Olasiik
Silikon durumu

Var 7 77,8 2 22,2 x’=5,541

Yok 32 37,2 54 62,8 p=0,019

*[ki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y*> ¢apraz tablolari kullanilmustir.

4.6. Komplikasyonlar- Glokom fliskisi

Takiplerdeki 6n segment komplikasyonlar1 incelendiginde 2. haftada 4
gozde katarakt, 1 gdzde sekliizyo, 1 gozde OK’da silikon, 2 gdzde pupiller
membran, 2 gézde PAS, 7 gézde kornea 6demi, 2 gbzde posterior sinesi oldugu,
6. haftada 4 gozde katarakt, 1 gdzde sekliizyo, 3 gdzde OK’da silikon, 4 gdzde
PAS ,6 gbzde kornea d6demi, 2 gdzde posterior sinesi, 2 gézde de birden fazla
komplikasyon oldugu, 3. ayda 3 gozde katarakt, 1 gozde sekliizyo, 1 gdzde
pupiller membran, 3 gézde PAS, 7 gozde kornea 6demi, 2 gézde posterior sinesi,
2 gozde birden fazla komplikasyon oldugu, 6. ayda 6 gozde katarakt, 2 gozde
sekliizyo, 1 gdzde OK’da silikon, 1 gdzde pupiller membran, 2 gozde PAS, 1

gbzde posterior sinesi, 4 gozde birden fazla komplikasyon oldugu, 1. yilda 4
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gozde katarakt, 1 gozde sekliizyo, 2 gozde PAS, 2 gézde kornea 6demi, 2 gozde
posterior sinesi, 1 gozde band keratopati, 5 gézde birden fazla komplikasyon
oldugu, 2. yilda 7 gdzde katarakt, 1 gozde OK’da hemoraji, 2 gdzde kornea
odemi, 2 gdzde posterior sinesi oldugu, 3. yilda 4 gozde katarakt, 2 gozde OK’da
hemoraji, 1 gozde kornea 6demi, 3 gozde birden fazla komplikasyon oldugu
goriildii. Ameliyat sonrasi 2. hafta 6. hafta 3. ay 6. ay ve 1. yil kontrollerinde OS
komplikasyon gelisen gozlerin glokom sikligi OS komplikasyonu gelismeyenelere
gore daha yiiksek izlenmistir (sirasiyla p=0,006, p<0,001, p<0,001, p=0,018,
p=0,006 *).

(*iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y*

capraz tablolar1 kullanilmistir.)
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Takiplerde gelisen 6n segment komplikasyonlarinin dagilimi
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Grafik 5. Takiplerde gelisen 6n segment komplikasyonlariin dagilimi

62



12

10 10

10
9
8
~N 6 6
O 6
G} 5 5 5
4 4 4
4
3 3
2
1 1
0 i RN
0
2. hf 6. hf 3.ay 6. ay 1.yl 2.yl 3.yl >3 yil

B takipte katarakt gelisimi W lensektomi

Grafik 6. Takipte katarakt gelisen ve lensektomi yapilan gozlerin dagilimi

Takiplerdeki arka segment komplikasyonlari incelendiginde 6. haftada 3
gozde vitreus hemorajisi, 4 gozde RRD, 3. ayda 1 gozde vitreus hemorajisi, 6
gézde RRD, 4 gézde TRD oldugu, 6. ayda 1 gozde vitreus hemorajisi, 5 gézde
RRD, 2 gbzde kapali huni RD, 6 gézde TRD, 2 gozde prefitizis oldugu, 1. yilda
4 gozde RRD, 3 gozde kapali huni RD, 9 gozde TRD, 4 gbozde prefitizis oldugu,
2. yilda 2 gozde RRD, 4 gozde kapalt huni RD, 10 gozde TRD, 7 gozde fitizis, 3.
yilda 1 gézde RRD, 4 gozde kapali huni RD, 13 goézde TRD, son kontrolde 3
gbzde RRD, 4 gbzde kapali huni RD, 15 gézde TRD, 8 gozde fitizis, 1 gozde
prefitizis oldugu izlendi. Takiplerinin 3. ay, 6. ay, 1. yil, 2. y1l ve son kontrol

muayenelerinde arka segment komplikasyonu saptanan goézlerin glokom sikligi
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fundus komplikasyonu gelismeyenelere gore daha yiiksek izlenmistir (sirasiyla
p=0,006, p=0,025, p=0,040, p=0,027%).
*iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y*

capraz tablolar1 kullanilmistir.
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6
5
4 44
3 33
2 2
11 1
Iloooo I 0

Vithem RRD Kapali huni RD Prefitizis/fitizis

16

14

12

10

GOz
[0¢]

N S

o

H3.ay H6.ay 1.yl 2.yil m3.yil ®sonkontrol

Grafik 7. Takiplerde gelisen arka segment komplikasyonlarinin dagilimi
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4.7. Tamlara gore Glokom Gelisimi

Tanilara gore glokom gelisen gozlerin dagilimi Grafik 10°da verilmistir.
Buna gore glokom gelisen gézlerden 24 (%20,2)’ii ROP (p=0,994), 18 (%27,3)’1
PFV (p=0,073), 8 (%20,5)’1 FEVR (p=0,755), 6 (%66,7)’s1 Knobloch sendromu
(p=0,001), 1 (%12,5)’i Coats (p=0,555) idi.

‘Diger’ (RRD, KXLR, Kombine hamartom, Incontinentia pigmenti)
grubunda yer alan glokomlarin 1 (%20,0)’i RRD (p=0,593), 1 (%10,0)’i de
kombine hamartomdur (p=0,098). Knobloch sendromu olan gozlerin glokom
olma olasilig1 diger tanilara gore yiiksek izlenmistir (p=0,001). Diger taraftan
vitreus hemorajisi nedeniyle opere edilen gdzlerin higbirinde glokom gelismedigi

izlenmistir (p=0,017)
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Grafik 8. Tanilara gore glokom gelisen gozlerin dagilimi
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ROP’lu gozlerin ortalama cerrahi yas1 0,19 + 1,1 aydi. Hastalarin ortalama
takip siiresi 68,7 + 45,6 ayd1 (Tablo 21). 111’inde avaskiiler retina vardi. 100’1
evre-4 gozlerden, 19’ u evre-5 gozlerden olusmaktaydi. Evreye gore glokom
gelisimi arasinda siklik acisindan anlamli fark izlenmedi (p>0,05). Toplamda
gdzlerin 24 (%20,2)’iinde glokom gelisti. Glokom tedavisi dncesi ortalama GIB
31,83 mmHg idi. 22’si acik acili, 1’1 ag1 kapanmasi, 1’1 de pupil bloguna bagh
glokom gelistirdi. 8’1 sadece medikal, 2’si trabekiilotomi, 11’1 GATT, 1’1
sinesiotomi, 2’si de birden fazla cerrahi ile tedavi edildi. Tedavi sonrasi ortalama
GIB 17,04 mmHg’ye diisiiriildii (p<0,001) (Tablo 22).

Tablo 22. ROP’lu gozlerde glokom gelisimi agisindan risk faktorlerinin

degerlendirilmesi
ROP GLOKOM (+) GLOKOM (-) _
N=119 N=24 (%20,2) N=95 (%79,8) P DEGERI
Ortalama / medyan cerrahi 0/0 0,23+ 1,2/0 0,306
yas: (ay) (0-9)
Lateralite OD/OS 14 /10 52/ 43 0,751
Avaskiiler retina varhgi n=111 24 (%21,6) 87 (%78,3) >0,05
Ortalama takip siiresi (ay) 41,0 + 34,0 75,7 + 45,6 >0,05
(10,6-143,4) (6-153,3)

EVRE 4 22 (%22) 78 (%78)

5 2 (%10,5) 17 (%89,4) 0,525

Tablo 23. Glokom gelisen ROP’lu gozlerin glokom tipleri ve tedavisi ile ilgili
ozelliklerinin incelenmesi

N=24
Glokom tipi Agik agih 22 (%91,66)
n (%) Ag¢1 kapanmasi 1 (%4,17)
Pupil blogu 1 (%4,17)
Glokom tedavisi Medikal 8 (%33,3)
n (%) Trabekiilotomi 2 (%8,33)
GATT 11 (%45,8)
Sinesiotomi 1 (%4,17)
Birden fazla cerrahi 2 (%8,33)
Glokom cerrahisi sonrasi1 medikal 8 (%50)
tedavi gereksinimi olan goz n (%)
Tedavi 6ncesi GIB (mmHg) 31,8 +£10,29
Tedavi sonrast GIB (mmHg) 17,04 + 2,74 p <0,001
Tamda Horizontal KC 11,22 £ 0,8
Son Kontrolde horizontal KC 11,79 £ 0,84 p>0,05
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PFV’li gbzlerin ortalama cerrahi yas1 4,3 + 6,6 aydi. Hastalarin ortalama
takip stiresi 50,5 + 30,7 aydi. 18’inde avaskiiler retina tespit edildi (Tablo 23).
Toplamda gozlerin 18 (%27,3)’inde glokom gelisti. Glokom olanlarin 5’1 anterior,
6’s1 posterior, 7’si mikst tipte idi. Tiplere gore glokom gelisimi siklig1 agisindan
anlaml fark izlenmedi (p<0,05). Glokom tedavisi dncesi ortalama GIB 31,6 mm
Hg idi. 14’1 acik acili, 3’1 ag1 kapanmasi, 1’1 de pupil bloguna bagli glokom
gelistirdi. 8’1 sadece medikal, 1’1 seton, 1’1 de TSDS, 8’1 de birden fazla cerrahi
ile tedavi edildi. Tedavi sonrasi ortalama GIB 17,3 mmHg’ye diisiiriildii
(p<0,001). Tanida KC 9,5 mm’den daha kii¢iik olanlarla 9,5 mm’den daha biiyiik
olanlarin glokomla iliskisi incelendiginde aralarinda glokom siklig1 agisindan
anlamhi farklihik saptanmadi (p>0,05). Yine PFV’de mikroftalmi olanlarla
olmayanlarn glokom siklig1 arasinda anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo
24).

