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1. GİRİŞ ve AMAÇ  

Pediatrik vitreoretinal cerrahi (VRC), çocukların göz anatomisinin 

yetişkinlerden belirgin farklılık göstermesi nedeniyle oftalmolojide ayrı bir 

uzmanlık alanı gerektiren zorlu bir süreçtir. Çocuklarda vitreoretinal cerrahinin 

uygulandığı hastalıklar arasında, oküler travma, yırtıklı retina dekolmanı (YRD), 

prematür retinopatisi (ROP), persistan fetal vaskülatür (PFV), Coats hastalığı, 

ailesel eksudatif vitreoretinopati (FEVR) ve vitreus hemorajisi gibi patolojiler yer 

alır. Bu cerrahiler, yalnızca görmeyi kurtarma ve anatomik başarı sağlamayı değil, 

aynı zamanda çocuğun görsel gelişimini desteklemeyi de hedefler. 

Pediatrik hastalarda VRC sonrası gelişebilecek komplikasyonlardan biri 

olan sekonder glokom, intraoküler basıncın yükselmesi ile ortaya çıkan ve görme 

kaybına kadar ilerleyen ciddi bir komplikasyondur. Glokom gelişimini 

etkileyebilecek faktörler arasında primer tanıya bağlı özellikler, cerrahi sonrası 

lens durumu (afaki ya da psödofaki), arka segment bulguları, traksiyonel RD 

varlığı, globa ait biyolojik değişiklikler ve tekrarlayan cerrahiler gibi başlıklar yer 

almaktadır. Bu bağlamda pediatrik VRC sonrası glokom gelişimi ile ilişkili 

faktörlerin anlaşılması, daha etkin tedavi ve yönetim stratejilerinin geliştirilmesi 

açısından kritik önem taşımaktadır. 

Literatürde tanı bazlı (PFV & glokom gelişimi vs.) VRC sonrası sekonder 

glokom gelişimini değerlendiren sınırlı sayıda yayın olmakla birlikte tek merkezde 

yüksek sayıda pediatrik VRC sonrası sekonder glokom gelişimini değerlendiren 

çalışma bulunmamaktadır. 
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Bu çalışmada 3 yaş altı pediatrik olguların incelenmesinin tercih 

edilmesinin nedeni, bu yaş grubunun gelişimsel açıdan vitreoretinal patolojilerin 

yoğun olarak görüldüğü, aynı zamanda cerrahi sonrası komplikasyonların 

takibinin daha zorlu olduğu bir dönem olmasıdır. İlk 1 yaş yerine 3 yaş seçilmesi 

daha geniş bir hasta popülasyonunun değerlendirilmesine olanak tanıyarak 

sekonder glokom gelişimiyle ilişkili faktörlerin daha kapsamlı analizine izin 

vermektedir. Bu yaş aralığında tanı koyma ve göz içi basıncı ölçümünün 

zorlukları, altta yatan sistemik ve oküler hastalıkların glokom gelişimini 

maskelemesi gibi nedenlerle tanı gecikebilmekte ya da atlanabilmektedir. Ayrıca 

bu yaş grubunda spesifik sendromlar ve gelişimsel bozukluklarla birliktelik 

olasılığı da daha yüksektir. Literatürde bu yaş grubuna özgü yeterli sayıda çalışma 

bulunmaması da bu çalışmanın önemini artırmaktadır. 

Bu çalışmada amacımız Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göz 

hastalıkları Anabilim Dalı’na 3 yaş altında farklı nedenlerle VRC uygulanan 

çocuklarda gelişen sekonder glokomun insidansını, gelişimini etkileyen faktörleri, 

uygulanan tedavileri ve prognozunu değerlendirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Pediatrik ve Yetişkin Gözünün Farklılıkları 

Pediatrik göz yetişkin gözünün bir minyatürü değildir ve yetişkin 

gözünden yapısı itibarı ile birçok farklılık içermektedir. Bebeklikten yetişkinliğe 

ulaşana kadar aksiyel uzunluk (AL), kornea şekli ve retina belirgin anatomik ve 

fizyolojik gelişimsel değişikliklere uğrar. Bir çocuğun gözündeki normal 

gelişimsel değişikliklere aşina olunmalı, böylece herhangi bir patoloji ile 

karıştırılmamalıdır. 

2.1.1.Göz Küresi Boyutları 

Çocuk büyüdükçe göz küresinin ağırlığı neredeyse iki katına çıkar ve 

doğumda 2,3 ila 3,4 gr'dan yetişkinde 7,5 gr'a ulaşır (1). Pediatrik göz hacmi 2,20- 

3,25 cm3 arasında değişir (2).  Aksiyel uzunluk (AU), korneanın ön yüzeyinden 

retina pigment epiteli (RPE)/Bruch membranına kadar olan mesafedir (3,4). 

Yenidoğan bir gözün ortalama AL'si 16,5 mm'dir. AU'deki değişim üç aşamada 

gerçekleşir. İlk aşama (doğumdan 2 yaşına kadar) hızlı bir büyüme dönemidir. 

İkinci (2-5 yaş) ve üçüncü aşamalarda (5-13 yaş) büyüme yavaşlar, bundan sonra 

hız neredeyse 0,4 mm/yıla kadar yavaşlar (1). 
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Resim 1. Aksiyel uzunluğun yaşa bağlı değişimi (2) 

 

 

AU boyutlarındaki artış konjenital glokom, konjenital katarakt ve 

prematüre retinopatisi gibi patolojik durumlarda değişmektedir. AU takibi 

konjenital glokomda göz içi basıncının kontrolü için önemlidir. 

Mikroftalmus: aksiyel uzunluğun yaşa göre ayarlanmış ortalamadan en az 

2 standart sapma daha küçük olduğu ve horizontal kornea çapının 9,5 mm’den 

küçük olduğu durum olarak tanımlanır (5). 

Buftalmus: Elastik skleraya sahip bebek gözlerinde intrauterin yaşamdan 

itibaren artan GİB’na bağlı göz küresinde büyüme olarak tanımlanır (6). Gözün 

ön-arka ekseninin milimetre cinsinden değeri olan AU artar, buna bağlı olarak 

buftalmik gözlerde yüksek miyopik kırma kusuru izlenir. Eğer erken dönemde 

tedavi ile etkin GİB düşüşü sağlanabilirse göz ekseninde 0,5- 1 mm’lik sınırlı bir 

azalma görülebilir, ancak mutlak gerileme olası değildir (7). 
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Resim 2. Aksiyel uzunluk ölçümü 

 

2.1.2. Kornea 

Kornea ve sklera birlikte göz küresinin dış katmanını oluşturur ve 

enfeksiyonlara karşı yapısal bir bariyer görevi görmektedir (8). Horizontal kornea 

çapı, kornea çevresine ait nazal ve temporal hayali limbal teğetler arasındaki 

mesafedir. Doğumda, horizontal kornea çap ortalama 9,8 mm iken, vertikal çap 

9,9-10,5 mm'dir. Yetişkinlerde ortalama kornea çapı horizontal olarak 11 mm ve 

vertikal olarak 12 mm'dir (9). Bunların önemi, mikroftalmi, kornea distrofisi, 

mikrokornea ve megalokornea gibi çeşitli patolojilerin teşhisinde ortaya 

çıkmaktadır (10). Kornea çapındaki ilerleme, kornea eğriliğindeki değişikliklerle 

birlikte ilerler. Ön kornea yüzeyi, hem üstte hem de altta sklerizasyon sonucu 

dışbükey ve asferik ve enine ovaldir. Zadnik ve ark.  tarafından yürütülen bir 

çalışmda (11) ve Mohd-Ali ve ark. (12), korneanın eğriliğinin yaşla birlikte 

düzleştiğini bildirmiş ve Hayashi ve ark. (13) ayrıca elastikiyetteki değişikliğin bu 

fizyolojik olgunun altında yatan neden olduğunu öne sürmüştür. Preterm bebekler 

için keratometreden elde edilen değerler ortalama 53,1D, term dönemindeki 
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bebeklerde 48,06 ila 47,00 D arasında değişmektedir (14). Bu keratometrik 

değerler ilk 6 ayda -0,40 D/ay hızında keskin bir şekilde azalır, ardından sonraki 6 

ayda -0,14 D/ay hızında ve 3 yaşına kadar da -0,08 D/ay hızında azalır ve yaklaşık 

3 yaşında yetişkin aralığına ulaşır (15) 

2.1.3. İris, Pupil, Ön Kamara Derinliği ve Açı 

Fetüsün irisinde bulunan kriptlerin gelişimi gebelik sırasında başlar ve 

doğum sonrası erken dönemde de devam etmektedir. İris rengindeki 

değişikliklerin çoğu, melanositlerin iris stromasında birikmesiyle yaşamın ilk 6-

12 ayında gerçekleşmektedir. 

İrisin dilatör ve sfinkter kasları sempatik ve parasempatik sinirler 

tarafından innerve edilir. Yetişkin pupil ile karşılaştırıldığında, bebek pupil çapı 

nispeten küçüktür. 1,8 mm'den küçük veya 5,4 mm'den büyük bir pupil çapı bir 

anormalliği düşündürür. 

Ön kamaranın derinliği skleranın gelişiminden ve lens boyutundan 

etkilenir. Doğumda ortalama ön kamara derinliği 2,05 mm, genişliği ise 1,8-2,4 

mm'dir ve aköz ile doludur. Ergenlik yıllarının sonuna kadar artmaya devam eder 

ve bu dönemden sonra yaşla birlikte giderek azalır (16). Çocuklarda iridokorneal 

açının gelişimi doğumdan 2 yaşına kadar sürmektedir. 

Glokom ameliyatı sırasında, çocuklarda yetişkinlerden daha fazla 

komplikasyon görülme olasılığı vardır. Bu durum büyük ölçüde oküler 

büyümeyle ilgili anatomik faktörler ve pediatrik gözün kendine has 

özelliklerinden kaynaklanmaktadır. Buftalmik gözün incelmiş, gerilmiş sklerası 
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ile pediatrik gözün elastikiyeti ve düşük skleral sertliğiyle birleşince, bu gözler 

cerrahi sonrası komplikasyonlara, özellikle hipotoniye yatkın hale gelir. Agresif 

iyileşme tepkisi ile aköz drenaj için alternatif yollar oluşturarak ameliyatların 

verimliliğini engeller ve bu da başka zorluğa yol açar. 

2.1.4. Kristalin Lens 

Pupillanın arkasında bikonveks yapıdır. Çocuklarda ön kapsülün daha 

fazla elastikiyeti, düşük skleral sertlik ve yüksek vitreus basıncı ile küçük, 

yumuşak lensleri vardır. Ameliyat sırasındaki sorunlar, ameliyat sonrası 

enfeksiyon için yüksek risk, ameliyat sonrası öngörülemeyen refraktif durum, 

tekrarlayan cerrahi ve ambliyopi olasılığı; katarakt cerrahisini küçük yaş grubunda 

daha karmaşık hale getirir. 

2.1.5. Katarakt ekstraksiyonu 

Anatomik ve fizyolojik gelişimin esas dönemi 6 aya kadardır ve normalde 

9 yaşında emetropik bir duruma ulaşılır ancak bu yaştan sonra da devam edebilir 

(17). Lens düzleştikçe, güç ilk 2 yılda 8 D azalır, bu daha sonra yaklaşık 11,5 D 

azalır ve 7 ila 10 yaş arasında yetişkin değerine ulaşır. Bu nedenle, görsel sistem 

10 yaşından önce çok dinamiktir ve çocuğun gözü için kesin lens gücü 

hesaplamak oldukça zor bir iştir. Çocuklarda göz içi lens (GİL) gücünün 

hesaplanması, kataraktın ortaya çıktığı yaş, ortaya çıktığı andaki görme keskinliği, 

katarakt oluşumunun aşaması (doğuştan/gelişimsel), bir veya iki gözün tutulumu 

ve karşı gözün refraktif durumu dahil olmak üzere birden fazla faktöre bağlıdır 

(18). Katarakt ameliyatı sırasında GİL gücünü hesaplamak için oküler 
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parametreler kullanıldığından, GİL implantasyonundan sonraki refraktif sonuç, 

daha sonraki yaşamda miyopik kaymayı önlemek için orta hipermetropi olarak 

tutulur. Posterior kapsül opaklaşmasının (PKO) yüksek oranı nedeniyle, posterior 

kapsüloreksis <6 yaş tüm çocuklarda yapılır (19). 

2.1.6. Sklera 

Sklera göz küresinin 5/6 sını kaplar yüksek oranda kollajenden oluşur. 

Kalınlığı yenidoğanlarda 0,45 mm, yetişkinlerde bu değer 1,0 mm’ e 

ulaşmaktadır. Yenidoğanda limbusta oratalama 0,4 mm, ekvatorda 0,45 mm, optik 

sinir çevresinde yaklaşık 0,5 mm iken yetişkinlerde bu değerler yaklaşık olarak 

sırasıyla 0,53 mm, 0,4 mm ve 1,0 mm olarak ölçülmektedir (20). Sklerada 

bulunan kollajen, doğum sonrası ilk dönemde gelişimsel değişikliklere uğrar. 

Bebeklerde sklera yetişkinlere kıyasla çok daha esnektir ve çekme mukavemeti 

yaklaşık yarı yarıyadır. Bu, yüksek göz içi basıncı olan infantil glokomda görülen 

buftalmus bulgusuyla tasvir edilmiştir. 