Tablo 24. PFV’li gozlerde glokom gelisimi agisindan risk faktorleri ve glokom
tiplerinin degerlendirilmesi

PFV GLOKOM (+) GLOKOM (-)
N=66 N=18 (%27,3) N=48 (%72,7) P DEGERI
Ortalama / medyan 4,6+9,8/1,5 41+£51/3 0,244
VR-cerrahi yas (0-34) (0-24)
(ay)
Lateralite OD/OS 6/12 23/25 0,1
Ortalama takip 54,7 + 37,8 48,9+27,9 0,051
siiresi (6-128) (7-142)
(ay)
Anterior 5 (%38,4) 8 (%61,5)
(n=13)
TiP  Posterior 6 (%42,8) 8 (%57,1) 0,120
(n=14)
Mikst 7 (%17,9) 32 (%82,1)
(n=39)
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Tablo 25. Glokom gelisen PFV’li gozlerin glokom tipleri ve tedavisi ile ilgili
Ozelliklerinin incelenmesi (n=18)

N=18 GLOKOM (+)

Glokom tipi Acik acili 14 (%77,7)
Ac¢1 kapanmasi 3 (%16,6)
Pupil blogu 1 (%5,7)

Glokom tedavisi Medikal 8 (%44,4)
Seton 1 (%5,6)
TSDS 1 (%5,6)

Birden fazla cerrahi 8 (%44,4)

Glokom cerrahisi sonrasi

medikal tedavi gereksinimi n 10 (%100)

(%)

Tedavi 6ncesi GIB (mmHg) 31,6 7,3

Tedavi sonrast GIB (mmHg) 17,3+2,32 P degeri<0,001
Tamida Horizontal KC (mm) 11,3 +1,58

Son Kontrolde horizontal 12,3 +£1,59 P degeri=0,001
KC (mm)

Tamda KC <9,5 mm 15 (%83,3)

Mikroftalmi orani 16 (%88,9)

FEVR’li gozlerin ortalama basvuru yasi 7,6 = 7,8 aydi. Hastalarin
ortalama takip siiresi 66,7 + 38,0 aydi. Cerrahi yapilan gozlerin 17’si sag, 22’si
sol idi. 34’inde avaskiiler retina var idi. Avaskiiler retina varlig1 ile glokom
gelisimi arasinda anlamli fark izlenmedi. Toplamda goézlerin 8’inde glokom
gelisti. Glokom tedavisi 6ncesi ortalama GiB 33,9 mm Hg idi. Tamamu agik agili
glokom gelistirdi. 5’1 sadece medikal, 3’ii TSDS ile tedavi edildi. Tedavi sonrasi
ortalama GIB 16,6 mmHg’ye diisiiriildii (p<0,05)

(Tablo 25).
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Tablo 26. FEVR’li gozlerde glokom gelisimi agisindan risk faktorleri ve glokom

tedavisinin degerlendirilmesi

FEVR GLOKOM (+) GLOKOM (-)
N=39 N=8 (%20,5) N=31 (%79,5) P DEGERI
Ortalama / medyan VR- 6,2 +7,5/3 8,0 £7,9/7 0,279
cerrahi yas (ay) (0-18) (0-25)
Lateralite OD/OS 3/5 14/17 0,152
Avaskiiler retina varhgi 8 (%23,5) 26 (%76,4) >0,05
N=34
Ortalama takip siiresi (ay) 52,0+215 70,5 + 40,6 >0,05
(23-5-79,9) (15-148)
N=8 GLOKOM +
Glokom tipi Acik agili 8 (%100)
Ac1 kapanmasi 0
Pupil blogu 0
Glokom tedavisi Medikal 5 (%62,5)
TSDS 3 (%37,5)
Glokom cerrahisi sonrasi
medikal tedavi gereksinimi 3 (%100)
n(%o)
Tedavi 6ncesi GIB (mmHg) 33,9+14,0
Tedavi sonras1t GIB (mmHg) 16,6 + 1,77 p<0,05

Knobloch sendromlu goézlerin ortalama basvuru yasi 14,6 + 12,5 aydi.
Hastalarin ortalama takip siiresi 32,9 + 18 aydi. Toplamda gozlerin 6
(%66,7)’sinda glokom gelisti. Glokom tedavisi 6ncesi ortalama GIB 38,7 mmHg
idi. 4’1 acik acil1, 1’1 ag1 kapanmasi, 1’1 de pupil bloguna bagl glokom gelistirdi.
3’1 sadece medikal, 2’si GATT, 1’1 sinesiotomi ile tedavi edildi. Tedavi sonrasi

ortalama GIB 17,28 mmHg’ye diisiiriildii (p<0,05) (Tablo 26).
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Tablo 27. Knobloch sendromlu gézlerde glokom gelisimi agisindan risk faktorleri
ve glokom tedavisinin degerlendirilmesi

Knobloch sendromu GLOKOM (+) GLOKOM (-)
N=9 N=6 (%66,7) N=3 (%33,3) P DEGERI
Ortalama /medyan VR- 10 + 13,0/4 23,7 + 3,0/22 0,750
cerrahi yas (ay) (0-34) (22-27)
Lateralite OD/OS 3/3 2/1 >0,05
Ortalama takip siiresi (ay) 34,2+22,0 30,4+£79 >0,05
(10-62) (21,3-35,5)
N=6 GLOKOM +
Glokom tipi Acik agili 4 (%66,6)
n (%) Ac1 kapanmasi 1 (%16,7)
Pupil blogu 1 (%16,7)
Medikal 3 (%50)
Glokom tedavisi Sinesiotomi 1 (%16,67)
n (%) GATT 2 (%33,33)
Glokom cerrahisi sonrasi
medikal tedavi gereksinimi, 3 (%100)
n (%)
Tedavi oncesi ortalama GiB 38,7+ 10,2 p<0,05
(mmHg)
Tedavi sonrasi ortalama 17.3+3,9
GiB (mmHg)

Coats’lu gozlerin ortalama bagvuru yasi 24 + 11,4 aydi. Hastalarin
ortalama takip siiresi 52,8 + 27,6 aydi. Gozlerin sadece 1’inde glokom gelisti.
Glokom tedavisi éncesi GIB 40,0 mmHg idi. Gelisen glokom agik agili idi. TSDS
ile tedavi edildi. Tedavi sonras1 GIB 25,0 mmHg’ ye diisiiriildii.

Glokom riskini etkileyen faktorlerin belirlenmesinde tek degiskenli
analizde anlamli ¢ikan tiim parametrelerle yapilan lojistik regresyon analizi
(Backward: LR modeli) sonucunda; optimal model tabloda verilmistir (Tablo 27).
Mikroftalmi varliginin glokom gelisme riskini etkileyen anlamli bir faktdr oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Mikroftalmik olanlarin, olmayanlara gore glokom riski
3,694 kat daha fazladir (OR=3,694). Preoperatif AU ve KC’ nin glokom gelisme

riskini etkileyen anlamli birer faktdr olduklart belirlenmistir. Preoperatif AU ve
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KC’de her 1 mm’lik diisiiste glokom riski sirasiyla 1,076 ve 2,159 kat
artmaktadir. Endotamponad olarak kullanilan maddenin, glokom olma riskini
etkileyen anlamli bir faktér oldugu belirlenmistir (p<0,05). Silikon
kullanilanlarin, digerlerine gore glokom riski 3,550 kat daha fazladir (OR=3,550).
Yiiksek miyopisi olanlarin olmayanlara gore glokom riski 10,3 kat fazladir.
Preoperatif OS bulgusu olanlarm olmayanlara gére glokom riski 1,79 kat fazladir
(OR= 1,787). Knobloch sendromu olanlarin diger tanilara gore glokom riski 8,34

kat daha fazladir.

Tablo 28. Glokom i¢in Olas1 Risk Faktorlerinin Lojistik Regresyon Analizi

95% Giiven

Degisken B SH. Wald sd p OR Arahig (OR)

Alt Ust
Mikroftalmi varhgr 1,307 0,340 14,811 1 <0,001 3,694 1,899 7,187
Preoperatif AU -0,474 0,120 0,380 1 0,034 0,929 0,895 0,977
Preoperatif KC -0,559 0,404 1,908 1 <0,001 0,463 0,327 0,722
iV Silikon 1,267 0,453 7,882 1 0,005 3,550 1,461 8,627
Yiiksek miyopi 2,336 0,531 19,374 1 <0,001 10,341 3,654 29,264
varhgi

OS bulgu varhig 0,581 0,300 3,737 1 0,033 1,787 1115 3,221

Cerrahi yasi 0,004 0,022 0032 1 0,857 1,004 0,962 1,048
Tam (ROP +PFV) 0,372 0,359 1073 1 0,300 1,451 0,717 2,935
Tam (Knobloch 2,121 0,723 8595 1 0,003 8,340 2,020 34,431
sendromu)
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4.8. Glokom Tipleri

Glokom tiplerine bakildiginda %85 ile agik agili glokom c¢ogunlugu

olusturdu. %8’1 a¢1 kapanmast, %7’si ise pupil blogu glokomuydu (Grafik).

Glokom tipi

85%

W Acik agih ® Agi kapanmasi Pupil blogu

Grafik 9. Glokom tipinin dagilimi

4.9. Glokom Tedavileri

Glokom gelisen gozlerin tedavileri incelendiginde 24 (%40,6) goziin
sadece medikal tedavi ile kontrol altma alindigi, 2 (%3.,4)’sine trabekiilotomi
yapildigi, 13 (%22)’ine GATT yapildigi, 2 (%3,4)’sine seton implant
yerlestirildigi, 5 (%8,4)’ine TSDS yapildigi, 2 (%3,4)’sine sinesiotomi yapildigi,

11 (%18,6) goze de birden fazla cerrahi islem uygulandig1 goriilmiistiir (1goze
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Pl+sinesiotomi, 1 goze trabekiilotomi + sinesiotomi, 3 goze GATT+ TSDS, 4

goze seton+TSDS, 1 goze trabekiilotomi+TSDS, 1 goze trabekiilotomi+ seton).
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Grafik 10. Glokom tedavi segeneklerinin dagilimi

4.10. Glokom Varh@ ile Klinik ve Refraktif Degiskenlerin

Karsilastirilmasi

Glokom gelisen gozlerle gelismeyen gozlerin son kontrol ortalama GK ve
sferik esdegerlerini karsilastirdigimizda glokom gelisen grupta GK’nin daha
diisiik oldugu ancak gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadigi
goriildii (p>0,05) (Tablo 28). Fakik ve psodofakik goézlerde son kontrolde
ortalama refraksiyon, glokom gelisen grupta -6,89 + 8,86 D, glokom gelismeyen

grupta ise -2,94 + 5,65 D olarak izlendi. Afakik gozlerden glokom olanlarda
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ortalama refraksiyon degeri 9,47 £ 7,29 D iken, glokom olmayanlarda 17,32 +
6,71 D olarak hesaplandi. Her iki durumda da glokom olanlarin olmayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha miyopik oldugu izlendi (p<0,001).
Glokom gelisenlerin takip siiresi ortalama 46,7+32,1 ayken glokom olmayanlarin
62,1+40,1 ay olarak hesaplanmistir. Buna gore glokom gelisenlerin takip siiresinin

glokom olmayanlara gore daha kisa oldugu goriilmektedir (p=0,012).

Tablo 29. Glokom gelisimine gore GK, sferik esdeger ve takip siirelerinin

karsilastirilmasi
Glokom Var (n=59) Yok (n=224) Istatistiksel

X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan analiz*
[IQR] [IQR] Olasihk
Son kontrol GK 2,21+0,77 2,7 2,03+1,1 2,5 Z=-0,227
(logMAR) [0,4] [1,7] p=0,820
Takip siiresi (ay) 46,7+£32,1 47,1 62,1+40,1 53,1 Z=-2,524
[44,3] [62,5] p=0,012

Son Kontrol Sferik Esdeger

Fakik + Psodofakik -6,89+8,86 -6,8 -2,94+5,65 -3,0 7=-3,410
n=184 [11,3] [7,8] p<0,001
Afakik 9,47+7,29 11,5 17,32+6,71 18,3 7=-3,949
n=99 [8,3] [8,3] p<0,001

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-
Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.

Glokom gelisen gozlerde ortalama preoperatif yas 3,89 + 8,03 ay iken son
kontrolde 54,77 + 32,77 ay idi (p<0,001) (Tablo 29). Ortalama preop GK 2,68 +
0,30 logMAR iken son kontrolde GK 2,28 + 0,76 logMAR idi (p<0,001).

Ortalama C/D oran1 preop 0,38 + 0,21, son kontrolde artarak 0,42 + 0,23 olmustur
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(p=0,004). Aksiyel uzunluk ortalamasi preop 17,72 + 3,75 mm iken son kontrolde
yine artarak 21,81£2,66 oldugu goriildii (p<0,001). Glokom gelisen gozlerde
postoperatif ilk kontrol ve son kontrol sferik esdegerleri karsilastirildiginda fakik+
psodofakik grubun ve afakik grubun son kontrolde daha miyopik oldugu izlendi
(p=0,008, p=0,003).

Tablo 30. Glokom gelisen gozlerde yas, GK, sferik esdeger, C/D ve AU
degerlerinin preoperatif ve son degerlerinin karsilagtirilmasi ve glokom gelisen

gozlerde postoperatif ilk kontrol ve son kontroldeki sferik esdegerlerin afaki
durumuna gore karsilagtiritlmasi

e Son kontrol Istatistiksel
N=59 X+S8S Medyan X+S§.8  Medyan analiz*
[IQR] [IQR] Olasihk
Yas (ay) 3,89+8,03 0,0 54,77+32,77 54,1 Z=-6,680
[3,0] [49,5] p<0,001
GK (logMAR) 2,68+0,30 2,7 2,28+0,76 2,7 Z=-4,351
[0,0] [0,4] p<0,001
C/D orani 0,38+0,21 0,3 0,42+0,23 0,4 Z=-2,870
[0,3] [0,3] p=0,004
AU 17,7243,75 19,0 21,81£2,66 22,0 Z=-3,576
[7.5] [3,8] p<0,001
Postoperatif ilk kontrol Son kontrol Istatistiksel
N=59 X+S.S. Medyan X +S.S. Medyan analiz*
[1QR] [IQR] Olasilik
Sferik Esdeger
Fakik + Psodofakik -3,32+5,97 -3,5 -6,23£7,71 -8,0 Z=-2,647
n=37 [9,3] [8,3] p=0,008
Afak +16,23+5,47 17,0 +12,42+6,78 15,0 Z=-2,943
n=22 [5,0] [7.8] p=0,003

*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimli grubun 6lglim degerleriyle karsilastirilmasinda “Paired
Sample” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagiml
grubun Ol¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Wilcoxon” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.
*Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimli grubun O&l¢iim degerleriyle karsilagtirilmasinda
“Wilcoxon” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.

Gozlerin 207’sinin final GK 0,05’ten daha kiigiik, 70’inin 0,05-0,5
arasinda oldugu, 6’smin da 0,5’ten daha biiyiik oldugu izlendi (Tablo 30). Glokom

olan gozlerin 48 (%81,3)’inde, glokom olmayanlarin ise 159 (%71,3)’unda final
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GK 0,05’ten daha diisiik, glokom olan gozlerin 11 (%]18,6)’inde, glokom
olmayanlarin ise 59 (%18,6)’unda GK 0,05-0,5 arasinda oldugu goriildii. Glokom
olan hi¢bir gozde GK 0,5’ten biiyiik degildi. Glokom olmayanlarda ise 6 gozde
GK 0,5’ten biiylik izlendi. Sonug¢ olarak glokom gelisen gozlerde final GK
gelismeyenlere nazaran daha diisiik tespit edildi. Ancak istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmadi.

Tablo 31. Snellen eseline gore GK degerlerinin glokom durumuna gore

karsilastirilmasi

GK (Snellen) Glokom (+) Glokom (-) p degeri
<0,05 48 (%23,18) 159 (%76,82)

n=207 (%73,1)

0,05-0,5 11 (%15,7) 59 (%84,3)

n=70 (%24,8) 0,211

>0,5 0 6 (%100)
n=6 (%2,1)

Tablo 32. Glokom gelisen gozlerin hastalik bazinda karsilastirmali incelenmesi

ROP PFV FEVR Knobloch
Glokom Orani n (%) 24 (%20,2) 18 (%27,3) 8 (%20,5) 6 (%66,7)
Cerrabhi tipi
Vitrektomi (n=195) 22 (%20,7) 7 (%50) 3 (%13,6) 6 (%66,7)
Lensektomi+Vit (n=88) 2 (%15,3) 11 (%21,1) 5 (%29,4) 0
Ortalama Cerrahi Yas 0 4,6+9,8 6,2+7,5 10+13,0
(ay)
Mikroftalmi varhg: 6 (%50) 16 (%29,6) 2 (%25) 0
OS bulgusu varhig 2 (%8,3) 16 (%88,9) 4 (%50) 3 (%50)
Silikon kullanim 1(%4,1) 3 (%16,6) 0 6 (%100)
Pupil Blogu 1 (%4,17) 1 (%5,7) 0 1 (%16,7)
Tedavi
Medikal 8 (%33,3) 8 (%44,4) 5 (%62,5) 3 (%50)
Cerrahi 16 (%50) 10 (%55,6) 3 (%37,5) 3 (%50)
Glokom Cerrahisi Sonrasi 8 (%50) 10 (%100) 3 (%100) 3 (%50)
Medikal Ted Gereksinimi
Tedavi Oncesi ort. GIB  31,8+10,29 31,6+73 33,9+ 14,0 38,7+
(mmHg) 10,2
Tedavi Sonrasi ort. GIB 17,04 £2,74 17.3+2.32 16,6 £ 1,77 17,3+3,9

(mmHg)
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5. TARTISMA

Bu calisma ilk 3 yasta VRC sonrasi gelisen sekonder glokomun sikligini,
mekanizmalarini, yonetimini ve literatiirde pediatrik VRC gerektiren hastaliklarla
glokom arasindaki iliskiye dair mevcut kanitlar1 kapsamli bir sekilde ele alan, tek
merkezde yiiksek hasta sayisi ile tiim pediatrik VRC’lere sekonder gelisen
glokomu degerlendiren ilk calismadir. Calismamiz farkli hastaliklar nedeniyle
yapilmis VRC’ye ikincil glokomlarda karsilastirmali analizini sunarak ilk 3 yas
hasta grubunda sekonder glokomun tani, tedavi ve takip protokollerinin
yapilandirilmasina katki saglayacaktir.

Glokom gelisiminde etkili olabilecek baslica faktorler arasinda vitrektomi
uygulanmasi, postoperatif donemde sistemik veya topikal steroid kullanima,
silikon yag1 tamponadi, serklaj uygulamasi, neovaskiilarizasyon ve anterior sinesi
olusumu yer almaktadir (156-162). Pediatrik hastalarda VRC sonrasi sekonder
glokom gelisimine iliskin mekanizmalar ise daha karmasiktir. Yetiskinlerde
bildirilen risk faktorlerine ek olarak, altta yatan vitreoretinal patolojiye bagh
bulunan konjenital okiiler anomaliler de glokom gelisiminde &nemli rol
oynamaktadir. Kapali acili glokom, pupiller blok ve siliyer cisim ddemi gibi
faktorlere bagli olarak gelismekteyken, acik a¢ili glokomda muhtemel
mekanizmalar daha karmasiktir. Chang ve ark. vitrektomi uygulanan gozlerde ilk
aydan sonra agik agili glokom gelisimini, vitreus boslugundan OK’ya dogru artan
oksijen diflizyonuna baglamigtir (156). Yazarlar, bu artmis oksijenin trabekiiler
agda yapisal degisikliklere yol acarak akdz hiimér disa akimini azalttifini one

stirmiislerdir. Tavsan gozleri iizerinde yapilan deneysel bir ¢alismada, vitrektomi
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oncesinde retina yilizeyine yakin bolgelerde oksijen konsantrasyonunun yiiksek
oldugu, ancak lensin hemen arkasindaki on vitreusta bu konsantrasyonun daha
diisiik oldugu gosterilmistir (156). Vitrektomi sonrasinda ise lens g¢evresindeki
oksijen konsantrasyonunun 2-3 kat arttigt ve vitreus boslugundaki oksijen
konsantrasyonu gradyaninin ortadan kalktigi bildirilmistir. Ayrica bu yiiksek
oksijen diizeyinin postoperatif donemde aylarca devam edebilecegi belirtilmistir.
Bu siiregte 6n kamaraya difiize olan oksijenin zamanla trabekiiler agda oksidatif
stres olusturabilecegi, DNA hasarina yol agarak akdéz disa akim yollarini
bozabilecegi ve boylece acik acili glokom riskini artirabilecegi diisiiniilmektedir.
Nitekim, Helin ve ark, primer agik acili glokomu olan bireylerde, sistemik
oksidatif stres belirteglerinden biri olan fosfolipaz A2 seviyelerinin anlamh
diizeyde yiiksek oldugunu gostermistir (163). Bu bulgular, oksidatif stresin agik
acil1 glokom patogenezinde 6nemli bir mekanizma olabilecegini desteklemektedir.

Glokom-Cerrahi Yas iliskisi

Pediatrik VRC’ye sekonder glokom insidansi, literatiirde yalnizca belirli
hastalik gruplarina odaklanan ¢aligmalarla sinirli oldugundan, tiim pediatrik VRC
olgularim1 kapsayan ve genel insidansi ortaya koyan kapsamli bir veri
bulunmamaktadir. Calismamiz 6zellikle ilk 3 yastaki VRC’ye sekonder glokom
gelisimini  degerlendirmesi acisindan bu alandaki ©nemli bir boslugu
doldurmaktadir. Literatiirde, altta yatan hastaliga bagli olarak (ROP, PFV, FEVR
vb.) 3 yas alt1 ¢ocuklarda uygulanan VRC sonrasi sekonder glokom insidansinin
%6 ile %54 arasinda degistigi bildirilmektedir (34,164-178). Buna karsilik,

Stickler sendromu, proliferatif vitreoretinopati ve travma gibi etiyolojilere bagl
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olarak genellikle yas ortalamasi 3’lin iizerinde olan olgularda VRC sonrasi
glokom gelisme oranmi1 daha diisiik olup %3 ila %16,6 arasinda rapor edilmistir
(179-181). Bu veriler, 3 yas alt1 grupta sekonder glokom gelisiminin daha biiytlik
cocuklara kiyasla daha yiiksek oranda ortaya c¢iktigini diistindiirmektedir. Bizim
calismamizda ise 3 yas altit VRC yapilan hastalarda ortalama 57 aylik takip
sliresince sekonder glokom gelisme riski %21 olarak bulunmus ve bu veri
literatiire ilk kez kazandirilmustir.