2.1.7.Retina 

Embriyogenez sırasında retina, optik cup’ın duvarlarından oluşur. Optik 

cup’ın dış tabakası RPE'yi oluşturur ve iç tabakası nöroretinaya farklılaşır. Foveal 

olgunlaşmanın tüm süreci doğumdan sonraki 4 yıla kadar tamamlanmaz. 

Foveanın doğumdan sonraki önemli gelişimi, bu dönemde ambliyogenik koşullara 

karşı duyarlılık açısından çıkarımlarda bulunur. 

Pediatrik retina cerrahisinde en önemli anatomik sorun, bir yetişkine 

kıyasla göz küresi ve orbitanın nispeten daha küçük olmasından 
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kaynaklanmaktadır. Siliyer cisim, bir bebekte yetişkininkiyle aynı boyutta olan 

pars plikata ve yenidoğanda yetişkine kıyasla nispeten daha küçük olan pars plana 

olmak üzere iki bölümden oluşur. Yenidoğanlarda, vitrektomi için pars plikata 

seçilir, ancak merceğe yakınlığı kısıtlı manipülasyonlara yol açan en büyük 

sınırlamalarından biridir. 

2.1.8.Ekstraoküler Motilite ve Görme Keskinliği 

Göz kasları doğumda çok incedir. Doğumda kasların limbustan yerleşme 

mesafesi yetişkinlerdekinden 2 mm daha azdır. Mesafe farkı 6-9 aylıkken <1 

mm'ye düşer ve 20 aylıkken bir yetişkininkine ulaşır. 

Yenidoğanda görme keskinliği yetişkinlere kıyasla tam olarak 

gelişmemiştir. Yenidoğanların görme keskinliği 20/800-20/200 arasındadır. 2 

aylıkken 20/150’e yükselir. 6. aya kadar görme düzeyi anlamlı şekilde iyileşir, 

ancak yetişkin düzeyine 3-5 yaş arasında ulaşır (Tablo1). Görsel korteksin 

olgunlaşması, foveal gelişim ve nöral iletimdeki iyileşmeler bu süreci belirleyen 

başlıca faktörlerdir. 

 

Tablo 1. Farklı yaş gruplarında görme keskinliği 
Değerlendirme 

Yöntemi 

                                        YAŞ 

1. ay 6. ay 6/6’ya ulaştığı ay 

Optokinetik 

Nistagmus (OKN) 

6/120 6/30 20-30 

Tercihli Bakış 6/120 6/30 24-36 

Görsel uyarılmış 

potansiyel (VEP) 

6/120 6/6-6/12 6-12 
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2.1.9.Nörolojik Gelişim 

Gözle nörolojik bağlantıların gelişimi görsel işlevde hayati bir rol oynar. 

Görme keskinliğiyle birlikte kontrast duyarlılığı, stereopsis, skotopik ve fotopik 

duyarlılık da bebeklik dönemindeki görsel yoksunluk ile azalır. Görsel yoksunluk 

bebeklikte ne kadar erken meydana gelirse, kontrast duyarlılığındaki azalma o 

kadar derin olur. Yaşamın ilk haftasında, bebekler retinadaki ve beyindeki 

olgunlaşmamış sinir hücreleri nedeniyle yalnızca gri tonlarınında görürler. 

Yaşamın erken yıllarında, daha sonraki kon hücresi miktarında artma nedeniyle 

renk duyarlılığında kademeli bir iyileşme olur. 

Binoküler fonksiyon gerektiren stereopsisin, bir gözdeki erken görme 

kaybıyla azaldığı gösterilmiştir (21). Bu, binoküler olarak yönlendirilen kortikal 

hücre popülasyonunun azalmasından veya stereopsis ile ilişkili tanımlanmamış 

faktörlerden kaynaklanıyor olabilir. 

2.2. PEDİATRİK RETİNA HASTALIKLARI 

2.2.2. Prematür Retinopatisi (ROP) 

ROP, prematüre bebeklerin retinasını etkileyen proliferatif vasküler bir 

hastalıktır.ROP’ un klinik spektrumu kendiliğinden regrese olması durumundan 

bilateral ya da unilateral retina dekolmanına ve körlüğe kadar değişir (22). Bu 

nedenle tarama ve ve tedavi hastalığın yönetiminin temelini oluşturur (23).  

Doğum ağırlığı (DA) ≤ 1500 gram ve/ veyagestasyon yaşı (GY) <32 hafta doğan 

tüm bebekler ile GY 32 haftadan büyük, DA 1500–2000 gram arasında ve klinik 
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olarak problemleri olan, kardiyopulmoner destek gerektiren bebeklere tarama 

önerilmektedir (24). Tedavi seçenekleri arasında lazer fotokoagülasyon (LFK), 

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

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

ROP’ta Klinik Sınıflama (ICROP-3) 

Evre Klinik Özellikler 

1 
Vaskülarize- avaskülarize retina arasında gri beyaz çizgi şeklinde demarkasyon hattıdır. 

 

2 

Demarkasyon çizgisinin eninde ve yüksekliğinde artış olarak kabarıklaşarak ridge 

oluşumudur. Ridge gerisinde küçük, tek tek patlamış mısır gibi görülen 

neovaskülarizasyon kümeleri (popcorn) izlenebilir. 

  

3 
Ridge kenarından vitreusa uzanan ekstraretinal neovasküler proliferasyondur. 

 

4 

Parsiyel retina dekolmanı 

      4A: ekstrafoveal dekolman  

      4B: foveal dekolman 

 

5 

Total retina dekolmanı 

5A: Açık huni RD 

      5B: Kapalı huni RD 

      5C: Eşlik eden ön segment anomalileri  

  

Tablo 3. ROP Sınıflama 
TİP ROP SINIFLAMA 

 

TİP 1 

Plus eşlik eden zon 1’ deki herhangi ROP evresi 

Zon 1 de olan tüm evre 3 

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

 

 

TİP 2 

Zon 1 de plus’ın eşlik etmediği evre 1 veya 2 

Zon 2 de plus’ın eşlik etmediği evre 3 ROP 

 

 

ROP tedavisi sırasında veya sonrasında gelişen glokom, önemli bir 

komplikasyondur ve erken tanı ile tedavi edilmezse optik sinir hasarına neden 

olabilir.  ROP’ta farklı mekanizmalar ve etkenlerle glokom gelişebilir. Lazer 
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fotokoagülasyon ve kriyoterapi sonrası ön segment iskemisi ve siliyer cisimde 

inflamasyona neden olarak, cerrahide kullanılan silikon yağının ön kamaraya 

geçmesiyle trabeküler ağda tıkanıklık yaparak açı kapanması glokomuna, retinal 

iskemiye neden olarak neovasküler glokom gelişime ve tedavide kullanılan 

steroidlere bağlı steroidle indüklenen glokoma sebep olabilir (27).  ROP nedeniyle 

retina dekolmanı olan hastalarda sekonder dar açılı glokom daha sık izlenmektedir 

(28). Mekanizması ise sıklıkla iris lens diyaframını öne doğru iten retrolental bir 

membranla ilişkili sığ bir ön kamara, dar iridokorneal açı veya şişmiş lensten 

kaynaklanmaktadır (29,30,31). Erken dönemde cerrahi yapılması da glokom 

gelişimi açısından önemli bir risk faktörüdür. 

2.2.2. Persistan Fetal Damar Sendromu (PFV) 

Persistan Fetal Damar Sendromu (PFV), fetal dönemde gelişen primer 

vitreus ve hyaloid sisteminin doğumdan sonra gerilememesi sonucu ortaya çıkan 

konjenital bir anomalidir. Gelişimsel bir patoloji olarak kabul edilen PFV, 

genellikle unilateraldir ancak nadiren bilateral (%10’ dan daha az) olgular da 

bildirilmektedir (32,33). Klinik spektrumu geniş olup hafif mikroftalmiden ağır 

mikroftalmik göz deformitelerine kadar değişkenlik gösterebilir. 

PFV, gözün ön, arka veya her iki segmentini etkileyebilir. Ön segment 

tutulumunda uzanım siliyer çıkıntılar, retrolental fibrovasküler yapı, katarakt, sığ 

ön kamara, radyal iris damarları periferik anterior sineşi ve posterior sineşi gibi 

değişiklikler görülmektedir (34). Tipik olarak izole anterior formlarda optik sinir 

başından uzanan ince bir hiyaloid arter kalıntısı ile tamamen normal arka kutup 



13  

vardır (35). Arka segment tutulumunda ise değişken derecelerde vitreus 

traksiyonları, epiretinal membran, retina dekolmanı ve optik sinir hipoplazisi 

görülmektedir. Mikst PFV ise her iki segmentin kombine olarak etkilendiği 

formları içerir ve oran olarak çoğunluğu oluşturmaktadır. 

PFV de görülebilen açı anomalileri, gonyodisgenezi, lensin öne yer 

değiştirmesi, mikrofaki, progresif pupiller membran, sığ ön kamara ile sekonder 

açı kapanması glokomu gelişebilmektedir (36). Vitreoretinal traksiyon sonucu 

retinal iskemiye sekonder neovasküler glokom da gelişebilir. Vitreoretinal cerrahi 

ile ilişkili sekonder açı kapanması, üveitik veya steroidle indüklenen glokom 

gelişebilir (37). 

2.2.3. Familyal Eksudatif Vitreoretinopati (FEVR) 

Familyal Eksudatif Vitreoretinopati (FEVR), vakaların %50 kadarında 

Wnt sinyal yolağındaki (Norrin/Frizzled4) mutasyonlar sonucu anormal retinal 

anjiogenez nedeniyle   periferik retinanın yetersiz vaskülarizasyonu ve retina 

iskemisi ile karakterize konjenital retina hastalığını tanımlamaktadır (38). 

Prematürite veya neonatal hastalık öyküsü olmaksızın retina vaskülarizasyonunun 

eksik gelişimi, vitreoretinal traksiyon ve eksüdatif süreçlerle karakterizedir. 

FEVR, fenotipik olarak oldukça değişken bir hastalıktır. Hafif vakalar 

asemptomatik olabilirken, şiddetli olgularda periferik retina iskemisi, 

neovaskülarizasyon, eksüda oluşumu, retina kıvrımları ve traksiyonel/rekürren 

retina dekolmanı görülebilir (39). 
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FEVR, tipik olarak çocukluk veya genç erişkin döneminde tespit edilir. 

Ancak fenotipik değişkenliği nedeniyle bazı bireylerde asemptomatik olabilir. 

Klinik olarak aşağıdaki tabloda sınıflandırılmaktadır. 

 

Tablo 4.  FEVR’de Revize Edilmiş Klinik Sınıflama (2014, Kashani) 

FEVR’de Revize Edilmiş Klinik Sınıflama (2014, Kashani) 

Evre Klinik Özellikler 

1 

Periferik avasküler retina veya anormal intraretinal vaskülarizasyon 

a) Eksuda veya FFA’da sızıntı yok  

b) Eksuda veya FFA’da sızıntı var  

2 

Neovaskülarizasyonun eşlik ettiği avasküler periferik retina 

a) Eksuda veya FFA’da sızıntı yok 

b) Eksuda veya FFA’da sızıntı var  

3 

Ekstramakülar Retina Dekolmanı 

a) Eksuda veya FFA’da sızıntı yok (resim 4A) 

b) Eksuda veya FFA’da sızıntı var (resim 4B) 

4 

Foveayı içine alan subtotal retina dekolmanı 

a) Eksuda veya FFA’da sızıntı yok (resim 4C) 

b) Eksuda veya FFA’da sızıntı var (resim 4D) 

5 

Total retina dekolmanı 

a) Açık huni 

b) Kapalı huni 

  

 

Sekonder neovasküler ve dar açılı glokom görülebilir (40,41). Vitreoretinal 

traksiyon sonucu retinal iskemiye sekonder neovasküler glokom da gelişebilir. 

Vitreoretinal cerrahi ile ilişkili sekonder açı kapanması, üveitik veya steroidle 

indüklenen glokom gelişebilir (42). 

2.2.4. Coats Hastalığı   

Coats hastalığı, retina kapillerlerinin konjenital ve non-herediter bir 

vaskülopatisi olup, eksüdatif retina dekolmanı ile karakterize seyrek görülen bir 
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hastalıktır (43). Genellikle tek taraflıdır ve erken çocukluk döneminde (3-10 yaş) 

teşhis edilir. Erkeklerde kadınlara oranla daha sık görülür (3:1). Hastalığın en 

belirgin özelliği retinal telanjiektaziler ve subretinal lipid eksüdasının varlığıdır. 

Coats hastalığı, retina damarlarının anormal gelişimi nedeniyle kan-retina 

bariyerinin bozulması, plazma sızıntısı ve maküler tutulum ile ilerleyen görme 

kaybına neden olabilir. Hastalık ilerledikçe, vitreus hemorajisi, traksiyonel veya 

eksüdatif retina dekolmanı, katarakt, glokom ve fitizis bulbi gelişebilir. 

Ön segment yapıları özellikle erken evre hastalıkta normaldir. Korneal 

ödem, megalokornea, ön kamara kolesterolozisi, sığ ön kamara, iris 

neovaskülarizasyonu görülebilir. Ön segment bulguları daha ileri evre hastalıkta 

ortaya çıkmaktadır ve kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir (44,45). 

Coats hastalığının kliniği, hastalığın evresine bağlı olarak değişir. 

Hastalığın ilerleyişi yavaş olabilir, ancak bazı durumlarda hızlı progresyon 

göstererek ciddi retina dekolmanına 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 nodül(-) 

      2)subfoveal nodül (+) 

Evre 3 Eksudatif RD 

a) Subtotal dekolman 

    1)ekstrafoveal 

    2)foveal  

b)  Total rd 

  

Evre 4 Total RD ve glokom 

Evre 5 İleri son evre hastalık 
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Klinik sınıflamada da görüldüğü üzere glokom, retina dekolmanı eşliğinde 

evre 4’ ü temsil etmektedir. Coats hastalığında iskemiye sekonder iris ve açı 

neovaskülarizasyonu ile   NVG gelişmektedir (47,48). Sığ ön bölme ve kristalin 

lensin artmış ön konveksitesinin birleşimi, hastada pupiller blok ve akut açı 

kapanması atağına da neden olabilmektedir (49). 

2.2.5.Pediatrik Vitreus Hemorajisi 

Pediatrik vitreus hemorajisi (VH), vitreus boşluğuna kanama ile 

karakterize bir durumdur ve görme keskinliğinde ani azalma, bulanık görme 

lökokori, nisatagmus veya glokom ile kendini gösterebilir (50). Çocukluk çağında 

vitreus hemorajisinin nedenleri erişkinlerden farklı olup, başlıca nedenler 

şunlardır: 

 

Tablo 6.  Çocuklarda Vitreus Hemorajisi Nedenleri 
                                         Vitreus hemorajisi nedenleri(50) 

1. Travma 

 Nonpenetran 

 Penetran  

 Kasten yaralama (shaken baby) 

 Doğum travması 

2. Vasküler  

 Prematürite retinopatisi  

 Coats hastalığı  

 Ailesel eksudatif vitreoretinopati  

 İncontinentia pigmenti 

3. Gelişimsel  

 Persistan fetal vaskülatür 

4. İnflamatuar  

 Pars planitis  

 Retinal vaskülit (Sarkoidozis, Behçet hastalığı, Lupus ilişkili) 

5. Koagulasyon bozukluğu  

 Dissemine intravasküler koagulasyon hastalığı  

 Protein C/S eksikliği 

6. Diğerleri  

 Terson sendromu  

 Valsalva retinopatisi  

 Retina dekolmanı  

 Konjenital X’e bağlı retinoskizis 
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Pediatrik vitreus hemorajisinin yönetimi, altta yatan nedene bağlıdır. 

Çocuk vitreusunun kompakt jel yapısından dolayı vitreus hemorajilerin 

kendiliğinden temizlenmesi yetişkinlere göre daha uzun süre almaktadır. Hafif 

vitreus hemorajileri kendiliğinden temizlenebilirler ancak pediatrik vitreus 

yapısında değişiklikler bırakmaktadır (51). Deprivasyon ambliyopisine yol açacak 

kadar yoğun vitreus hemorajisinde cerrahi girişim düşünülmelidir. Müdahalenin 

zamanlaması, çocuğun yaşının yanı sıra hemorajinin yoğunluğu ve süresine göre 

değişmektedir. 9 yaşından küçük çocuklarda, vitreus hemorajisi deprivasyon 

ambliyopisi ile sonuçlanabilir, bu da görme keskinliğini altta yatan durumdan 

bağımsız olarak daha fazla etkileyebilmektedir (52). Yenidoğanlarda yoğun 

vitreus hemorajisi birkaç gün içinde bile deprivasyon ambliyopisine neden 

olabilmektedir (53). Deprivasyon ambliyopisi dışında vitreus hemorajisi 

komplikasyonları olarak miyopik değişim, hemosiderozis bulbi ve glokom 

sayılabilir (54-56). Tarabeküler ağda kan ve hücresel debris birikimine sekonder 

açık açılı, kronik inflamasyon, fibrovasküler memran oluşumu ve anjıogeneze 

sekonder de açı kapanması veya NVG gelişmektedir. Cerrahi sonrası steroid 

kullanımına sekonder steroidle indüklenen glokom da gelişebilmektedir. 

Tedavi, görme rehabilitasyonunu, göz içi basıncı yönetimi, retinal 

bütünlüğün korunması içermektedir. Konservatif tedavide dik yatış, altta yatan 

pıhtılaşma bozukluğu vs. hastalıkların tedavisi ve ve gözlem yapılmaktadır. ROP 

veya FEVR gibi neovaskülarizasyon ile ilişkili durumlarda anti-VEGF ajanlar 

(Bevacizumab, Ranibizumab, Aflibercept) kullanılmaktadır. Spontan 
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gerilemeyen, ambliyopik açıdan riskli dönemdeki çocuklarda ise vitrektomi 

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

2.2.6. Knobloch Sendromu 

Knobloch sendromu, yüksek miyopi (genellikle -10 D veya daha fazla), 

lens ektopisi, katarakt, retina dekolmanı, vitreus anomalileri ve oksipital kemik 

defektleri ile karakterize otozomal resesif bir hastalıktır (61). COL18A1 

genindeki mutasyonlar, Tip XVIII kollajen eksikliğine neden olarak göz, beyin ve 

vasküler yapılarda anormalliklere yol açar (62). Knobloch sendromu, hem 

oftalmolojik hem de nörolojik semptomlarla kendini gösterir. 

Knobloch sendromunda sekonder glokom gelişme riski, vitreoretinal 

değişiklikler ve göz içi basınç regülasyonunun bozulmasına bağlı olarak artabilir. 

Vitreoretinal çekintilere bağlı ön kamara açısında darlık, lens ektopisi nedeniyle 

açı kapanması riski ve kronik retina dejenrasyonu sonucu trabeküler ağ 

disfonksiyonu, pigment dispersiyon sendromu, cerrahi tedavi sonrası gibi 

nedenlerle glokom gelişebilmektedir (63). Ek olarak   Knobloch sendromuna 

neden olan gen (COL18A1), ailesel açı kapanmasıyla da ilişkilendirilmiştir (64). 

Knobloch sendromu tamamen tedavi edilemez, ancak semptomların yönetimi ve 

komplikasyonların önlenmesi için multidisipliner bir yaklaşım gereklidir. 

2.2.7. Konjenital X Linked Retinoskizis 

X-Linked Retinoskizis (XLRS), retinal nöronların ayrılmasıyla 

karakterize, X kromozomuna bağlı resesif geçiş gösteren genetik bir hastalıktır 

(65). RS1 genindeki mutasyonlar, retinoschisin proteininin eksikliğine neden 
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olarak retinal yapıda bozulmaya yol açar. Hastalık erkeklerde görülür, kadınlar 

taşıyıcıdır (65). Çocukluk çağında bilateral görme azalması, maküler kistik 

değişiklikler ve foveal skizis (tipik ‘araba tekerleği görünümü), periferik 

retinoskizis (özellikle alt temporal bölgede yaygın), vitreus opasiteleri ve 

hemorajiler, retinal dekolman ve vitreoretinal traksiyon görülmektedir (66). 

Tedavide fovea kalınlığını azaltmak için topikal veya oral karbonik 

anhidraz inhibitörleri. Vitreus hemorajisi veya RD gelişen hastalarda vitrektomi 

uygulanmaktadır. 

Genç AKG hastalarının etiyolojilerinden birinin konjenital retinoskizis 

olduğu yayınlarda bildirilmiştir (67). XLRS hastalarında sığ ön kamara ve kısa 

aksiyel uzunluk AKG mekanizmasını açıklamaktadır (68). XLRS’de sekonder 

glokom gelişme riski, vitreoretinal değişiklikler peirpailler ve maküler skizis ile 

de ilişkilendirilmektedir (69,70). 

2.2.8. İnkontinentia Pigmenti 

İnkontinentia pigmenti (IP), diğer adıyla Bloch-Sulzberger sendromu, X 

kromozomuna bağlı dominant geçişli nadir bir nöroektodermal displazidir (71). 

Hastalık, ektodermal ve mezodermal kökenli organları etkileyerek cilt, göz, diş ve 

merkezi sinir sistemi gibi yapıları tutar. IP, genellikle kız çocuklarında görülür; 

erkek fetüslerde ise genellikle ölümcül seyreder (72) Bu durum, NEMO (NF-κB 

essential modulator) genindeki mutasyonlardan kaynaklanır ve hücrelerin TNF-

alfa kaynaklı apoptoza karşı savunmasız hale gelmesine neden olur (71). IP’nin 

morbidite ve prognozunu belirleyen en önemli faktörler, eşlik eden nörolojik ve 
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oküler bulgulardır. Nörolojik tutulumlar arasında motor gelişim geriliği, kas 

güçsüzlüğü, zihinsel yetersizlik ve nöbetler sayılabilir. Oküler bulgular ise 

mikroftalmi, şaşılık, katarakt, vitreus hemorajisi, retina dekolmanı, optik sinir 

anomalileri ve ciddi görme kaybı gibi problemleri içerebilir. Retinal avasküler 

alanlardan kaynaklanan iskemi nedeniyle neovaskülarizasyon gelişebilmektedir 

(72). IP’nin spesifik bir tedavisi bulunmamakla birlikte, hastalığın multisistemik 

doğası nedeniyle multidisipliner bir yaklaşım gerekmektedir. Oftalmik açıdan 

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

2.2.9. Yırtıklı Retina Dekolmanı 

Pediatrik yırtıklı retina dekolmanı (YRD), çocukluk çağında nadir görülen 

ancak görme kaybına yol açabilen ciddi bir göz hastalığıdır. Yetişkin popülasyona 

kıyasla farklı etiyolojik faktörlere ve klinik seyire sahip olan pediatrik YRD, 

erken tanı ve uygun tedavi edilmediğinde kalıcı görme kaybına neden olabilir 

(74). Çocuklarda YRD’nin en yaygın nedenleri arasında travma (%40’ tan fazla), 

konjenital vitreoretinal hastalıklar (örn. ROP, Stickler sendromu, Marfan 

Sendromu, koroidal kolobom, FEVR), yüksek miyopi ve önceki göz cerrahileri 

yer almaktadır (75).  Pediatrik hastalarda retina dekolmanının tanı ve tedavisi, 

gözün anatomik farklılıkları, çocukların şikayetlerini ifade etmekte zorlanması ve 

oftalmolojik muayenenin güçlükleri nedeniyle yetişkinlere göre daha zorlayıcıdır 

(76). Ayrıca, pediatrik YRD’de sıklıkla geç tanı konulması ve proliferatif 

vitreoretinopati (PVR) gelişiminin daha yaygın olması, cerrahi başarı oranlarını 

etkileyen önemli faktörlerdendir (74,75). 



21  

Pediatrik RRD için ana tedavi yaklaşımı, skleral çökertme (SÇ), pars plana 

vitrektomi (PPV) ve lensektomi ile veya lensektomi olmaksızın kombine 

S/PPV'yi içeren cerrahidir (77). Vitrektomide silikon yağı veya gaz gibi farklı 

tamponad tipleri kullanılabilir. Gaz tamponad uygulamasından sonra pozisyona 

uyum sağlamak küçük çocuklar için oldukça zordur. Silikon yağı kullanımı bu 

sorun en aza indirilir ancak daha kötü görsel ve anatomik başarı oranına ve daha 

fazla postoperatif komplikasyona yol açabilir (78). Glokom bu komplikasyonlar 

arasında en önemlilerden bir tanesidir. Silikon yağının ön kamaraya geçmesi ile 

pupiller blok oluşumu ve emülsifiye silikon parçacıkların açıyı tıkamasına bağlı 

glokom gelişebilmektedir (79). 

2.2.10. Retina ve Retina Pigment Epitelinin Kombine Hamartomu 

Retina, retinal pigment epiteli (RPE) ve fibröz dokunun anormal 

proliferasyonu ile karakterize, nadir görülen benign bir intraoküler tümördür (80). 

İlk kez Gass tarafından tanımlanan bu lezyonlar genellikle doğuştan olup 

çocukluk veya ergenlik döneminde tespit edilir. Görme ekseni üzerinde yer alması 

veya progresif vitreoretinal traksiyon oluşturması durumunda görme kaybına 

neden olabilir. CRH, en sık optik sinir başı ve peripapiller bölgede lokalize olur 

ancak retinanın farklı bölgelerinde de görülebilir (80,81). Lezyon genellikle iyi 

sınırlı, kabarık, gri-beyaz renkte ve düzensiz yüzeylidir. Fibröz proliferasyon ve 

vitreoretinal traksiyon gelişimi nedeniyle zamanla retina kalınlaşması ve 

büzüşmesi gözlenebilir (82). 
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CRH’nin spesifik bir tedavisi yoktur. Yönetim, hastanın semptomlarına ve 

komplikasyon gelişimine bağlıdır (83,84). Görme kaybı yoksa düzenli takip 

önerilir. Stabil seyreden olgularda cerrahi müdahaleye gerek duyulmaz. Epiretinal 

membran veya vitreoretinal traksiyon varsa PPV ve membran soyma işlemi 

uygulanmaktadır. 