Calismamizda cerrahi yasin glokom gelisimi iizerine etkisi incelendiginde,
glokom gelisen grupta ortalama cerrahi yast 3,89 ay olarak saptandi. Bu grubun
alt analizi olan ROP ve PFV tanili hastalarda ise ortalama cerrahi yas1 1,54 ay idi.
Glokom gelismeyen grupta ise cerrahi yasi biraz daha biiyiik olup ortalama 4,27
ay; ROP ve PFV’li glokom gelismeyen grupta ise 1,99 ay idi. Her iki
karsilastirmada da istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamakla birlikte,
glokom gelisen hastalarin daha erken yasta opere edilmis olmas1 dikkat ¢ekicidir.
Aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmamasinin bir nedeni de ¢alismamiza
yalnizca 3 yas alt1 hastalarin dahil edilmesi nedeniyle cerrahi yas araliginin dar
olmasi ve her iki grubun yas ortalamalarinin birbirine yakin olmasi olabilir.

Glokom tanis1 alan olgularin %781 ilk VRC sonrasinda glokom tanist
almis olup, bu olgularin %85’1 agik agili glokom tipinde degerlendirilmistir.
Ayrica, glokom gelisen gozlerin %75’inde tani, cerrahiden sonraki ilk ii¢ ay
icerisinde konmustur. Bu bulgular, ilk 3 yas pediatrik popiilasyonda glokom

gelisiminin genellikle erken donemde ortaya ¢iktigini1 gostermektedir.
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Literatiirde eriskin hasta gruplarinda yapilan c¢aligmalarda da glokom
insidans1 %7,9 ile %48 arasinda bildirilmistir (106-112, 156,157,182). Omegin,
Luk ve ark. epiretinal membran (ERM) ve makiiler delik nedeniyle uygulanan
VRC sonras1 ortalama 51 aylik takip siiresince %7,9 oraninda sekonder glokom
gelistigini bildirmistir (182). Chang ve ark. proliferatif diyabetik retinopati ve
retina dekolmani olgularin1 iceren ¢alismasinda ise VRC sonras1 ge¢ donemde
glokom gelisme oran1 %20 olarak saptanmistir (156). Bizim ¢alismamizda
glokom oraninin Luk’un c¢alismasina kiyasla daha yiiksek bulunmasi, hasta
grubumuzun ROP, PFV, FEVR ve Knobloch sendromu gibi daha kompleks ve
gelisimsel patolojilere sahip olmasina; aynm1 zamanda eslik eden On segment
anomalilerinin sikligina baglanabilir. Glokom insidansimizin Chang’in eriskin
hasta grubunda bildirilen oranla benzer bulunmasi ise dikkat ¢ekicidir. Bu durum,
her ne kadar yas gruplar1 farkli olsa da her iki ¢alismanin hasta popiilasyonlarinin
ileri diizeyde vitreoretinal komplekslik igermesiyle agiklanabilir. Literatiirde,
erigkin hasta gruplarinda VRC’ye sekonder glokomun genellikle daha geg
donemde ortaya ciktigir bildirilmektedir (108). Buna karsilik, ¢alismamizda
olgularin %75’inde ilk {i¢ ay i¢inde glokom gelistigi saptanmustir. Bu farkliligin,
hasta popiilasyonumuzun biiylik ¢ogunlugunu olusturan ROP, PFV, FEVR ve
Knobloch sendromu gibi konjenital veya gelisimsel vitreoretinal patolojilere sahip
cocuklardan olusmasina ve bu hastalarda cerrahi miidahalelerin ¢ogunlukla
infantil yaslarda uygulanmig olmasina bagli olabilecegini diisiinmekteyiz.
Literatiirde, 6n kamara acisinin gonyoskopik olarak iki yas civarinda anatomik

acidan stabilize oldugu, ancak derinlik ve fonksiyonel olgunlugun 4-5 yas
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civarinda tamamlandig1 belirtilmektedir (183). Bizim ¢alismamiz ilk 3 yasindaki
hastalar1 kapsadigindan, bulgularimizi, Chandra P. ve ark. ROP’lu olgularda
yaptigi ¢alismada One siirdiikleri “cerrahi travma, goniodisgenezis ve
olgunlasmamis ac¢min gelisiminde duraklamanin glokom gelisiminde etkili
olabilecegi” hipotezi ile desteklemekteyiz (167). Calismamizdaki olgularda 6n
segment gelisiminin heniliz tamamlanmamis olmasinin, erken dénemde glokom
gelisimini kolaylastiran baslica etkenler oldugunu diisiintiyoruz.

Glokom-On Segment Bulgulari, Lens Durumu Tliskisi

Calismamizda, preoperatif dénemde s1g OK, iris ya da pupil anomalileri
gibi belirgin 6n segment bulgular1 bulunan gozlerde sekonder glokom gelisiminin,
olmayanlara gore 1,8 kat daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Mevcut literatiirde
s1g 6n kamara ile glokom iligkisi bazi ¢alismalarda bildirilmis olsa da 6n segment
anomalilerinin tiimiinii kapsayan glokom riskine dair biitlinciil veri sinirlidir. Bu
veriler, 6n segment anomalisi bulunan, dzellikle sig OK olan olgularin VRC
sonrast glokom gelisimi agisindan daha yakindan takip edilmesi gerektigini
diisiindiirmektedir. Zhang ve ark. katarakt ve s1§ OK’ya sahip erigkin olgularda
gerceklestirdikleri ¢alismada, kombine lensektomi ve vitrektomi sonrasi iris-lens
diyaframimnin posteriora itilmesiyle g6z i¢i basincinda diislis saglandigi ve bu
prosediiriin  GIB kontroliinde etkili oldugu rapor edilmistir (184). Bizim
calismamizda kombine lensektomi ve vitrektomi yapilan gozlerden, sig OK’s1
olanlarda glokom gelisme oram1 %60 iken, s15 OK’s1 olmayan gozlerde ise bu
oran %31,5’tir. Gorildiigii iizere bizim calismamizda, Zhang’in sonuglarinin

aksine, s1g OK’ya sahip kombine cerrahi yapilan pediatrik olgularda postop
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glokomun daha sik gelistigi gozlenmistir (p=0,036). Bu farkin, nedeni oldukga
asikardir. Yetiskinde lens cerrahisi ile hacmi artmis lensin neden oldugu s1§ OK
ve dar ac1 genisletilirken, bizim hasta grubumuzda s1g OK genellikle sekonder ag1
anomalileri ve gelisimsel defeklerle birlikte oldugundan glokom riskinin artmasi
beklenen bir bulgudur.

Literatiirde, lensin glokom gelisimine karst koruyucu bir faktdr oldugu;
afakik ve psddofakik gozlerde glokomun daha sik goriildiigii, bu oranlarin %3,9-
27 arasinda degistigi bildirilmistir (185-187). Pediatrik katarakt cerrahisi sonrasi
glokom gelisimi, IATS c¢aligmasinda postoperatif 1. yilda %9 (185), Zhang ve ark.
caligmasinda %3,9 (186) ve Simon ve ark. ise %27 olarak bildirilmistir (187).
Calisgmamizda degerlendirilen 283 goziin son kontroldeki lens durumuna gore
164’1 fakik, 119’u ise afakik veya psddofakik idi. Mevcut literatiiriin aksine,
calismamizda fakik gozlerde glokom sikligi %21,9, lensektomi uygulanmis
gozlerde ise %19,3 olarak saptanmus; iki grup arasinda glokom siklig1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir. Bu bulgu, lens durumundan
bagimsiz olarak, pediatrik vitreoretinal hastaliklarda 6n segment yapilarinda ve
acinin anatomisinde gozlenen anomalilerin glokom gelisiminde daha belirleyici
bir etkiye sahip olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica bizim g¢alismamizda
katarakt diginda altta yatan pediatrik vitreoretinal patoloji nedeniyle, primer
cerrahileri VRC’dir ki bunun da glokom riskini artirdigini diistinmekteyiz.

Glokom-Mikroftalmi iliskisi

Mikroftalmi, aksiyel uzunlugun yasa gore ortalamanin en az iki standart

sapma altinda olmasiyla tanimlanan, nadir goriilen bir okiiler gelisimsel
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anomalidir. Bu durum genellikle mikrokornea ve sig 6n kamara derinligi ile
birliktelik gosterir. S6z konusu anatomik oOzellikler, 6zellikle ag1 kapanmasi
glokomu agisindan 6nemli risk faktorleri olusturmaktadir. Yapilan ¢alismalarda
mikroftalmi prevalanst 100.000’de 3 ila 14 arasinda degismektedir (188).
Mikroftalmiye sekonder glokom ise sinirl sayida c¢alismada bildirilmis olup, bu
oranlar %35 ile %77 arasinda degismektedir (189, 190). Ancak, 6zellikle pediatrik
poplilasyonda mikroftalmiye sekonder glokom gelisim sikligina dair veriler son
derece sinirlidir. Nihalani ve ark. rolatif anterior mikroftalmi hastalarinda yaptigi
caligmada glokom oranin1 %34,5 olarak bildirilmistir (189). Calismamizda
mikroftalmi oran1 %27,5 olarak saptanmis; bu olgularda sekonder glokom gelisim
orani ise %44 olarak bulunmustur ve regresyon analizinde mikroftalmi olan
gozlerde glokom gelisme riskinin 3,7 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Mikroftalmi oraninin literatiirde bildirilen oranlardan daha yiliksek olmasini, hasta
grubumuzun %65’inin  PFV, ROP gibi mikroftalmi ile sik iligkilendirilen
etiyolojilere sahip olmasina baglamaktayiz. Glokom insidansinin yiiksekligi ise,
altta yatan bu yapisal patolojilerin yani sira, 6n segment ve agt anomalilerinin
mikroftalmi ile daha sik goriilmesiyle iliskili olabilir.