2.2.11. Künt Travma 

Oküler travmaya bağlı olarak ortaya çıkan yüksek GİB (>21 mmHg), künt 

travmayı takiben akut veya kronik başlangıçlı olabilir. 1 yıl içinde ve 10 yıl sonra 

olmak üzere iki kez glokom zirvesi görülür (85). Mekanizmaları üveit, hifema, 

tekrar kanama, açı pozisyonunda bozulma, hayalet hücreli glokom, lens 

dislokasyonu ve epitelyal içe büyüme şeklinde olabilmektedir. Yönetimi GİB'yi 

kontrol altına almayı, kornea ve açı yapılarına verilen hasarı en aza indirmeyi 

amaçlamaktadır (86). Bunlara topikal B blokerler (birinci basamak), sikloplejikler 

ve sistemik asetazolamid dahildir. Disk hematik ve yüksek GİB'den kaynaklanan 

optik sinir hasarı riski olduğunda cerrahi tedavi uygulanmalıdır. Hipertansif 

hifema için müdahale yöntemi konusunda evrensel bir fikir birliği yoktur. Ön 

kamara lavajı önerilir (87). 

2.3. PEDİATRİK VİTREORETİNAL CERRAHİ 

Pediatrik vitreoretinal cerrahinin yetişkin gözündeki cerrahiye kıyasla 

kendine özgü zorlukları vardır. Vitreoretinal cerrah, cerrahiyi gerçekleştirmeden 

önce pediatrik gözün anatomik ve yapısal özellikleri ve yaşla birlikte oluşan 
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değişiklikler konusunda bilgi sahibi olmalıdır. Fonksiyonel sonuçları en üst 

düzeye çıkarmak için postoperatif kontroller ve görsel rehabilitasyon esastır. 

Lens 

Çocukların aksiyel uzunlukları küçüktür. Lens oranının glob hacmine 

oranı yetişkinlere kıyasla daha yüksektir ve bu, pediatrik cerrahide dikkate 

alınması gereken bir husustur. Öte yandan, cerrahi travmaya pediatrik yanıt 

farklıdır. Çocuklarda lensin oksijen radikallerini daha iyi metabolize 

edebilmesinden dolayı lens travmasıyla yetişkinlere kıyasla daha zor katararakt 

gelişir (88,89). 

Vitreoretinal arayüz 

Çocuklarda posterior hyaloid retinal yüzeye sıkıca bağlıdır. Ayrıca, 

vitreoretinal arayüzün etkileşimi ROP ve diğer kalıtsal vitreoretinopatili 

hastalarda daha da patolojiktir. Bu vakaların çoğunda, vitreoskizis mevcuttur ve 

bu da vitreusun tamamen çıkarılmasını zorlaştırır. Benzer şekilde, tam çıkarma 

girişimi ve arka vitreus dekolmanı indüklenmesi, özellikle ROP'ta cerrahi 

başarısızlığın önemli bir faktörü olan iatrojenik retinal yırtıklara yol açabilir. 

TRD’li hastalarda vitreusun tam olarak çıkarılması önerilmez. 

 

PVR varlığında, traksiyonu önlemek için epiretinal membranların 

segmentasyonuna dikkat edilmelidir. TRD’li hastalarda, başarısızlık ve PVR 

riskinin yüksek olması nedeniyle iatrojenik retinotomilerden veya yırtıklardan 

kaçınmak son derece önemlidir. Benzer şekilde, pediatrik TRD’li hastaların 

cerrahisinde posterior vitreus dekolmanı mümkünse yapılmalı ama ısrarcı 
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olunmamalıdır. Bunun yerine, epiretinal membranların traksiyonunu 

serbestleştirmek asıl amacımız olmalıdır (88). 

Vitrektomi için cerrahiye, ön (translimbal) ya da arka (trans pars 

plicata/pars plana) olmak üzere iki şekilde yaklaşılabilir. Erişkinlerde vitreoretinal 

cerrahi aletlerinin genellikle güvenli bir şekilde girildiği pars plana, yaklaşık 8-9 

aylık olana kadar tam olarak oluşmaz (90). Bir kural olarak, sklerotomiler sadece 

4 yaş ve üzeri çocuklarda limbustan 3-4 mm uzağa yerleştirilir. Sklerotomilerin 

limbustan uzaklığı yaşa bağlıdır ve farklı klinisyenler farklı giriş noktaları 

önerebilir. Yaşamın 1.  yılından sonra her yıl limbustan uzaklığa 1 mm eklendiği 

kolayca hatırlanabilir. PFV’ de mikroftalmi gibi alışılmadık anatomiye sahip 

gözler veya ciddi ön segment anormallikleri olan gözler için, skleral 

transillüminasyon, güvenli sklerotomi girişi açısından pars plananın yerini 

belirlemek için yararlı yöntemdir (91). 

 

Tablo 7. Yaşlara göre sklerotomi mesafeleri 
ÇALIŞMA                                   YAŞ (AY) 

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

Meier and 

Wiedemann  

Sklerotomi ile limbus arasındaki 

mesafe (mm) 

1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 

Gan NY, Lam 

WC 

Sklerotomi ile limbus arasındaki 

mesafe (mm) 

1,0 1,0 1,0 2,0 3,0 

 

2.3.1. Limbal Lensektomi Vitrektomi 

LLV’de mikrokanüllü 23 gauge trokarla yapılan üç limbal girişle cerrahi 

gerçekleştirilir.  Bu yaklaşım, lensektomi yapılması gereken ve anterior 
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proliferatif vitreoretinopati (PVR), evre 5 ROP veya anterior PFV gibi periferik 

anomalilerin olabileceği hastalarda periferik retinaya daha az zarar verme ve 

vitreus inkarserayon risklerini azalttığı için kullanılmaktadır (92,93,94). 

2.3.2. Lens Koruyucu Vitrektomi 

Lens koruyucu vitrektomi (LKV), bebeklerde ilk kez Maguire ve Treese 

tarafından 2 girişli pars plikata yaklaşımı kullanılarak, cerrahi aletlerin görme 

eksenine paralel olacak şekilde uygulanmıştır (95). O zamandan beri LKV 

pediatrik gözlerde tercih edilen cerrahi teknik haline gelmiştir. Bunun temel 

nedeni, afakiye bağlı görme kaybı ve anizometropik ambliyopi gibi görsel 

rehabilitasyonla ilişkili riskleri en aza indirmesidir (97,98). 

Yetişkinlerde LKV sonrası nükleer sklerozun hızlanması yaygın olarak 

görülmektedir; 50 yaş üstü bireylerde bu oran %60-95 arasında değişmektedir 

(99). Ancak, çocuklarda katarakt oluşumu çok daha nadirdir ve vitrektomi sonrası 

uzun dönemde %6-31 oranında geliştiği bildirilmektedir (100,101). Pediatrik 

lensin ameliyat sonrası katarakt gelişimine karşı daha dayanıklı olmasının ana 

nedenleri, çocuk lensinin oksijen radikallerini daha iyi metabolize edebilmesi ve 

genç gözlerde henüz sıvılaşmamış olan jel kıvamındaki ön vitreusun lensi 

koruyucu bir bariyer görevi görmesidir (102). 

2.3.3. İntraoküler Lens İmplantasyonu 

Büyük ve uyumlu çocuklarda ameliyat öncesi İOL ölçümüne göre, küçük 

ve ölçüm için uyumsuz çocuklarda ameliyathanede anestezi altında İOL 

hesaplaması sonrası lensin bag içerisine veya sulkusa yerleştirilmesidir. 
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Yukarıda belirtilen cerrahiler hastanın mevcut oftalmik patolojilerine göre 

kombine şekilde de uygulanabilmektedir. 

2.4 TAMPONAD MADDELER 

2.4.1. BSS: Dengeli tuz solüsyonudur.  pH değeri 7.2 - 7.6 arasında olan 

bu fizyolojik solüsyon, göz dokuları için izotonik yapıdadır ve koruyucu madde 

içermemektedir. 

2.4.2. HAVA: Özel bir filtreden geçirilen oda havasıdır. 

2.4.3. OFTALMİK VİSKOELASTİK MADDE: Visköz, elastik ve 

psödoplastik özelliklere sahip şeffaf maddelerdir. 

2.4.4. SF6: Sülfür hegzaflorür gazıdır. 10-14 günde çekilir. İlk 2 günde 

yaklaşık 2 katı hacmine genleşir. 

2.4.5. C3F8: Perfloropropan gazıdır. 55-65 günde çekilir. 3-4 günde 

yaklaşık 4 katı hacmine kadar genleşir. 

2.4.6. 1000 CS SİLİKON: Standart silikon yağıdır. Kısa sürede alınacak 

vakalarda kullanılır. 

2.4.7. 5000 CS SİLİKON: Viskozitesi daha yüksek silikon yağıdır. Uzun 

süre göz içinde kalması gereken durumlarda ve çocuklar daha hareketli olduğu 

için kolay emülsifiye olmaması açısından çocuk hastalarda tercih edilir. 

 

 

 

 



27  

2.5 PEDİATRİK VİTREORETİNAL CERRAHİYE SEKONDER 

GLOKOM GELİŞİM MEKANİZMALARI 

Pediatrik sekonder glokom, çocuklarda göz içi basıncının (GİB) patolojik 

olarak artmasıyla karakterize edilen ve altta yatan bir nedene bağlı olarak gelişen 

bir glokom türüdür. Çocukluk çağında glokom tanısı için “Childhood glaucoma 

research network” (CGRN) grubunun oluşturmuş olduğu, tanı için 2 ya da daha 

fazlasının bulunması gereken kriterler mevcuttur (103). 

• GİB’in 21 mmHg ve üzerinde olması 

• Optik diskte çukurlaşma oranının (c/d oranı) yüksek olması 

• Korneal bulgular: Haab stria, korneal ödem ya da kornea çapının 

yenidoğanda 11 mm’den büyük, 1 yaşta 12 mm’den büyük ya da herhangi bir 

yaşta 13 mm’den büyük olması 

• Progresif miyopi ya da miyopik kayma ile beraber oküler boyutlarda yaşa 

göre uyumsuz bir artış olması 

• Görme alanı defekti (Glokomatöz optik nöropati ile uyumlu) 

Teknolojik gelişmelerle vitreoretinal cerrahilerin sonuçları önemli 

derecede iyileştirilmiş olsa da sekonder glokom ve GİB yükselmesi hala yüksek 

oranda görülmektedir (104) Vitrektomi sonrası hem akut hem de kronik GİB artışı 

bildirilmiştir (105,106).   GİB yükselmesi PPV, serklaj, silikon yağı ya da gaz 

tamponad kullanımı, inravitreal steroid veya anti-VEGF enjeksiyonu sonrası 

olmak üzere çoğu uygulamada bildirilmiştir. (107-109). Ameliyattan sonra oluşan 

inflamasyon ve dejenerasyona uğramış eritrositler tarafından oluşan tıkanıklık, 

aköz çıkışı azaltarak GİB' i artırabilen mekanizmalardır. Fakik gözlerin, 
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psödofakik ve afakik gözlere kıyasla gecikmiş bir yükselmiş GİB yanıtı 

geliştirdiği bildirilmiştir (110).  Lensin, ön segmente zararlı inflamatuar 

medyatörlerin arka ortamına karşı anatomik bir bariyer görevi görmesinin yanı 

sıra, vitrektomi sonrası cerrahi olarak indüklenen oksidatif stresten kaynaklanan 

serbest radikalleri temizlemede önemli bir rol oynadığı varsayılmaktadır. VRC’ye 

sekonder glokom gelişimi topikal ilaçlara genelde dirençli olup, cerrahiye veya 

tekrarlayan cerrahilere sekonder konjonktival skarlaşma da eşlik edebileceğinden 

filtran cerrahilerin sonuçları da operasyon başarılı geçse bile kötü nihai sonuçlara 

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

aşağıdaki tablodaki gibi sınıflandırılabilir. 

 

Tablo 8. Çeşitli nedenlere bağlı sekonder glokomun görülme sıklığı ve başlangıç 

zamanı  

 

Ameliyat türü Yazar Glokomun başlangıç 

 zamanı (ay) 

                  Sıklık 

 

 

Silikon yağı 

enjeksiyonu 

Leaver ve 

diğerleri 1979(106) 

>3 ay %15 

Nguyen ve ark. 

1992(109) 

Ameliyattan 2-51 ay 

sonra 

%48 

Al-Jazzaf ve 

ark. 2005(108) 

Ameliyattan 6 hafta 

sonra 

%11 

 

Pars Plana 

Vitrektomi (PPV) 

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

sonra 

%35,6 

Koreen ve 

ark.  2012(110) 

Ameliyattan 2-67 ay 

sonra 

%11 

İntravitreal   

triamsinolon 

Jonas ve ark. 2003(111) 2 ay %52 

Serklaj Mansoori ve ark. 

2021(112) 

Ameliyattan 1 ay 

sonra 

%28,8 
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2.5.1. Sekonder Açık Açılı Glokom 

- Trabeküler Ağ Tıkanıklığı: VRC sırasında kullanılan silikon yağı veya 

gazlar veya dejenere eritrositler trabeküler ağda tıkanıklığa neden olabilir. Bu 

durum, aköz dışa akımının engellenmesine ve GİB artışına yol açar. 

- İnflamasyon: Cerrahi sonrası gelişen akut veya kronik inflamasyon, 

trabeküler ağın fonksiyonunu bozarak açık açılı glokoma neden olabilir. 

2.5.2. Sekonder Kapalı Açılı Glokom 

- Ön Kamara Yapılarında Değişiklikler: VRC sonrası ön kamarada gelişen 

sineşiler veya lens pozisyonundaki değişiklikler, iridokorneal açının kapanmasına 

ve akut açı kapanması glokomuna neden olabilir. 

- Silikon Yağı Etkisi: Silikon yağının ön kamaraya migrasyonu, açıyı 

mekanik olarak tıkayarak kapalı açılı glokom gelişimine yol açabilir. 

2.5.3.Neovasküler Glokom 

-Retinal İskemi: VRC gerektiren retinal hastalıklar (örn. ROP, FEVR, IP, 

Coats), retinal iskemiye ve neovaskülarizasyona neden olabilir. Bu yeni damarlar, 

iridokorneal açıyı tıkayarak neovasküler glokom gelişimine yol açar. 

2.5.4. Steroide Bağlı Glokom 

- Postoperatif Steroid Kullanımı: VRC sonrası sıklıkla topikal veya 

sistemik steroidler kullanılır. Steroidler, trabeküler ağda matris birikimine, 

trabeküler ağda mirkodeğişiklikler ve aközün dışa akımının direncinde artış 
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yaparak dışa akımın azalmasına neden olarak GİB artışına yol açabilir (113). 

Çocukların yetişkinlere kıyasla daha hızlı bir başlangıçla daha yüksek sıklıkta ve 

daha kötü şiddette kortikosteroid yanıtına sahip oldukları belirtilmiştir (114). 

2.5.5. Afakik ve Psödofakik Glokom 

Çocuklarda lensektomi sonrası en önemli ve yaygın koplikasyonlardan biri 

olan afakik glokom posterior kapsüloreksis ve ön vitrektomi ile bağlantılı olarak 

gelişen glokom olarak bilinmektedir (115,116). Bu glokom tipinin insidansı 

yayınlara göre %0,9 ila %32 arasında değişmektedir. Daha genç cerrahi yaşı, 

sekonder glokom gelişimi için iyi bilinen bir öngörücü olup, 9 aylıktan önce 

ameliyat edilenlerde sekonder glokom geliştirme olasılığının 7,2 kata kadar daha 

fazla olduğu öne sürülmektedir (117). Altta yatan olası mekanizmalar arasında, 

postoperatif inflamasyon veya viterustan kaynaklanan kimyasal faktörlere bağlı 

kronik trabekülit yer almaktadır. Günümüzde konjenital katarakt cerrahisinden 

sonra en sık görülen glokom tipi geç başlangıçlı açık açılı glokomdur (118). Erken 

bebeklik döneminde lensektomi yapılması afakik glokomun oluşunda en önemli 

faktör olarak da iyi bilinmektedir (116). Mikroftalmi, nükleer katarakt, aile 

öyküsü, PFV gibi ilişkili oküler malformasyonlar dahil birçok faktörün amaliyat 

sonrası glokom gelişme riskini artıdığı yayınlarda bildirilmiştir (116). 

Psödofakik glokom ise lensektomi sonrası IOL implantasyonu sonrası 

gelişen glokomu tanımlamaktadır. Lensektomi sonrası ön kamara açısının 

bozulması, ameliyat sırasında kullanılan viskoelastik maddeler, ön kamaraya 

vitreus gelmesi, inflamasyon ve hemoraji gelişimi, iris pigment dispersiyonu, 
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pupiller blok, periferik ön sineşi ve trabeküler hasar oluşumu gibi durumlar afakik 

veya psödofakik glokom gelişmesinin ortak nedenleri arasında yer almaktadır 

(119-125). 

2.6. SEKONDER GLOKOM TEDAVİSİ 

2.6.1.Topikal Tedavi 

Topikal tedavi, sekonder glokomun ilk basamak tedavisidir. Göz 

damlaları, göz içi basıncını (GİB) düşürmek ve optik sinir hasarını önlemek 

amacıyla kullanılır. Topikal tedavi seçenekleri şunlardır: 

2.6.1.1. Beta Blokörler: Beta adrenerjik antagonistler siliyer cisimdenn 

aköz üretimini azaltır. İlaç tipleri arasında timolol (nonselektif), betaksolol 

(selektif beta-1 blokör), carteolo ve metipanolol bulunur. Beta blokerler 

yetişkinlerde genellikle GİB'yi %20 ila %30 oranında azaltır. Bronkospazm, 

bradikardi ve hatta şiddetli yorgunluk gibi yan etki riskini potansiyel olarak 

artırır (126). Astım veya kalp hastalığı olanlarda dikkatli kullanılmalıdır (127). 

2.6.1.2. Prostaglandin Analogları: Prostaglandin analogları, üveoskleral 

ve trabeküler dışarı akışı artırarak GİB'yi azaltmaktadırlar. Örnekler arasında 

latanoprost, travoprost, bimatoprost ve tafluprost bulunur. Latanoprost, GİB'yi 

%15 ila %20 oranında azaltır (128). Yan etkileri arasında kirpik büyümesi, 

konjonktival enjeksiyon, iris pigmentasyonu ve perioküler hiperpigmentasyon 

bulunur. Bilinen bir diğer yan etki, proptotik görünümü azaltabileceğinden 

buftalmik çocuklarda faydalı olabilecek orbital yağ atrofisidir. Uzun vadeli etkiler 

çocuklarda incelenmemiştir. Prostaglandin analoglarının çocuklarda kullanımı 
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Amerika Birleşik Devletleri Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından 

onaylanmamıştır, ancak latanoprost Avrupa'da çocuklar için onaylanmıştır (129). 

2.6.1.3.Alfa-2 Agonistler: Siliyer epitelden aköz üretimini azaltarak ve 

uveoskleral dışa akımı artırarak GİB düşürmektedirler. Brimonidin, kan-beyin 

bariyerini geçerek merkezi sinir sistemi depresyonu, apne, hipotoni, hipotermi, 

bradikardi, hipotansiyon, uyuşukluk ve hatta komaya neden olabilen lipofilik bir 

ilaçtır (129). 2 yaşından küçük çocuklarda kontrendikedir ve 3 ila 10 yaş 

arasındaki çocuklarda dikkatli kullanılmalıdır. Apraklonidin hidrofilik bir ilaçtır 

ve bu nedenle daha iyi tolere edilir ancak taşifilaksi ve çok yüksek alerji oranı 

nedeniyle açı cerrahisi planlanan çocuklarda kısa süreli GİB kontrolü için daha 

faydalıdır (129,130). 

2.6.1.4.Karbonik Anhidraz İnhibitörleri (KAİ) 

Karbonik anhidraz inhibitörleri oral (asetazolamid ve metazolamid) veya 

topikal (dorzolamid ve brinzolamid) olarak uygulanabilir. Aköz sekresyonunu 

inhibe ederek etki gösterirler. Dorzolamidin 6 yaşından küçük çocuklarda en az 3 

ay boyunca iyi tolere edildiği ve etkili olduğu bulunmuştur. Hem oral hem de 

topikal karbonik anhidraz inhibitörlerinin GİB'yi önemli ölçüde azalttığı 

bulunmuştur, ancak topikal dorzolamid asetazolamid ile karşılaştırıldığında daha 

az etkilidir (%27'ye karşı %36) (131).  Oral karbonik anhidraz inhibitörleri alan 

hastaların %40'ından fazlasında uyuşukluk, ishal, metabolik asidoz, iştahsızlık ve 

GI rahatsızlığı gibi yan etkiler görülebilir (129). Kornea endotel fonksiyonu 

bozulmuşsa topikal karbonik anhidraz inhibitörleri kornea dekompanzzasyonu 

artıracağından tedavi algoritmasında daha sonra kullanılmalıdır (132).
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2.6.1.5.Miyotikler (Kolinerjik Ajanlar): Trabeküler ağdan aköz dışa 

akışını artırır. Günümüzde daha az kullanılmaktadır, özellikle kapalı açılı 

glokomda tercih edilir. Pilokarpin ve karbokol preparat olarak bulunmaktadır. 

Gözde bulanık görme, miyopi, baş ağrısı yapabilir. 

2.6.2. Cerrahi Tedavi 

Topikal tedaviye yanıt alınamayan veya ilerlemiş sekonder glokom 

vakalarında cerrahi yöntemler tercih edilir. İlk cerrahi yöntemin seçimi korneal 

ödemin açıyı görüşü etkileme durumuna göre değişkenlik gösterir. Hafif korneal 

ödem mevcut ise, gonyotomi tercih edilir. Korneal ödemin açı görüşünü 

kısıtladığı durumlarda trabekülotomi veya trabekülektomi kullanılır (133). 

Glokom drenaj implantları ve siklodestrüktif prosedürler ise genel olarak ilk 

yöntem olarak tercih edilmemektedir. Cerrahi sonrası süreçte GİB yüksekliğinin 

devam ettiği olgularda ikincil olarak kullanılırlar (134). Cerrahi tedavi seçenekleri 

şunlardır: 

2.6.2.1.Gonyotomi: Goniotomi, trabeküler ağ boyunca bir goniotomi 

bıçağı, Kahook çift bıçak veya trabektom gibi modifiye edilmiş cihazlarla bir kesi 

oluşturarak iridokorneal açının doğrudan görüntülenmesi altında 

gerçekleştirilebilir (135,136). Gonyotomi yapılabilmesi için mutlak şart kornea 

saydamlığıdır. Genel olarak 3 yaşa kadar; korneası saydam, izole 

trabekülodisgenezisli olgularda tercih edilir. Tekrarlanabilir olması, konjonktivaya 

dokunulmaması ve direkt görüntüleme ile sadece trabeküler ağa girişim yapılması, 
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en önemli avantajlarıdır. Komplikasyonları arasında hifema, GİB artışı, kornea 

ödemi yer almaktadır (137). 

2.6.2.2. Trabekülotomi: Korneal ödemin gonyotomiye izin vermediği 

olgularda ilk tercihtir. Bu yöntemde, Schlemm kanalı dıştan bulunarak metal 

trabekülotomlarla (Harms trabekülotomi) 120-180°’lik açı bölgesi tedavi edilir 

(138). Skleral flep kaldırılmaksızın ya da flep hazırlanarak schlemm kanalı 

bulunur. En sık kullanılan yöntemde flep, kornea ve trabeküler dokular izlenene 

dek ilerletilir. Flep ilerletilmesiyle mavimsi renkte refle veren derin korneal 

lamella ve trabeküler ağ saptanır (139). Gri trabeküler ağ bandı ile beyaz skleral 

doku arasındaki birleşim yeri, skleral mahmuzun bulunduğu yeri işaret eder. Çoğu 

gözde Schlemm kanalı, cerrahi limbusun 2-2,5 mm gerisinde bulunur. Bu 

noktadan yapılan radyal kesilerle Schlemm kanalına ulaşılır. Kesinin kanala 

ulaştığının belirtisi, aköz sızıntısının izlenmesidir. Kanal bulunduktan sonra, içine 

sağ ve sol Harms 28 trabekülotomları sokularak dıştan içe hareketler ile Schlemm 

kanalı iç duvarı yırtılır; ön kamaradaki aköz distal dış akım yollarına ulaştırılır 

(139,140). İşlem sırasında kornea endoteli zedelenebilir, çok geriden yapılacak 

girişimler iris köküne zarar verebilir ve ciddi kanamalara siklodiyaliz gibi 

komplikasyonlara yol açabilir. 

2.6.2.3. Trabekülektomi: Ön kamaradan subtenon boşluğa yüzeyel 

skleral flep ile korunan bir fistül oluşturarak aköz dışa artırmak için yapılan 

cerrahi bir yöntemdir (141). Çocuklarda iki veya daha fazla primer cerrahi 

prosedürü uygulanmasına rağmen başarı sağlanamıyorsa trabekülektomi 

düşünülebilir. Bir yaş altında başarı oranı düşüktür. Kalın tenon, ince sklera ve 
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limbus ayrımının iyi yapılamaması küçük çocuklarda bu yöntemi 

zorlaştırmaktadır. Çocuklarda cerrahi sonrasında fibroblastik aktivitenin 

erişkinlere göre daha fazla olması da cerrahi başarısızlığı arttırmaktadır (142). 

Antimetabolit kullanımı ile cerrahi başarı artar ancak pediatrik vakalarda dikkatli 

kullanılmalıdır (143,144). Trabekülotomi-trabekülektomi kombinasyonu primer 

cerrahi olarak GİB yüksek olan ileri evre olgularda tercih edilebilir. Literatürde 

standart trabekülotomiye üstünlüğü gösterilememiştir (145). Endikasyonları 

medikal tedaviye dirençli açık açılı glokom ve neovasküler glokomdur. 

Komplikasyonları arasında hipoton makulopati, bleb enfeksiyonu ve katarakt 

gelişimi yer almaktadır. 

2.6.2.4. Glokom Drenaj İmplantları (Tüp Şantları) 

Aközün bir tüp aracılığıyla kontrollü bir şekilde subkonjonktival veya 

subtenon boşluğa yönlendirilmesini amaçlayan cihazlardır (146).  Ahmed glokom 

valfi, Baerveldt implantı verilebilecek örneklerdendir. Travmatik glokom, 

neovasküler glokom, öncesinde başarısız trabekülektomi endikasyonlarında 

uygulanabilmektedir. Komplikasyonlar arasında tüp malpozisyonu, korneal 

dekompansasyon ve enfeksiyon yer almaktadır (147). 