Mikroftalmi tanisinda KC ve AU temel parametreler arasinda yer
almaktadir. Calismamizda, literatiirle uyumlu sekilde, glokom gelisen olgularda
bu degerlerin daha diisiik oldugu saptanmistir. Ozellikle KC 10 mm'nin altinda
olan hastalarda sekonder glokom insidansinin anlamli diizeyde arttig1
gozlenmistir. Ayrica g¢alismamiz, ilk 3 yas grubunda cerrahi gerektiren

vitreoretinal hastaliklarla birlikte goriilen mikroftalmi prevalansint %27,5 olarak
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ortaya koyan ilk c¢alismalardan biri olmasi bakimindan Onem tagimaktadir.
Mikroftalmik gbzlerde VRC sonrasi glokom gelisim oranini tanimlamasi, KC ve
AU degerleri ile glokom riski arasindaki iliskiyi géstermesi ve AU’daki her 1 mm
azalmanin glokom riskini 1,11 kat artirdigin1 ortaya koymasi agisindan literatiire
anlamli katkilar sunmaktadir.

Glokom-Retina Yatisikklik Durumu iliskisi

Literatiirde, retina yatisikligt durumu ve dekolman tipinin glokom gelisimi
tizerindeki etkisini dogrudan inceleyen bir c¢alisma bulunmamaktadir.
Calismamizda da dekolmaninin tiirii ile glokom gelisim sikli§i arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir. Benzer sekilde, cerrahi
sonrasi retina yatigikligt durumunun glokom insidansi iizerinde belirleyici bir
etkisi gozlenmemistir. Ayrica, VRC sayisinin tek olmasi ya da birden fazla olmasi
ile glokom gelisim siklig1 arasinda da anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. Bu
bulgular, glokom gelisiminde retina cerrahisinin teknik O6zelliklerinden ziyade,
hastaya 0zgli anatomik faktorlerin ve On segment yapilarindaki yapisal
bozukluklarin daha belirleyici olabilecegini diisiindiirmektedir.

Glokom-Géz i¢ci Tamponad Iliskisi

Genel olarak yetiskinlerde silikon yagi tamponadi kullanimini takiben
sekonder GIB artis1, literatirde %6 ile %56 arasinda degisen oranlarda
bildirilmistir (108, 191-195). Bu oran daha yiiksek viskoziteye sahip silikon yagi
kullanilan gbzlerde, daha az emiilsifiye silikon partikiilii olusumu nedeniyle biraz
daha disik olup %11- 29,5 arasinda bildirilmistir (108,191,196). Bizim

calismamizda ise hastalarin tamaminda 5000 cs silikon kullanilmis olup, bu
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gozlerdeki glokom gelisme oran1 %39,3 olup, lojistik regresyon analizinde silikon
kullanilan gozlerde glokom gelisme riskinin 3,5 kat daha fazla oldugu
gorilmistir. Bununla birlikte, c¢alismamizdaki glokom oraninin, yukarida
belirtilen 5000 CS viskoziteli silikon yagi kullanilan serilerde bildirilen oranlara
kiyasla daha yiiksek bulunmasini; hasta grubumuzun tamaminin ilk 3 yas
grubunda olmasina, gozlerin %43,5’inde eslik eden yiliksek miyopi varligina ve bu
yiiksek miyopik olgular arasinda glokom gelisme oraninin %53,3 gibi dikkat
cekici diizeyde olmasina baglamaktayiz. Ayrica hem yiiksek miyopi hem de
silikon yag1 uygulamas1 mevcut olan olgularda glokom gelisme oraninin %77,8’e
ulagmasi, bu hasta alt grubunun 6zel risk altinda oldugunu diisiindiirmektedir.

Glokom -Yiiksek miyopi Tiskisi

Yiiksek miyopi ile glokom arasindaki iligki literatiirde yetiskin grupta
sik¢a vurgulanmaktadir ve bu gozlerde glokom sikliginin %4-13 arasinda oldugu
bildirilmektedir (197-200). Baz1 ¢aligmalarda miyopide her 1 diyoptrilik artigin
glokom riskini yaklasik %20 oraninda artirdigi bildirilmistir (201). Calismamizda,
dejeneratif miyopisi olan gozlerin %41’inde glokom gelistigi ve yliksek miyopi
varligmin VRC uygulanan goézlerde glokom gelisme riskini 10,3 kat artirdig
belirlenmigtir. Yiiksek miyoplarin %65°’i ROP’lardan, %10’u FEVR’lerden, %6’s1
Knobloch sendromlarindan, %4’ PFV’lerden olugmaktaydi. Yiiksek miyopiye
ilaveten tampon madde olarak silikon yagi kullanilan gozlerde ise glokom gelisme
riski daha da artip, %78’e ulagsmaktadir. Silikon kullanilmayan yiiksek miyopik

gozlerde ise bu oran yaridan daha az olup, %37 oranindadir. Bu veri dejeneratif
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miyopik gozlerde zaten yliksek olan VRC’ye sekonder glokom gelisiminin,
silikon yaginin da kullanimiyla daha da potansialize oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda, silikonlu VRC gegiren ve glokom gelisen gozlerde
silikonun daha erken alindig1 gézlemlenmistir. Literatiirde, GIB kontrolii amaciyla
yalnizca silikon yag1 ¢ikarilan hastalarda kalict GIB yiikselmesi goriilebilecegi ve
tekrar glokom cerrahisi gerekebilecegi bildirilmistir (201). Bizim ¢alismamizda da
silikon kullanilmig olan glokomlu goézlerin  %54’ine glokom cerrahisi
uygulanmigtir.

Silikon yagima bagli glokom gelisiminin afak gozlerle iligkisi literatiirde
daha once tanimlanmistir (108). Literatiirde, glokom gelisen olgularin ¢ogunlukla
afakik veya psddofakik oldugu ve uzun siireli topikal steroid kullanimmin GiB
artisina katki sagladigi bildirilmektedir. Bizim ¢aligmamizda silikon tamponad
uygulanan ve glokom gelisen gozlerin %45°1 afakik veya psddofakik idi. Ancak
elde ettigimiz veriler, lens durumunun glokom gelisimi agisindan belirleyici bir
faktor olmadigin1 gostermektedir. Bu durumu, hastalarimizdaki eslik eden 6n
segment ve ac1 anomalilerinin daha baskin etkisine baglamaktayiz.

Glokom — Takiplerde Gelisen On ve Arka Segment Komplikasyon
Mliskisi

Literatlir taramalarimizda, VRC sonrasi takiplerde gelisen 6n ve arka
segment komplikasyonlar1 ile glokom gelisimi arasindaki iligkiyi inceleyen
kapsamli bir ¢alismaya rastlanmamistir. Calismamizda ise, takip siirecinde 6n
velveya arka segment komplikasyonu gelisen gozlerde, komplikasyon

gelismeyenlere kiyasla glokom sikliginin belirgin sekilde daha yiiksek oldugu

86



saptanmistir. Bu durum komplikasyonlara bagl gelisen intraokiiler inflamasyon
artig1 ve 6n segmentte meydana gelen yapisal bozuklukKlar ile iliskilendirilebilir.

Bu verilere gore, pediatrik VRC geciren tiim olgularin ilk 3 ay yakin takip
olmak iizere, uzun donemli takibi biiyilk 6nem tasimaktadir. G6z i¢i basinct
Olgtimleri, optik sinir basi degerlendirmeleri ve gérme keskinligi kontrolleri ile
desteklenen diizenli izlem, glokomun erken tanis1 ve yonetimi agisindan kritik bir
gerekliliktir.

Glokom Gelisimi ile Altta Yatan Hastalik iliskisi

Calismamizda glokom gelisim sikligin1 altta yatan etiyolojiye gore
degerlendirdigimizde birinci sirada %66,7’lik oranla Knobloch sendromu, ikinci
sirada %27,3” liikk oranla PFV, ficlincii sirada %20,5’lik oranla FEVR, dordiincii
sirada ise %20,2°1ik oranla ROP gelmistir.

ROP hastalari, ¢aligmamizda en genis grubu olusturmustur. Literatiirde,
VRC sonras1 ROP hastalarinda glokom gelisme oran1 %6—54 arasinda degigmekte
ve gelisim zamanmi genellikle 2,5-12,4 ay olarak bildirilmektedir (167-171).
Glokom insidansinin, uygulanan tedaviden bagimsiz olarak, ROP’un evresiyle
iligkili olarak arttig1 ve en yliksek insidansin evre 5 ROP’ta goriildiigii
vurgulanmaktadir (164,165). Chandra ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢aligmada,
evre IV ROP nedeniyle VRC uygulanan olgularin %6’sinda sekonder glokom
gelistigi bildirilmis ve tim vakalar agik acili glokom olarak smiflandirilmistir.
Yazarlar bu durumu, gelisimsel ac¢idan olusan ag1 disgenezisi ile agiklamislardir
(167). Calismamizda, ROP tanist alan ve VRC uygulanan goézlerin %20’sinde

glokom gelistigi saptanmistir. Bu oran evre 4 ROP’lu gozlerde %22 olup, dnceki
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calismanin aksine evre 5’de daha diisiik oranda (%10) saptanmistir. %92’si agik
acili glokomdur ve literatiirle benzer sekilde %71°1 ilk 3 ay iginde gelismistir
(168), bu da erken postoperatif donemde dikkatli izlem gerekliligini ortaya
koymustur.

Ikinci siklikta izlenen etiyolojik grup olan PFV hastalarinda glokom,
bilinen &nemli bir komplikasyon olup; yiiksek GIB siklikla multifaktériyel
nedenlere baglanmaktadir. Bu nedenler arasinda erken yasta lensektomi, eslik
eden konjenital yapisal anomaliler ve ac1 disgenezisi yer almaktadir. Literatiirde
PFV’li hastalarda cerrahi girisim uygulanmis olgularda glokom gelisim riski %11-
36 arasinda bildirilmektedir (34,166,171-178) (Tablo 32). Mevcut ¢alismamizda
PFV hastalarinin %27°sinde sekonder glokom gelistigi saptanmistir. Bu oran,
daha oOnce yaymlanmis g¢alismalardakine benzer olup, calismamizdaki ROP
grubundan daha yiiksektir. Caligmamizda PFV alt tipleri ile glokom gelisimi
arasinda siklik agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>
0,05). Glokom gelisen olgularin %78’1 agik a¢ili glokom olup, %83’iinde postop
ilk 3 ay icinde ortaya ¢ikmistir. Bu olgularin %56’sinda cerrahi tedavi gerekmis
olup, en sik tercih edilen yontemler glokom drenaj implantlar1 ve transskleral
siklofotokoagiilasyon olmustur. Bu durum, PFV’li olgularda a¢1 gelisimindeki
yapisal bozukluklarin (ag1 disgenezisi) yaygmlig: ile agiklanabilir.—Bu ¢aligma
PFV hastalarinda yapilan VRC’ye sekonder glokom gelisimini irdeleyen genis
orneklemli nadir ¢alismalardan biri olup (Tablo 28); glokomun erken dénemde

gelisme egiliminde oldugu, tedavisinin siklikla cerrahi yaklagimlar gerektirdigi ve
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PFV alt tiplerinin glokom gelisimi iizerinde anlamli etkisinin bulunmadigi

yoniinde literatiire 6nemli katkilar sunmaktadir.