2.6.2.5. Sikloablasyon (Siklodestrüktif) Yöntemler: 

Sikloablasyon, glokom tedavisinde aköz hümör üretiminin azaltılması 

amacıyla siliyer cismin tahrip edilmesine dayanan bir tedavi yaklaşımıdır. Bu 

yöntemle GİB düşürülürken aynı zamanda cerrahiye uygun olmayan veya cerrahi 

başarısızlığı olan gözlerde etkili bir seçenek sunulmaktadır. Özellikle ileri evre 
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refrakter glokom olgularında tercih edilir. Sikloablasyon teknikleri temel olarak 

üç ana gruba ayrılır: 

Transskleral Diyot Lazer Siklofotokoagülasyon: Klasik yöntemde 810 nm 

dalga boyuna sahip diyot lazer, transskleral yoldan siliyer korpusu hedef alır. 

Genellikle saat 3–9 arası korunarak 180° ila 360° uygulama yapılır. Bu yöntem, 

görme potansiyeli düşük olan gözlerde en sık kullanılan non-invaziv tekniktir. 

Endoskopik Siklofotokoagülasyon: Endoskopik sistemler yardımıyla 

siliyer epitel direkt görsel kontrol altında lazerle tahrip edilir. Daha az doku hasarı 

ve daha düşük komplikasyon oranları sunar. Kombine katarakt cerrahileriyle 

uygulanabilir. 

Bu yöntem, görme potansiyeli olan gözlerde daha güvenli bir alternatif olarak öne 

çıkar. 

Mikropulse Transskleral Diyot Lazer: Yeni nesil sikloablasyon tekniğidir. 

Lazer enerjisi mikropulse modda (düşük süreli “on-off” döngülerle) iletilir, bu da 

termal hasarı azaltır. Subletal enerji sayesinde siliyer epitelde geri dönüşümlü 

değişiklikler oluşturularak aköz üretimi azaltılır, ancak dokunun tümüyle tahribatı 

engellenir. 

Bu yöntem, görme potansiyeli olan gözlerde klasik siklodestrüktif yöntemlere 

göre daha güvenli, tolere edilebilir ve tekrarlanabilir bir tedavi seçeneği sunar. 

Bu 3 yöntemde de hipotoni, inflamasyon, perforasyon ve görme kaybı gibi 

komplikasyonları görülebilir. 

2.6.2.6. Periferik İridotomi: İris üzerinde saat 11 ile 1 arasında dış üçte 

birlik bölgede bir delik açılarak açı kapanması tedavisinde kullanılan yöntemdir. 
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Kapalı açılı glokom, akut açı kapanması krizinde uygulanmaktadır. İris kanaması 

ve katarakt gelişimine neden olabilmektedir. 

2.6.2.7. Minimal İnvaziv Glokom Cerrahisi (MİGC): Daha az 

komplikasyonla GİB düşürmeyi hedefleyen yeni nesil cerrahi yöntemlerdir.  

iStent, Xen jel implant, Kahook blade örnekler arasında yer almaktadır. Hafif-orta 

şiddetli glokom, ilaç kullanmak istemeyen hastalarda uygulanmaktadır. İmplant 

malpozisyonu ve enfeksiyon gibi komplikasyonları olabilmektedir. 

 

2.6.2.8. GATT (Gonyoskopi Aracılı Translüminal Trabekülotomi): 

Geleneksel cerrahi yöntemler olan trabekülektomi ve tüp şant implantları, 

pediatrik sekonder glokom grubunda etkin olmakla birlikte, konjonktiva 

bağımlılığı, yüksek komplikasyon oranları ve uzun dönem başarısızlık riski gibi 

dezavantajlara sahiptir (148). Son yıllarda minimal invaziv glokom cerrahisi 

(MIGC) teknikleri, çocukluk çağı glokomlarının yönetiminde dikkat çekici bir 

alternatif olarak öne çıkmaktadır. Bu bağlamda, gonyoskopi aracılı transluminal 

trabekülotomi (GATT), ab interno yaklaşımla gerçekleştirilen ve konjonktival 

diseksiyon gerektirmeyen bir teknik olarak, pediatrik sekonder glokom 

tedavisinde umut verici bir seçenek haline gelmiştir (149). 

GATT, ab interno yaklaşımıyla, trabeküler ağın transluminal bir 

mikrokateter veya prolene sütür yardımıyla 360 derece açılmasını sağlayarak 

konvansiyonel dışa akımı artırmayı hedefler. Konjonktiva ve tenon kapsülüne 

zarar vermemesi, ilerleyen dönemlerde daha invaziv cerrahiler için seçenekleri 

koruması açısından özellikle çocukluk çağı glokomlarında avantajlıdır (150). 
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Trabekülektomiye kıyasla daha düşük komplikasyon riski, kısa operasyon süresi 

ve minimal doku manipülasyonu, yöntemin sekonder glokom hastalarında tercih 

edilmesine neden olmaktadır. Literatürde, GATT’nin pediatrik hastalarda GİB 

10–15 mmHg aralığında kontrol altına alabildiği ve hastaların büyük bir kısmında 

antiglaukomatöz ilaç ihtiyacını azalttığı bildirilmiştir (148). 

GATT, pediatrik sekonder glokom cerrahisinde minimal invaziv, güvenli 

ve etkili bir    seçenek olarak öne çıkmaktadır. Özellikle konjonktiva koruyucu 

özelliği ve düşük komplikasyon oranları, yöntemin uzun vadeli glokom 

yönetiminde değerli bir alternatif olmasını sağlamaktadır (150). 

2.6.2.9. Tedavi Yaklaşımı Özet 

1. Topikal Tedavi: Hafif-orta şiddetli sekonder glokomda ilk tercih edilen 

yöntemdir. Hastanın klinik durumuna ve yan etki profiline göre uygun ajanlar 

seçilir. 

2. Cerrahi Tedavi: İlaçlara dirençli veya ilerlemiş vakalarda cerrahi 

yöntemler uygulanır. Cerrahi seçimi, hastanın yaşı, glokom tipi ve gözün 

anatomik yapısına göre belirlenir. 

3. Kombine Tedavi: Bazı vakalarda topikal ve cerrahi yöntemler birlikte 

kullanılabilir. 

2.7. PEDİATRİK VRC’YE SEKONDER GLOKOM: PROGNOZ VE 

UZUN DÖNEM TAKİP 

Pediatrik sekonder glokomun prognozu; hastalığın etiyolojisi, tanı zamanı, 

uygulanan tedavi yöntemleri ve cerrahi müdahaleye verilen yanıt gibi birçok 
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faktöre bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. Primer konjenital glokoma 

kıyasla, sekonder glokomun yönetimi daha zordur çünkü bu hastalar sıklıkla çoklu 

cerrahi girişimlere ihtiyaç duymaktadır. Afakik ve neovasküler glokom gibi alt 

tipler, prognoz açısından en olumsuz grubu oluşturmakta olup, bu hastalarda uzun 

dönem GİB kontrolü genellikle daha güçtür. 

Glokomun erken teşhisi ve düzenli takibi, uzun vadeli görme prognozunu 

belirleyen en önemli faktörlerden biridir. Optik sinir hasarının ilerlemesi 

genellikle çocukluk dönemi boyunca devam ettiğinden, bu hastaların ömür boyu 

oftalmolojik takip gereksinimi bulunmaktadır. 

Pediatrik sekonder glokomun yönetimi multidisipliner bir yaklaşım 

gerektirmekte olup, erken müdahale ile uzun dönem görme prognozu 

iyileştirilebilir. Bununla birlikte, çocuklarda yüksek skar oluşumu ve hastalığın 

doğası gereği ilerleyici seyri, tedavi sürecini karmaşık ve uzun vadeli hale 

getirmektedir. Görme prognozu, hastalığın başlangıç yaşı ve şiddetine bağlı olarak 

değişkenlik göstermektedir. Ambliyopi, bu hastalarda görme kaybının en önemli 

nedenlerinden biri olup, agresif ve başarılı GİB kontrolüne rağmen refraktif ve 

deprivasyon ambliyopisi gibi faktörlerin kombinasyonu nedeniyle görme kaybı 

meydana gelebilmektedir. 

Bu nedenle, pediatrik sekonder glokomun yönetiminde erken tanı, 

bireyselleştirilmiş tedavi yaklaşımları ve düzenli oftalmolojik takip büyük önem 

taşımaktadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı’na Ocak 

2012 ile Haziran 2024 arası başvuran 3 yaş altı VRC yapılan 236 hastanın 320 

gözüne ait veriler retrospektif olarak incelendi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

- 0-3 yaş arası farklı nedenlerle VRC uygulanan hastalar 

- Veri kayıtları yeterli olanlar 

- En az 6 ay takibi olanlar olarak belirlendi.  

Dışlanma Kriterleri: 

- 6 aydan kısa süreli takibi olanlar 

- Başvuruda 3 yaşından büyük olan hastalar  

- Bilinen konjenital glokom olguları (buftalmus) 

- Üveitik glokom hastaları 

- Dökümentasyonu yeterli olmayan hastalar olarak belirlendi. 

  

 

Toplam  

320 göz 

dışlananlar  

37 göz 

24 göz eksik veri/6 
aydan kısa takip 

3 göz üvetik glokom  

10 göz konjenital / 
preop glokom 

dahil edilenler  

283 göz 
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3.1. Verilerin Toplanması 

Hastaların dosya kayıtlarından doğum ağırlığı, doğum haftası, cinsiyet, 

lateralite, tanısı, varsa evresi, başvuru yaşı (ay), cerrahi yaşı (ay), başvuru öncesi 

uygulanan tedaviler (lazer fotokoagülasyon, intravitreal anti-VEGF, cerrahi vb,) 

en iyi düzeltilmiş görme keskinliği (EİDGK), refraksiyon değeri (sferik eşdeğer), 

göz içi basıncı (GİB), aksiyel uzunluk (mikroftalmi/dejeneratif miyopi varlığı), 

kornea çapı, varsa santral kornea kalınlığı, ön segment patolojileri (ön segment 

disgenezisi bulguları, iris/pupil anomalileri, posterior ebriyotokson varlığı, iriste 

patolojik damar varlığı: radial iris damarı/RI vb, anterior/posterior sineşiler, 

korneal opasite varlığı, sığ ön kamara, lens anomalileri/katarakt vb.) ve fundus 

(vitreus hemorajisi, RRD, TRD, dekolmanın yaygınlığı -kapalı huni RD, 

total/kısmi RD, makula on/off- periferik avasküler retina varlığı vb.) muayene 

bulguları kaydedildi. 40. haftadan önce doğan bebeklerde başvuru yaşı (ay) ve 

cerrahi yaşı (ay) verileri girilirken 40. haftaya kadar tüm hastalar 0. ay olacak 

şekilde kaydedildi. Glokom tanısı için “Childhood glaucoma research network” 

(CGRN) grubunun oluşturmuş olduğu kriterler esas alındı (GİB’ı 21 mmHg’den 

büyük olması) (103,118).  Kornea çapı horizontal <9,5 mm olanlar ve AU’u 

yaşına göre 2 standart deviasyonun altında olanlar mikroftalmik olarak 

değerlendirildi (151,152).  

Normal bir yenidoğanın ortalama refraksiyonu +2,0 ile +3,0 D arasında 

değişmektedir. Yetişkinlerde yüksek miyopi, genellikle -6,0 D ve üzeri olarak 

kabul edilmektedir. Ancak, çocuklarda yüksek miyopi için literatürde kesin bir 

sınır bulunmamaktadır. CRYO-ROP ve ETROP çalışmalarında yüksek miyopi 
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için -5,0 D’nin üstü kabul edilmiştir (153,154). Biz de çalışmamızda baseline 

muayenede yüksek miyopi için sınırı -5,0 D’nin üstünü kabul ettik. Ayrıca 

çalışmamızda glokom varlığını ayırt etmede kullanılacak sferik eşdeğer sınırını, 

ROC eğrisi analizi ile belirledik. Analizde değerlendirilecek sferik eşdeğer olarak 

ölçüm alınan gözlerde preoperatif değeri, ölçüm alınamayan gözlerde ise 

postoperatif glokom gelişmeden önceki ilk değeri dahil ettik (sıklıkla postoperatif 

ilk 6. hafta). 

Görme keskinlikleri; uyum gösterebilen hastalarda E eşeli, Lea figürleri 

eşeli ve Snellen eşeli ile ölçümüştü ve çalışma için LogMar’a çevrildi. Preverbal 

hastalarda “Central Steady Maintained (CSM)” ile değerlendirilmişti (Tablo 9). 

Bu metodda bir göz kapatıldıktan sonra açık olan göz ile fiksasyon sağlanır. 

Fiksasyon sağlandıktan sonra diğer göz açılır. Oklüzyon kaldırıldıktan sonra 

fiksasyon devam ederse CSM olarak kabul edilir. Fiksasyon devam etmezse ve 

diğer göze geçerse ‘Central Steady Unmaintained Maintained (CSUM)' olarak 

kabul edilir. Diğer göz kapatıldığında görme seviyesi ölçülen göz santral bakış 

yapabilir ancak fiksasyonu sürdüremezse CUSUM olarak kabul edilir. Hiç santral 

bakışı olmazsa UCUSUM olarak kabul edilir.  Hastalarda refraksiyon ölçümü, 

muayene ve görüntüleme için 5 dakika ara ile 3 defa fenilefrin damla (Mydfrin 

%2,5, Alcon, ABD) ile birlikte tropikamid damla (Tropamide 1 yaş altında %0,5, 

1 yaş üstü %1, Bilim, Türkiye) veya siklopentolat damla (Sikloplejin 1 yaş altında 

%0,5, 1yaş üstü %1 Abdi İbrahim, Türkiye) damlatılarak pupilla dilatasyonu 

sağlanır. 14 yaşından küçük çocuklarda refraksiyon ölçümleri siklopleji sonrası 

yapılır. 
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Tablo 9. CSM sınıflaması (155) 
C (central) Her bir gözde görme aksı santralize mi? Evet ise makula fikse ediyor. Eksantrik fiksasyon 

var ise nC olarak not edilir. 

S (steady) Monoküler fiksasyon sırasında göz sabit mi yoksa hareketli mi? Sabit değilse nS olarak 

kaydedilir, hareket tipi not edilmelidir. 

M (maintained) Binoküler görmede her bir gözde fiksasyon sabit mi? Şaşılıkta ambliyopik göz fiksasyonu 

sürdüremeyip hasta tercihen dominant gözle fiksasyon yapacaktır.  

 

 

Refraksiyon ölçümleri hastanın uyumuna göre retinoskopi ile, el 

otorefraktometresi Retinomax (Nikon Corporation, Tokyo, Japan) ya da 

Nidek TonoRef II (Nidek, Tokyo, Japonya) ile yapıldı. Göz içi basınçları yine 

hastanın uyumuna göre Icare-Pro (Icare, Helsinki, Finlandiya) ya da Goldmann 

applanasyon tonometresi ile ölçüldü. Klinik muayeneler uyumlu olabilecek 

yaştaki hastalarda topikal anestezisiz 90 dioptri (D) lens ve biyomikroskop ile ya 

da binokuler indirekt oftalmoskop ve 20D lens ile yapıldı. Muayenede uyumsuz 

hastalarda proparakain hidroklorür %0,5 (Alcaine; SA Alcon-Couvreur NV, 

Puurs, Belgium) ile topikal anestezi sonrası kapak spekulumu (Barraquer 

spekulumu) takılarak önce ön segment, daha sonra binoküler indirekt 

oftalmoskopi ve 20D lens ile yapıldı. Hastaların renkli fundus fotoğrafları (RFF) 

Zeiss Visucam 500 (Carl Zeiss Meditec, Jena, Almanya), Optos (Optos 

California, Optos PLC, Dunfermline, Birleşik Krallık) ve RetCam III (Clarity 

Medical System, Pleasanton, CA) ile alındı.  
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Resim 3. Çocuklarda aksiyal uzunluk ölçümü (Accutome 4Sight, Keeler)  

 
a)A-scan ultrason ile kontakt teknik. b) A-scan ultrason ile hastanın sağ ve sol göz AU ölçümleri 

 

 

Resim 4. Çocuklarda aksiyal uzunluk ölçümü (Lenstar LS 900, Haag-Streit UK).  

 

A) Optik biyometri ile non-kontakt teknik B) Optik biyometri ile hastanın sağ ve sol göz 

AU ölçümleri. 

 

Uygulanan cerrahiler; Limbal Lensektomi Vitrektomi (LLV), Pars Plana 

Vitrektomi (PPV)+Lensektomi, Lens koruyucu vitrektomi (LKV), Pars plana 

Lensektomi- Vitrektomi İntraoküler lens (IOL) implantasyonu (PPL-PPV-IOL) 

şeklinde idi. Toplam cerrahi sayısı, cerrahide endolazer/kriyo kullanımı, 

kullanılan tampon maddeler (BSS, hava, OVD, SF6, C3F8, 1000cs SO, 5000cs 

SO), peroperatif komplikasyonlar (lens touch, yırtık gelişimi vb.) postoperatif 

komplikasyonlar (endoftalmi, YRD, PVR, Vitreus hemorajisi, katarakt, glokom, 

iris NV, ektropion uvea, PAS vb) ve takip süreleri kaydedildi. 
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Postoperatif dönemde, 2. hafta 6. hafta, 3. Ay, 6. Ay, 1. Yıl, 2. Yıl, 3. Yıl 

ve son kontrol vizitlerinde görme düzeyi, GİB, ön segment, fundus muayene 

bulguları ve gelişen komplikasyonlar not edildi. 

Glokom gelişim oranı, cerrahiden ne kadar süre (ay) sonra ortaya çıktığı, 

altta yatan hastalıklara göre dağılımı, ilk cerrahinin uygulandığı yaş, uygulanan 

cerrahiler, toplam cerrahi sayıları, preoperatif refraksiyon kusuru, mikroftalmi 

varlığı, yüksek miyopi varlığı, eşlik eden ön segment patolojileri, intraoperatif 

komplikasyonlar, postoperatif lens durumu (fakik, afakik, GİL), postoperatif 

retina yatışıklığı durumu, kullanılan tamponad madde, takip süresince gelişen ön 

ve arka segment komplikasyonlarıyla ilişkisi incelendi. Glokom tipi (açık açılı, açı 

kapanması, pupil blok glokomu), uygulanan tedaviler (medikal, cerrahi; 

trabekülotomi, GATT, seton, gonyotomi, TSDS, PI, şineşiotomi), tedavilerin 

sonuçları, son kontroldeki görme keskinliği, korneada haab stria/opasite gelişimi, 

KÇ’deki değişim, refraksiyon değişimi, C/D oranları, AU değişimi, santral kornea 

kalınlığı değişimi ve glokom geliştikten sonraki takip süreleri kaydedildi. 

3.2. Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

İstatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adlı paket program 

kullanılarak yapılmıştır. Bulguların yorumlanmasında frekans tabloları ve 

tanımlayıcı istatistikler kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uygun ölçüm değerleri için parametrik yöntemler 

kullanılmıştır. Parametrik yöntemlere uygun şekilde, iki bağımsız grubun ölçüm 
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değerleriyle karşılaştırılmasında “Independent Sample-t” test (t-tablo değeri) 

yöntemi kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uygun olmayan ölçüm değerleri için parametrik olmayan 

yöntemler kullanılmıştır. Parametrik olmayan yöntemlere uygun şekilde, iki 

bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test 

(Z-tablo değeri) yöntemi kullanılmıştır. 

İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ
2
” 

çapraz tabloları kullanılmıştır. 

Glokom riskini etkileyen faktörlerin belirlenmesinde “Binary (ikili) 

Lojistik Regresyon: Bacward LR modeli” kullanılmıştır. 

Glokom varlığını belirlemede en uygun sferik eşdeğer sınır değerinin 

tespiti için “ROC analizi” uygulanmıştır. 

3.3. Etik Kurul 

Çalışma için Gazi Üniversitesi Etik Komisyonuna başvurularak, 

komisyonun 27.01.2025 tarihli toplantısında oybirliği ile etik kurul onayı 

alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Özellikler 

Çalışmaya 212 hastanın 283 gözü dahil edildi. Hastaların 135 (%63,7)’i 

erkek, 77 (%36,3)’si kadındı. Hastaların 71(%33,4)’inde bilateral, 141 (%66,6)’i 

unilateral VRC uygulanmıştı. Cerrahi yaş ortalaması 4,9±8,3 (0-35) aydı. ROP ve 

PFV hastalarının ortalama cerrahi yaşı 1,64 ± 4,47 ay iken diğer tanılara sahip 

hastaların ortalama cerrahi yaşı 8,97±9,95 ay olarak bulundu. ROP ve PFV 

hastalarının diğer tanılara göre daha erken cerrahi yapıldığı izlendi (p<0,001). 

Takip süreleri ortalama 58,9 ± 39,1 (6-120) aydı (Tablo 10). 

 

Tablo 10.  Hastaların demografik özellikleri 
(n=212)  

Cerrahi yaşı (ay) 4,9±8,3 (0-35) 

Kadın /Erkek 77/135  

Bilateralite  71 (%33,4) 

Takip süresi (ay) 58,9 ± 39,1 (6-153) 

 

 

Glokom gelişen grupta ortalama ve medyan cerrahi yaşı 3,89 ± 8,03/0 ay, 

glokom gelişmeyen grupta ise ortalama ve medyan cerrahi yaşı 4,27 ± 3,70/0 ay 

idi (p=0,466) (Tablo 11). ROP ve PFV hastalarından glokom gelişenlerde 

ortalama ve medyan cerrahi yaşı 1,54±3,70/0 ay, ROP ve PFV hastalarından 

glokom gelişmeyenlerdeki ortalama ve medyan cerrahi yaşı 1,99±7,64/0 ay idi 

(p=0,670). Diğer tanılara ait hastalarda glokom gelişenlerde ortalama ve medyan 

cerrahi yaşı 8,59±9,26/4 ay, glokom gelişmeyenlerde ortalama ve medyan cerrahi 
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yaşı 9,04±10,14/5 ay idi (p=0,966). Glokom gelişen hastalarda gelişmeyenlere 

göre daha erken cerrahi yapıldığı ancak aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı izlendi. Glokom gelişen gözlerin %78’inde birinci cerrahiden sonra, 

%22’sinde ise ikinci cerrahiden sonra glokom geliştiği izlendi. Cerrahi sayısının 

birden fazla olması ile glokom sıklığı arasında anlamlı fark izlenmedi (p>0,05).  

 

Tablo 11. Glokom durumuna göre cerrahi yaş değerlerinin karşılaştırılması  
 

Değişken 

Glokom (+) 
 

Glokom (-) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 
 ̅       Medyan 

[IQR] 
 ̅       Medyan 

[IQR] 

Cerrahi yaş 3,89±8,03 0,0 

[1,2] 

4,27±3,70 0,0 

[0,9] 

Z=-0,289 

p=0,466 

      

ROP + PFV      

Cerrahi yaş (ay) 1,54±3,70 0,0 

[0,1] 

1,99±5,58 0,0 

[1,3] 

Z=-0,426 

p=0,670 

Diğer tanılar      

Cerrahi yaş (ay) 8,59±9,26 4,0 

[14,0] 

9,04±10,14 5,0 

[12,5] 

Z=-0,043 

p=0,966 

*Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle 

karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test (Z-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 

 

 

Cerrahi yapılan gözlerin ortalama preoperatif GK’sı 2,73 ± 0,17 logMAR, 

preoperatif GİB’i 13,5 ± 2,0 mmHg, preopoperatif sferik eşdeğer -1,78 ± 7,84 D 

idi (2 göz preoperatif afakikti ve ortalamaya dahil edilmedi) (Tablo 12). Gözlerin 

119 (%42)’u ROP, 66 (%23,3)’sı PFV, 39 (%13,8)’u FEVR, 8 (%2,8)’i Coats, 9 

(%3,2)’u Knobloch sendromu, 20 (%7,1)’si vitreus hemorajisi, 5 (%1,8)’i 

konjenital X linked retinoskizis, 2 (%0,7)’si incontinentia pigmenti, 5 (%1,8)’i 

RRD ve 10 (%3,5)’u da nadir görülen tanılardan oluşmaktadır. Gözlerin 58 

(%20,5)’ine limbal lensektomi ve vitrektomi, 30 (%10,6)’una PPV ve lensektomi, 
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195 (%68,9)’ine de sadece PPV yapılmıştı. VRC sonrası gözlerin 59 (%21)’unda 

glokom geliştiği izlendi. 

 

Tablo 12. VRC yapılan gözlerin klinik özellikleri 
(n=283)  

Tanı n (%) 

   ROP 119 (%42) 

   PFV 66 (%23) 

   FEVR    39 (%14) 

   Coats Hastalığı 8 (%3) 

   Vitreus Hemorajisi 20 (%7) 

   Knobloch Sendromu 9 (%3) 

   Diğerleri (XLRS, İncontinentia     Pigmenti, RRD, 

Kombine Hamartom, Travma) 

 

22 (%8) 

Yapılan Cerrahi  

Limbal lensektomi + Vitrektomi 58 (%20,5) 

PPV + Lensektomi 30 (%10,6) 

PPV 195 (%68,9) 

Yüksek Miyopi Varlığı  

n=218 

95 (%43,5) 

Glokom Gelişimi 59 (%21) 

Ort. Preop GK (logMAR) 2,73 ± 0,17 (3-0,5) 

Ort. Preop GİB (mmHg) 13.6 ± 2,01 (7-19) 

Ort. Preop Sferik Eşdeğer (D) -1,78 ± 7,84 (-18,0) - (+2,00) 
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Grafik 1. Cerrahi yapılan gözlerin tanılara göre dağılımı 

 

 

4.2. Refraksiyon ve Yüksek miyopi-Glokom İlişkisi 

Fakik ve psödofakik olan hastalarda glokom olanları ayırt etmede 

kullanılacak olan optimal sferik eşdeğer düzeyi cut-off değeri %71,9 sensivite ve 

%67,2 spesifite ile ≤-5,375 olarak tespit edilmiştir (AUC=0,695; p<0,001) (Tablo 

13). 