Tablo 33. Literatiirde PFV nedeniyle ameliyat yapilan gozlerin glokom gelisme
oranlarinin karsilagtirilmasi

Yazar PFYV tiirii n (%) PFV ameliyati  Postop glokom
olan gozler, n gelisimi n (%)
Sisk ve ark. (171) On 26 (37) 70 8 (11)
Posterior 7 (10)
Kombine 37 (53)
Karagorlu ve ark. (172) On 5 (11) 44 6 (14)
Posterior 5 (11)
Kombine 34 (78)
Tartarella ve ark. (173) On 5(9) 38 4(11)
Posterior 6 (11)
Kombine 42 (79
Hunt ve ark. (174) On 15 (27) 31 5 (16)
Posterior 7 (13)
Kombine 33 (60)
Khandwala ve ark. (175) On 4(9) 46 9 (16)
Posterior 1(2)
Kombine 41 (89)
Ozdek ve ark. (176) On 14 (48,2) 29 5(17)
Posterior 10 (34,4)
Kombine 5 (17,3)
Zeydanh ve ark. (177) Posterior 44 (100) 44 3 (5)
Zeydanh ve ark. (34) Siddetli anterior 14 (100) 32 8 (25)
Saint sauveur ve ark. (178 ) | Kombine 62 (64,6) 96 6 (6,2)
Posterior 34 (35,4)
Bosjolie ve ark. (166) Posterior 11 (100) 11 4 (36)

Ucgiincii siklikta izlenen etiyolojik grup olan FEVR hastalarinda, literatiirde
sinirli  sayida glokom verisine rastlanmaktadir. Ozellikle eriskin  FEVR
olgularinda sekonder sinesiyal ag1 kapanmasina bagli glokom bildirilmistir (202).
Pediatrik yas grubunda ise FEVR’e sekonder glokomun daha nadir goriildiigii ve
genellikle ileri evre FEVR ile iliskili oldugu rapor edilmistir (203). Literatiirde

FEVR’ye sekonder glokom olgulari, neovaskiiler ve neovaskiiler olmayan ag1
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kapanmasi tipleri seklinde smiflandirilmistir. Neovaskiiler tip glokom daha sik
bildirilmis olup, iris neovaskiilarizasyonu ve/veya hifema ile seyretmis ve
genellikle FEVR tanmisindan ortalama 3,5 yil sonra gelismistir. Neovaskiiler
olmayan ag¢1 kapanmasi ise daha seyrek goriilmiis, genellikle retrolental skatrisyel
membran veya biiyiik eksiidalarin neden oldugu iris-lens diyaframimin 6ne yer
degistirmesi sonucu ortaya ¢ikmis ve iris ya da ac1 neovaskiilarizasyonu olmadan
izlenmistir. Seresirikachorn ve ark. yaptigi calismada, FEVR’ye sekonder glokom
insidans1 genel hasta grubunda %5,5 olarak bildirilirken, ileri evre (evre 4B ve
evre 5) olgularda bu oran %15’e yiikselmistir. Ortalama cerrahi yas1 ise 26,5 ay
olarak bildirilmistir (203).

Mevcut ¢alismamizda, yalnizca ilk 3 yas ig¢indeki ileri evre (evre 3 ve
tizeri) VRC uygulanan FEVR olgulart degerlendirilmis ve bu gozlerin %20,5’inde
sekonder glokom gelistigi saptanmistir ve ROP grubuna benzerdir. Glokom
gelisen olgularin %62,5’inde ilk 3 ay igerisinde, %75’inde ise ilk 6 ay igerisinde
glokomun ortaya ¢iktig1 izlenmistir. Literatiire kiyasla glokom oranimizin daha
yiiksek olmasi, ¢alismamizin yalnizca ileri evre FEVR hastalarini icermesi, tiim
olgulara VRC uygulanmis olmasi ve cerrahi miidahalenin daha erken yasta
(ortalama 9 ay) gergeklestirilmis olmasi ile agiklanabilir.

Knobloch sendromu, nadir goriilen herediter vitreoretinal bozukluklardan
biri olup, calismamizda glokom gelisim oraninin en yiiksek izlendigi etiyoloji
olarak dikkat ¢ekmektedir. Knobloch sendromlu olgulara iligkin literatiirde sinirh
sayida veri bulunmakta olup, VRC sonrasi glokom gelisimi ve glokom tedavi

yaklagimlarina dair kapsamli bir calisma bulunmamaktadir. Literatiirde, bu

90



sendroma eslik eden glokom olgularina dair sadece birkag¢ vaka serisi yer almakta;
bunlardan birinde iki olguda pigmenter glokom, bir digerinde ise iki kardeste ac1
kapanmasi glokomu bildirilmistir (64). Mevcut ¢alismamizda, Knobloch
sendromu tanis1 alan 9 goziin 6’sinda (%66,7) VRC sonrasi sekonder glokom
gelistigi saptanmistir ki bu oran, literatiirde bildirilen oranlarin oldukca
tizerindedir. Bu hastalarda siklikla goriilen dejeneratif miyopi, makiiler hol ve
periferik retina yirtiklari nedeniyle erken yasta gelisen retina dekolmaninin
tedavisinde silikon yagi tamponadi kullaniminin yaygin olmasi, glokom gelisim
riskini artiran baglica faktorlerden biri olarak degerlendirilmektedir. Glokom
gelisen olgularin tamaminda glokom, cerrahiyi takiben ilk 3 ay icerisinde ortaya
¢cikmis olup, olgularin %83’linde glokomun ikinci cerrahi miidahale sonrasinda
gelistigi belirlenmistir. Bu gruptaki olgularin yarisinda cerrahi tedavi gerekmistir.

Glokom tiplerinin dagilim

Sekonder glokomun tipine bakildiginda, literatiirde eriskin VRC sonrasi
gelisen olgularin yaklasik %60—-75’inin agik ac¢ili glokom oldugu bildirilmektedir.
Ornegin, Han ve ark. calismasinda da benzer oranlar verilmistir (160). Bizim
calismamizda bu oran %85 olup, literatiirde bildirilen degerlerin {izerindedir. Bu
yiiksekligin, yapilan cerrahiler sonrasi sinesi gelisimi, silikonun 6n kamaraya
migrasyonu gibi ag1 kapatma mekanizmalarinin daha az gozlenmesine bagl
olabilecegi diisiiniilmektedir.

Glokomun Yoénetimi ve Prognozu

Calismamiz, pediatrik VRC ye sekonder gelisen glokomun yonetimini,

tedavi yontemlerini ve sonuglarmi da irdelemistir. Literatiirde, pediatrik grupta
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GIB artiginin genellikle cerrahi miidahaleye ve kullanilan tamponad tiiriine ve
steroide bagh olarak gelistigi, gelisen glokomun tedavisinde siklikla cerrahi
miidahalenin gerekli oldugu ve glokomun ¢ogunlukla cerrahiyi takiben ilk bir yil
icinde gelistigi bildirilmektedir (167,175). Bu direngli olgular i¢in glokom drenaj
implantlarinin  kullanimi1 6nerilmektedir (204). Calismamizda, glokom gelisen
gozlerin %59,4’linlin cerrahiye ihtiyag¢ duydugu belirlenmistir. Glokom
cerrahilerinin %35,6’sin1 GATT olusturmustur. Olgularin %17’sinde birden fazla
glokom cerrahisi uygulanmistir. Glokom tanist konulan gozlerin %74,5’inde bu
gelisim son cerrahiyi takip eden ilk 3 ay i¢inde gerceklesmistir. Ayrica, glokom
gelisen gozlerin %78’1 ilk cerrahiden sonra tani almistir ve bu olgularin %84,7’si
acik acili glokom olarak siiflandirilmistir.

Uygulanan cerrahi yontemler arasinda en sik tercih edilen teknik GATT
olmustur. GATT 1n tercih edilme nedenleri arasinda, minimal invaziv bir yontem
olmasi, komplikasyon oranlarimin nispeten diisiikk bulunmasi yer almaktadir.
Ayrica, ¢ocuk hastalarda muayene uyumunun sinirli olmasi nedeniyle filtrasyon
cerrahilerine bagli gelisebilecek endoftalmi ve hipotoni gibi yonetimi zor
komplikasyonlarin bu yontemde daha az goriilmesi, GATT’1 medikal tedaviye
yanit vermeyen c¢ocuk olgularda Oncelikli bir cerrahi yaklasim haline
getirmektedir.

Literatlir degerlendirildiginde ROP’lu gozlerin VRC sonras1 gelisen
glokom tedavisinde medikal tedavinin yetersiz kaldigini hastalarin ¢ogunda
cerrahi tadavi gerektigini gérmekteyiz (167,171). Bizim ¢aligmamizda literatiirle

uyumlu olarak ROP’lu gozlerin %71’ine cerrahi tedavi uygulanmistir. PFV’li
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gozlerde cerrahi tedavi gerektiren glokom orani ise %11,4 ile %73 arasinda
bildirilmistir (172-175). Bizim ¢alismamizda da yine literatiirle uyumlu olarak bu
oran %55,5 olarak bulunmustur.

Konjenital ve infantil glokom olgularinda goz i¢i basincindaki artis,
skleranin artmis elastisitesi nedeniyle aksiyel uzunlukta artisa yol agmakta ve bu
durum miyopik kirma kusurunun gelismesine neden olmaktadir (86).
Calismamizda yalnizca ilk 3 yas i¢cindeki pediatrik hastalar degerlendirilmis olup,
literatiirle uyumlu sekilde, sekonder glokom gelisen gdzlerde miyopizasyonun
belirgin diizeyde daha ileri oldugu gozlemlenmistir. Glokoma bagli progresif
optik sinir hasariim gérme keskinligini azaltmasinin yani sira, 6zellikle 3 yas alti
popiilasyonda miyopiye sekonder gelisen anizometropik ambliyopi riskinin de
onemli bir gorme kayb1 nedeni olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu durum, glokom
gelisen olgularda yalmzca GIB kontroliiniin degil, refraktif gelisimin de
multidisipliner sekilde dikkatle izlenmesini gerektirmektedir.

Glokom Gelisiminin Fonksiyonel Sonuclara Etkisi

Pediatrik VRC sonrast gelisen sekonder glokom, ciddi bir komplikasyon
olarak hem yapisal hem de fonksiyonel sonuglari bakimindan gorsel prognozu
olumsuz yonde etkileyebilir. Bu komplikasyonun ortaya ¢ikmasiyla birlikte,
gorme keskinligi azalmakta, cerrahi miidahale gereksinimi artmaktadir.
Literatiirde, sekonder glokom gelisen hastalarda nihai gorme keskinliginin,
glokom gelismeyen hastalara kiyasla belirgin sekilde daha diisiik oldugu
bildirilmigtir. Calismamizda da bu bulgu ile paralel olarak, glokom gelisen

olgularin gérme keskinligi, glokom gelismeyenlere gore anlamli diizeyde daha
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disiiktii. Ayrica, glokom gelisen higbir hastada nihai gérme keskinligi 0,5’in
tizerine ¢ikmamistir. Bu durum, glokomun progresif optik sinir hasarma yol
acmasi ve Ozellikle pediatrik yas grubunda anizometropik ambliyopi riskini
artirmasi ile agiklanabilir.

Sekonder glokomun erken ya da ge¢ donemde gelisebilecegi goz Oniine
alindiginda, pediatrik VRC gegiren tiim hastalarin uzun siireli takip edilmesi
gereklidir. Pediatrik VRC’ye sekonder gelisen glokom, bu hasta grubunda 6nemli
bir morbidite nedenidir. Gelisimsel agidan kritik bir donemde ortaya ¢ikan bu
komplikasyon, ge¢ tani konuldugunda geri doniissiiz optik sinir hasarina yol
acabilmektedir. Bu nedenle, pediatrik VRC sonrasi1 glokom geligsme riski tagiyan
hastalarda ailenin fotofobi, sulanma, gozde biiyiime ve korneal opasifikasyon
gelisi konularinda bilgilendirilmesi ve bu tiir belirtiler goriilmesi durumunda
gecikmeden gelinmesi gerektigi belirtilmelidir.

Calismamizda glokom gelisimi 6zellikle ilk 3 ayda en sik olarak karsimiza
cikmaktadir (%74,5). Bu nedenle erken donemde glokom belirtileri agisindan ¢ok
dikkatli ve yakin takip gereklidir. G6z hizla haftalar icinde buftalmik hale
gelebilir. Bu yas grubunda tansiyon oOl¢iimiindeki zorluklar da isi daha da
giiclestirmektedir. Bu durum, taninin gecikmesine ve geri doniigsiiz hasarlarin
olugsmasina zemin hazirlar. Bu nedenle pediatrik hastalarda; yasa uygun
yontemlerle GIB 6l¢iimii, optik sinir basi degerlendirmesi, aksiyel uzunluk ve
kornea cap1 Olgiimleri gibi parametrelerin diizenli araliklarla takip edilmesi ve

ailenin belirtiler konusunda detayl bilgilendirilmesi ¢ok 6nemlidir.
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Uzun dénem izlem ayni zamanda, glokom tedavisinin dinamik dogasi
nedeniyle de kritik 6nemdedir. Gerek medikal tedaviye gerekse cerrahi girisimlere
yanit zaman ig¢inde degisebileceginden, tedavi rejimleri siklikla yeniden
diizenlenmek zorunda kalinir. Ayrica, bu hastalarda glokoma ek olarak ambliyopi,
anizometropi ve katarakt gibi eslik eden diger gorme tehdit edici durumlar da
gelisebilir. Bu durum, glokomun izlenmesini multidisipliner bir siirece dontistiiriir
ve pediatrik oftalmoloji, retina ve glokom birimlerinin koordineli g¢alismasini
gerektirir. Takipte okul ¢agina gegiste gorsel gelisimin desteklenmesi ve yasam
kalitesinin artirilmas1 hedeflenmelidir. Bu amacla ambliyopi tedavisi ve az gérme
rehabilitasyonu da izlem programinin ayrilmaz bir pargasi olmalidir.

Caligmamiz, farkli etyolojiye sahip ¢ok sayida erken pediatrik hastanin
degerlendirildigi, genis 6rneklem hacmine sahip kapsamli bir seridir. Ancak bu
giiclii yonlerine ragmen bazi simirlamalari da icermektedir. Oncelikle ¢alismanin
retrospektif tasarimi nedeniyle, takip araliklar1 ve elde edilen veriler standardize
edilememistir. Bu yas grubunda gérme keskinligi olgiimleri daha zor olup,
hastalarin yas, konusma diizeyi ve biligsel gelisimi dogrultusunda farkli
yontemlerle yapilmistir. Bu durum, gérme sonuclarinin karsilastirilabilirligini
smirlayabilir. Diger bir sinirlilik ise tiim olgularda diizenli olarak GIB &lgiimii,
optik sinir bast (C/D orani) degerlendirmesi ve AU Oolgiimlerin yapilamamis
olmasidir. Bu nedenle bazi olasi okiiler hipertansiyon veya erken glokom
vakalarinin tan1 dig1 kalmis olabilecegi gz dniinde bulundurulmalidir.

Tim bu kisithliklara ragmen calismamiz, ilk 3 yasdaki pediatrik VRC

sonrasi gelisen sekonder glokomun insidansi, risk faktorleri ve uzun déonem gorsel
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prognozu konusunda Onemli veriler sunmaktadir. Tiirkiye’de ve uluslararasi
literatiirde bu hasta grubunu yiiksek hasta sayisi ile degerlendiren ilk ¢alisma
olarak hem cerrahi planlamaya 1s1k tutmakta hem de postoperatif izlem
protokollerinin sekillendirilmesine katki saglamaktadir.

Glokom tanis1 konulan olgularin 6miir boyu takibi hem mevcut gérme
potansiyelinin korunmast hem de ambliyopinin 6nlenmesi agisindan hayati bir
gerekliliktir. Bu yonleriyle ¢alismamiz hem cerrahi planlamaya 151k tutmasi hem
de tedavi sonrasi takip protokollerine katki sunmasi acisindan alana degerli bir

katki saglamaktadir.
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6. SONUCLAR

[k 3 yasda pediatrik vitreoretinal hastaliklar ile glokom iliskisi bilinmekte
olup bu hastaliklarin cerrahisi sonras1 gelisen glokomu irdeleyen smnirli yayin
bulunmaktir. Ancak tiim pediatrik VRC’lere sekonder gelisen glokomu inceleyen

hi¢ caligma bulunmamaktadir. Calismamiz bu yoniiyle literatiirde bir ilktir.

1. Calismamiza 212 hastanin 283 gozi dahil edilmis olup glokom gelisim
orani %21’dir.

2. Preoperatif OS bulgusu olan gozlerin glokom sikliginin olmayanlara gore
1,8 kat daha yiiksek oldugu izlendi (p=0,039). Sig 6n kamarasi olanlarda
glokom daha sik izlendi (p<0,001).

3. Mikroftalmik gozlerde glokom 3,7 kat daha sik gozlendi (%33,3).
Glokom olan gozlerin %44,1’inde, glokom olmayan gdzlerin ise
%23,2’sinde mikroftalmi vardi. (p=0,001). Mikroftalmik olanlarin,
olmayanlara gore glokom riski 3,7 kat daha fazladir (OR=3,694). AU
daha kiiciik olan goézlerin glokom sikliginin daha yiiksek oldugu izlendi
(p=0,021). Glokom olan goézlerin ortalama horizontal KC 9,87+1,02 mm
iken glokom olmayan gozlerin ortalama horizontal KC 10,31+1,12mm
idi. Kornea g¢ap1 kiiciik olanlarda glokom daha sik izlendi (p<0,001).
Kornea ¢apt 10 mm ve daha kiigiik olanlarda glokom daha sik izlendi
(p=0,047). Preoperatif AU ve KC’de her 1 mm’lik azalista glokom riski

strastyla 1,076 ve 2,159 kat artmaktadir.

97



. Yapilan cerrahi ile (lensektomi varligi ile) glokom gelisimi arasinda siklik
acisindan farklilik izlenmedi. Lens durumu ile de glokom gelisimi siklig1
arasinda anlaml farklilik izlenmedi (p>0,05).

. Yiiksek miyopisi olan gozlerde glokom 10,3 kat daha sik olup, %41’inde
glokom gelistigini izlendi.

Endotamponad olarak silikon kullanilan gézlerde glokom 3,5 kat daha sik
olup, diger tamponadlara gére anlamli olarak yiiksek izlendi (%39,3)
(p<0,001). Glokom gelisen gozlerde silikon daha erken alinmisti. Glokom
gelisenlerde silikonun alinma siiresi ortalama 3,7£2,5 ay iken,
gelismeyenlerde 4,8+2,6 ay idi. Silikon tamponad: uygulanan gozlerin
tamaminda glokomun ilk 3 ay i¢inde gelistigi, silikon uygulanmayan
gozlerde ise olgularin ancak %68’inde ilk 3 ay icinde glokom goriildii
(p<0,05).

. Glokom gelisimi ROP’da %20,2, PFV’de %27,3, FEVR’de %20,5,
Knobloch sendromunda %66,7 oraninda goriildii (p=0,001). Knobloch
sendromu olan gozlerin glokom olma olasilig1 diger tanilara gore yliksek
izlenmistir (p=0,001). Knobloch sendromu olanlarin diger tanilara gore
glokom riski 8,3 kat daha fazladir. Aynt zamanda vitreus hemorajisi
nedeniyle opere edilen gozlerin higbirinde glokom gelismedigi izlenmistir
(p=0,017).

. Ameliyat sonrast OS komplikasyonu gelisen gozlerde glokom siklig

gelismeyenlere gore daha yiiksek izlenmistir (p<0,05).
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9.

10.

Takiplerinde arka segment komplikasyonu saptanan goézlerde glokom
siklig1 olmayanlara gore daha yiiksek izlenmistir (p<0,05).

PFV’li gozlerde alt tiplere gore glokom sikligi acgisindan farklilik
izlenmemistir (p>0,05). Tanida KC 9,5 mm’den daha kiigiik olanlarla 9,5
mm’den daha biiyilik olanlarin glokomla iliskisi incelendiginde aralarinda
glokom siklig1 agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Yine
PFV’de mikroftalmi olanlarla olmayanlarin glokom siklig1 arasinda

anlaml farklilik izlenmedi (p>0,05).

11 VRC sonras1 glokom gelisen gozlerin %27°s1 ilk 1 ay i¢inde %74,5°1 ise

12.

ilk 3 ay icinde glokom tanis1 almistir. %78’inde 1. cerrahiden sonra,
%22’sinde ise 2. cerrahiden sonra izlendi. Bunlarin %85°i a¢ik acil
glokom idi.

Glokom gelisen gozlerle gelismeyen gozlerin son kontrol ortalama GK ve
sferik esdegerlerini karsilastirdigimizda glokom gelisen grupta GK’nin
daha diisiik oldugu ancak gruplar arasi istatistiksel olarak anlaml farklilik
olmadig izlendi (p>0,05). Fakik ve psodofakik gozlerde glokom gelisen
grupta ortalama -6,89 + 8,86 D, glokom gelismeyen grupta ise -2,94 +
5,65 D oldugu izlendi. Afakik olanlarda ise glokom olanlarda 9,47 + 7,29
D, glokom olmayanlarda ortalama 17,32 & 6,71 D olarak hesaplandi. Her
iki durumda da glokom olanlarin olmayanlara gore baslangi¢ refraksiyon
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha miyopik oldugu

izlendi (p<0,001).
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13.

14.

15.

Glokom gelisen gozlerin %40,6’sinda glokom sadece medikal tedavi ile
kontrol altina alinabilirken, %59,4’tinde cerrahi gerekti.

Glokom gelisen gozlerde ortalama preop GK 2,68 + 0,30 logMAR iken
son kontrolde GK 2,28 + 0,76 logMAR idi (p<0,001). Ortalama C/D
orani preop 0,38 + 0,21, son kontrolde 0,42 + 0,23 idi (p=0,004). Aksiyel
uzunluk ortalamasi preop 17,72 + 3,75 mm iken son kontrolde 21,81+2,66
olarak bulundu (p<0,001). Glokom gelisen gozlerde postoperatif ilk
kontrol ve son kontrol sferik esdegerleri karsilastirildiginda fakik+
psodofakik grubun ve afakik grubun son kontrolde daha miyopik oldugu
izlendi (p=0,008, p=0,003).

Glokom gelisen gozlerde final GK gelismeyenlere nazaran istatistiksel
olarak anlamli olmasa da daha diisiik tespit edildi. Glokom olan gozlerin
%81,3’linde, glokom olmayanlarin ise %71,3’unda final GK 0,05 ten
daha diisiik, glokom olan gozlerin %18,6’inde, glokom olmayanlarin ise
%18,6’unda GK 0,05-0,5 arasinda oldugu goriildii. Glokom olan higbir
gozde GK 0,5 ten biiyiik degildi. Glokom olmayanlarda ise 6 gozde

(%2,1) GK 0,5’ ten bilyiik izlendi.
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8. OZET

Amag: Bu ¢alismanin amaci, 3 yas alt1 pediatrik hastalarda vitreoretinal
cerrahi (VRC) sonrasi gelisen sekonder glokomun insidansini, risk faktorlerini,

uygulanan tedavi yontemlerini ve prognozu degerlendirmektir.

Yontem: Ocak 2012- Haziran 2024 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali'nda, farkli etiyolojilerle VRC
uygulanan ve en az 6 ay takip edilen, 3 yas altt 283 g6z retrospektif olarak
incelenmistir. Hastalarin demografik bilgileri, etiyolojik nedenler, cerrahi
detaylar, takip siiresi ve gelisen glokom tiirleri ile tedavi yaklagimlari
kaydedilmistir. Glokom gelisimi ile olas1 risk faktorleri arasindaki iligkiler

istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Bulgular: 212 hastanin 283 gozii ¢alismaya dahil edilmis olup, bunlarin
59’unda (%20,8) takip siirecinde sekonder glokom gelismistir. En sik rastlanan
etiyolojiler arasinda prematiire retinopatisi (ROP) ve persistan fetal damar
sendromu (PFV) yer almistir. Glokom gelisimi ile 6n segment anomalileri,
mikroftalmi varligi, kornea ¢apmmin 10 mm’den kiiciik olmasi, Knobloch
sendromu varlig1, postoperatif donemde takiplerde saptanan 6n ve arka segment
komplikasyon gelisimi, yliksek miyopi varligi ve endotamponad olarak silikon
yag1 kullanimi arasinda anlaml bir iliski bulunmustur (p <0,05). Preoperatif OS
anomalisi olanlarda glokom 1,8 kat, mikroftalmik olanlarda 3,7 kat, yiiksek
miyopisi olanlarda 10,3 kat, endotamponad olarak silikon yagi kullanilanlarda ise

3,5 kat fazla izlenmistir. Yapilan cerrahinin tipi  (vitrektomi veya
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lensektomi+vitrektomi), postoperatif lens durumu, dekolman tiirii, cerrahi yasi
veya tekrarlayan cerrahi sayist ile glokom gelisimi arasinda anlamli iligki
saptanmamustir (p >0,05). Glokom gelisen gozlerin %59’unda medikal tedaviye
ek olarak cerrahi miidahale gerekmis; cerrahi girisimlerin %37,1’ini sadece
GATT, %31,4’linii birden fazla cerrahi, %14,2” sini TSDS, %6’ si1 seton, %6’
sin1 da sinesiotomi olusturmustur. Gozlerin %74,5’inde VRC’den sonraki ilk 3 ay
icerisinde glokom geligsmistir. Ayrica bu gozlerin %781 ilk cerrahiden sonra
glokom gelistirmistir ve olgularin %84,7’sinde acik acili glokom tipi izlenmistir.
Tedavi &ncesi ortalama GIB 31,8 + 10,29 mmHg iken, tedavi sonrasi ortalama
GIB 17,04 + 2,74 mmHg’ye diismiistiir. Glokom gelisen gdzlerin higbirinde GK

0,5’in lizerinde izlenmemistir.

Sonu¢: Pediatrik VRC sonrasi sekonder glokom, erken donemde
hastalarin %21 inde ortaya ¢ikan, lens cerrahisinden bagimsiz olan, yiiksek
miyoplarda, mikroftalmi, ROP, PFV ve Knobloch sendromunda daha sik goériilen
ve yarisina yakininda tibbi tedavinin yeterli olmadigir ciddi morbiditeye yol
acabilen Onemli bir komplikasyondur. Bu c¢alisma, vaka sayisi agisindan
literatlirdeki en genis serilerden biri olup, bu alandaki bilgi eksikligini doldurmay1

hedeflemektedir

Anahtar Kelimeler: Glokom, Vitreoretinal cerrahi (VRC), Prematiire retinopatisi

(ROP), Persistan fetal damar sendromu (PFV), Lens, Knobloch sendromu
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9. ABSTRACT

Purpose: This study aims to evaluate the incidence, risk factors, treatment
modalities, and prognosis of secondary glaucoma following vitreoretinal surgery

(VRS) in pediatric patients under three years of age.

Methods: A retrospective review was conducted on 283 eyes of patients
under the age of three who underwent VRS for various etiologies and were
followed for at least six months at the Department of Ophthalmology, Gazi
University Faculty of Medicine, between January 2012 and June 2024.
Demographic data, etiologies, surgical details, follow-up duration, types of
glaucoma, and treatment approaches were recorded. Potential associations

between glaucoma development and risk factors were analyzed statistically.

Results: A total of 283 eyes from 212 patients were included, and
secondary glaucoma developed in 59 eyes (20.8%) during follow-up. The most
common etiologies were retinopathy of prematurity (ROP) and persistent fetal
vasculature (PFV). A statistically significant relationship was found between
glaucoma development and the presence of anterior segment anomalies,
microphthalmia, corneal diameter <10 mm, Knobloch syndrome, postoperative
anterior and posterior segment complications, high myopia, and the use of silicone
oil as endotamponade (p <0.05). Glaucoma was observed 1.8 times more in eyes
with preoperative anterior segment anomalies, 3.7 times more in microphthalmic
eyes, 10.3 times more in eyes with high myopia, and 3.5 times more in cases

where silicone oil was used as endotamponade. No significant association was
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found between glaucoma development and type of surgery (vitrectomy or
lensectomy+vitrectomy), postoperative lens status, type of retinal detachment, age
at surgery, or number of repeat surgeries (p> 0.05). In 59% of glaucomatous eyes,
surgical intervention was required in addition to medical treatment. Surgical
approaches included GATT alone (37.1%), multiple surgeries (31.4%),
transscleral diode cyclophotocoagulation (TSCP) (14.2%), glaucoma drainage
implant (6%), and synechiotomy (6%). Glaucoma developed within the first 3
months after VRS in 74.5% of eyes. Additionally, 78% developed glaucoma after
the first surgery, and 84.7% had open-angle glaucoma. Mean intraocular pressure
(IOP) decreased from 31.8 + 10.29 mmHg before treatment to 17.04 + 2.74
mmHg after treatment. None of the glaucomatous eyes had a cup-to-disc ratio

greater than 0.5.

Conclusion: Secondary glaucoma following pediatric VRS is a significant
complication, occurring in approximately 21% of cases in the early postoperative
period. It occurs more frequently in patients with high myopia, microphthalmia,
ROP, PFV, and Knobloch syndrome, independent of lens surgery, and often
requires surgical treatment due to insufficient response to medical therapy. This
study represents one of the largest case series in the literature and aims to fill the

gap in knowledge in this field.

Keywords: Glaucoma, Vitreoretinal surgery (VRS), Retinopathy of Prematurity

(ROP), Persistent Fetal Vasculature (PFV), Lens, Knobloch syndrome
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Ulusal Konge; Poster Sunumu; Nisanur Boztepe, Hiiseyin Baran Ozdemir, Hatice

Tuba Atalay, Zeynep Aktas, Ece Ozdemir Zeydanli, Sengiil Ozdek
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2.Dejeneratif Miyopik Hastalarda Rekiirren Makiila Deligi Tedavisinde Yeni Bir

Teknik: Descemet Membran Ortiilmesi; 56. Ulusal Kongre; Sézel Sunum; H.

Baran Ozdemir, I. Gokhan Giirelik, Bahri Aydin, Nisanur Génen

2. Sekonder Intraokiiler Lens implantasyonu ve Pars Plana Vitrektomiye ikincil
Kistoid Makula Odemi Tedavisinde Posterior Subtenon Triamsinolon
Enjeksiyonun Etkisi; 57. Ulusal Kongre; Poster Sunumu; Nisanur Boztepe,
Mustafa Dogan, Ibrahim Ethem Ay, Hamidu Hamisi Gobeka

4. Hipermetropik Yiizey Ablasyon Sonrasi Erken Donemde Gorsel ve Refraktif

Sonuglar ve Kornea Epitel Haritasinin Degerlendirilmesi; 58. Ulusal Kongre;

Poster Sunumu; Nisanur Gonen, Betiil Seher Uysal, Mehmet Ciineyt Ozmen,

Mustafa Kamil Bilgihan

5. Pediatrik vitreoretinal cerrahiye sekonder gelisen glokom: tetikleyen faktorler

ve prognoz; 59. Ulusal Kongre; Nisanur Gonen, Sengiil Ozdek, Hiiseyin Baran

Ozdemir, Zeynep Aktas, Mehmet Ciineyt Ozmen, Thsan Gékhan Giirelik

6. Sertifikalar
1. Fellow of the European Board of Ophthalmology (FEBO) Sertifikas1, 2023

2.Deney Hayvanlar1 Kullanim Sertifikasi, Gazi Universitesi Hayvan Deneyleri
Yerel Etik Kurulu, 2024
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