42% 

23% 

14% 

8% 

7% 

3% 
3% 

ROP (n=119)

PFV (n=66)

FEVR (n=39)

Diğerleri (XLRS,
İncontinentia
Pigmenti,RRD,Kombine
Hamartom, Travma)(n=22)
Vitreus hemorajisi (n=20)

Knobloch sendromu(n=9)

Coats (n=8)
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Afakik olanlarda glokom olanları ayırt etmede kullanılacak olan optimal 

sferik eşdeğer düzeyi cut-off değeri %94,1 sensivite ve %65,9 spesifite ile 

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

 

Tablo 13. Fakik + Psödofakik olanlarda glokom varlığını ayırt etmede 

kullanılacak olan sferik eşdeğerin ROC eğrisi 

 
Değişken Alan Standart 

Hata 

p AUC %95 G.A. Cut-off 

Alt Üst 

Sferik eşdeğer 0,695 0,060 0,001 0,577 0,813 ≤-5,375 
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Tablo 14. Afakik olanlarda glokom varlığını ayırt etmede kullanılacak olan sferik 

eşdeğerin ROC eğrisi 

 
Değişken Alan Standart 

Hata 

p AUC %95 G.A. Cut-off 

Alt Üst 

Sferik eşdeğer 0,831 0,052 <0,001 0,729 0,934 ≤15,625 

 

 

-5,375 D’den daha yüksek refraksiyon değeri olan fakik ve psödofakik 

gözlerin %35,4’ ünde glokom gelişirken, -5,375 D’den daha düşük refraksiyon 

değeri olan fakik ve psödofakik gözlerin %9,5’inde glokom gelişmiştir 

(ꭓ
2
=16,194; p<0,001) (Tablo 15). +15,625 D’den daha düşük refraksiyon değeri 

olan afakik gözlerin %53,3’ünde glokom gelişirken +15,625 D’den daha yüksek 

refraksiyon değeri olan afakik gözlerin %3,6’sında glokom gelişmiştir ꭓ
2
=17,309; 

p<0,001). 

Yüksek miyop olan gözlerin %41’inde glokom gelişirken, yüksek miyop 

olmayan gözlerin %8’inde glokom gelişmiştir. Bu bulgular yüksek miyop olan 

gözlerin olmayan gözlere göre anlamlı derecede daha yüksek oranda glokom 

geliştirdiğini göstermektedir (p<0,001). 
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Tablo 15. Glokom durumu ile refraksiyon ilişkilerinin incelenmesi  
Değişken  Glokom (+) Glokom (-) İstatistiksel analiz* 

Olasılık n % N % 

-5,375 D (Fakik + Psödofakik) 

 

                    Düşük 

                    Yüksek 

 

 

9 

23 

 

 

9,5 

35,4 

 

 

86 

42 

 

 

90,5 

64,6 

 

 

χ
2
=16,194 

p<0,001 

+15,625 D (Afakik) 

                    Yüksek 

Düşük 

 

1 

16 

 

3,6 

53,3 

 

27 

14 

 

96,4 

46,7 

 

χ
2
=17,309 

p<0,001 
*İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ2” çapraz tabloları kullanılmıştır.   

 

 

Tablo 16. Glokom durumu ile yüksek miyop ilişkilerinin incelenmesi  
Değişken  Glokom (+) Glokom (-) İstatistiksel analiz* 

Olasılık n % N % 

Yüksek miyop 
                   Var 

                   Yok 

 

 

39 

10 

 

 

41,0 

7,5 

 

56 

123 

 

59,0 

92,4 

 

 

          χ
2
=19,182 

p<0,001 

      
*İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ2” çapraz tabloları kullanılmıştır.   

 

Gözlerin preoperatif ön segment bulguları Grafik- 2’de verilmiştir. Buna 

göre gözlerin 3 (%1,1)’ünde iris pupil anomalisi, 12 (%4,2)’sinde radyal iris 

damarı, 9 (%3,2)’unda sığ ön kamara, 44 (%15,5)’ünde lens anomalisi, 8 

(%2,8)’inde posterior sineşi 17 (%6,0)’sinde de birden fazla bulgu mevcuttu 

(Tablo 16). Glokom olan gözlerin 1 (%1,7)’inde iris/pupil anomalisi, 5 

(%8,4)’inde radyal iris damarı, 6 (%10,2)’sında sığ ön kamara, 9 (%15,3)’unda 

lens anomalisi, 2 (%3,4)’sinde posterior sineşi ve 3 (%5,1)’ünde de birden fazla 

bulgu izlendi.  Sığ ön kamarası olan gözlerin glokom sıklığı, olmayanlara göre 

daha yüksek izlendi (p<0,001). Ayrıca gözler spesifik ÖS bulgusu olarak değil de 

herhangi bir ÖS bulgusu varlığına göre (var ya da yok) sınflandırıldığında 
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preoperatif ÖS bulgusu olan gözlerin glokom sıklığının olmayanlara göre daha 

yüksek olduğu izlendi (p=0,039).  

 

Tablo 17. Preoperatif ÖS bulguları ile glokom ilişkisinin incelenmesi  
Glokom 

 

Var (n=59) Yok (n=224) İstatistiksel analiz* 

Olasılık n % N % 

Preoperatif ÖS bulgu varlığı 

 

Sığ ön kamera varlığı 

 

Mikroftalmi varlığı 

 

KÇ (n=220) 

≤ 10 mm 

>10 mm 

26 

 

6 

   

26 

 

 

23 

26 

  27,9 

 

  66,7 

 

  33,3 

 

 

 29,8 

 18,1 

    67 

 

      3 

 

    52 

 

 

54 

117 

 72,1 

 

 33,3 

 

 66,7 

 

 

70,1 

81,9 

        ꭓ
2
=4,242 

P=0,039 

        ꭓ
2
=11,826 

p<0,001 

        ꭓ
2
=10,172 

p=0,001 

 

        ꭓ
2
=3,950 

p=0,047 
 

 

 

 

 

4.3. Ön Segment Patolojileri-Glokom İlişkisi 

 
 

Grafik 2. Gözlerin preoperatif ön segment bulgularının glokom durumuna göre 

dağılımı 
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Glokom olan gözlerin 26 (%44,07)’sında, glokom olmayan gözlerin ise 52 

(%23,21)’sinde mikroftalmi vardı. Mikroftalmik olan gözlerin olmayanlara göre 

glokom sıklığı daha yüksek izlendi (p=0,001) (Tablo 17). Glokom olan gözlerin 

ortalama AU 16,00±3,55 mm iken glokom olmayan gözlerin ortalama AU 

17,26±3,58 mm idi. AU daha küçük olan gözlerin glokom sıklığının daha yüksek 

olduğu izlendi (p=0,021). Glokom olan gözlerin ortalama horizontal KÇ 

9,87±1,02 mm iken glokom olmayan gözlerin ortalama horizontal KÇ 

10,31±1,12mm idi. Kornea çapı küçük olanlarda glokom daha sık izlendi 

(p<0,001).  Glokom olan gözlerin 23 (%46,84)’sinde, glokom olmayan gözlerin 

ise 54 (%31,58)’ünde kornea çapı 10 mm’ye eşit veya daha küçüktü. Kornea 

çapının 10 mm ve daha küçük olanların glokom sıklığının anlamlı düzeyde daha 

fazla olduğu izlendi(p=0,047). 

 

Tablo 18.  AU ve horizontal KÇ ile glokom ilişkisinin değerlendirilmesi 
 

Glokom 

 

Değişken 

Var (n=59)
 

Yok (n=224) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

AU (mm) 16,00±3,55 17,0 

[6,0] 

17,26±3,58 18,0 

[6,0] 

Z=-2,315 

p=0,021 

Horizontal KÇ (mm) 9,87±1,02 10,0 

[1,5] 

10,31±1,12 10,5 

[1,5] 

Z=-3,430 

p<0,001 

 

*Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Mann-Whitney U” test (Z-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 

 

 

4.4. Retina yatışıklığı- Glokom ilişkisi 

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

57 (%20,1)’si total dekole, 17 (%6)’si kapalı huni RD idi. Postop glokom gelişen 
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gözlerin preop retina yatışıklığına bakıldığında 14 (%19,1)’ü yatışık, 32 

(%21,3)’si parsiyel dekole, 10 (%17,5)’u total dekole, 3 (%17,6)’ünün de kapalı 

huni RD olduğu görüldü. Preoperatif retina yatışıklığı durumunun glokom 

sıklıkları incelendiğinde gruplar arası glokom sıklığı açısından anlamlı farklılık 

yoktu (p=0,849) (Grafik-3). 

Gözlerin 206 (%72,8)’sı TRD, 15 (%5,2)’ü RRD idi. Dekolmanın türü ile 

de glokom sıklıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi (p=0,073). 

 

 
 

Grafik 3. Gözlerin preoperatif retina durumlarınının glokom durumuna göre 

dağılımı 

 

4.5. VRC ile ilgili özellikler-Glokom ilişkisi 

VRC ile ilgili bulgulara bakıldığında gözlerin 58 (%20,5)’ine limbal 

lensektomi ve vitrektomi, 30 (%10,6)’una PPV ve lensektomi, 195 (%68,9)’ine 

ise sadece vitrektomi yapıldığı görüldü (Tablo 18). Yapılan cerrahi ile glokom 

gelişimi arasında sıklık açısından farklılık izlenmedi (p>0,05). Endotamponad 
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olarak 4 (%1,4)’ünde BSS, 237 (%83,7)’sinde hava, 6 (%2,1)’sında OVD, 8 

(%2,9)’inde gaz, 28 (%9,9)’inde silikon verildiği görüldü. Endotamponad olarak 

silikon kullanılan gözlerin glokom sıklığı diğer tamponadlara göre anlamlı olarak 

yüksek izlendi (p<0,001). Cerrahi sırasında 19 gözde iatrojenik yırtık, 9’unda lens 

touch, 2’sinde ÖK hemorajisi, 3’ünde korneal ödem gelişti. İlk cerrahi sonrası 

gözlerin 195 (%68,9)’i fakik, 87 (%30,7)’si afakik, 1 (%0,4)’i psödofakikti. Son 

kontroldeki lens durumları ise;164 (%58)’ü fakik, 99 (%35)’u afakik, 20 (%7)’si 

psödofakikti. İlk cerrahi sonrası ve tekrarlayan cerrahiler sonrasındaki lens 

durumu ile glokom gelişimi sıklığı arasında anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05). 

Gözlerden 141 (%49,8)’inin retinası yatışık, 111 (%39,2)’i kısmi dekole, 31 

(%11,0)’i total dekoleydi. 217 (%76,7) göze tek cerrahi, 46 (%16,3) göze 2 

cerrahi, 20 (%7) göze de 3 veya daha fazla cerrahi uygulandığı görüldü. 1 ve 

birden fazla cerrahi yapılan gözlerin glokom sıklığı incelendiğinde gruplar 

arasında sıklık açısından fark izlenmedi (p>0,05). Dejeneratif miyopların %65’i 

ROP, %10’u FEVR, %6’sı Knobloch, %4’ü PFV hastalarından oluşmaktaydı. 

Silikonlu VRC sonrası glokom gelişen gözlerin %72 (8/11)’sinin dejeneratif 

miyop gözlerden oluştuğunu izledik. Kombine lensektomi ve vitrektomi yapılan 

gözlerden, sığ ÖK’sı olanlarda glokom gelişme oranı %60 iken, sığ ÖK’sı 

olmayan gözlerde ise bu oran %31,5 olarak izlendi. Sığ ÖK’ya sahip kombine 

cerrahi yapılan pediatrik olgularda VRC sonrası glokomun daha sık geliştiği 

gözlendi. (p=0,036). 
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Tablo 19. VRC özellikleri ile glokom ilişkisi 

n=283  Göz               Glokom (+) 

 n (%)            n (%)                   

 p 

değeri 

Cerrahi türü Vitrektomi+Lensektomi 

PPV 

88 (%31,1) 

195 (%68,9) 

19 (%21,5) 

40 (%20,5) 

ꭓ2=2,035 

p=0,565 

 

Endotamponad 

 

BSS + Gaz + OVD 

Hava 

Silikon 

18(%6,3) 

237(%83,7) 

28(%9,9) 

2 (%11,1) 

46 (%19,4) 

11 (%39,3) 

P>0,05 

P>0,05 

P<0,001 

İntraoperatif 

komplikasyon 

 

İatrojenik yırtık 

Lens touch 

Ök hemorajisi 

Korneal ödem 

19(%6,7) 

9(%3,2) 

2(%0,7) 

3(%1,1) 

9 (%47,4) 

0  

0  

0  

 

ꭓ2=0,632 

p=0,427 

Son kontrol lens 

durumu 

Fakik 

Afakik+Psödofakik 

164(%57,9) 

119 (%42,1) 

36 (%21,9) 

23 (%19,3) 

ꭓ2=0,288 

p=0,592 

Postoperatif 

retina durumu 

 

Yatışık 

Kısmi dekole 

Total dekole 

141(%49,8) 

111(%39,2) 

31(%11,0) 

33 (%23,4) 

22 (%19,8) 

4 (%12,9) 

 

ꭓ2=1,815 

p=0,403 

Toplam cerrahi 

sayısı 

Tek cerrahi 

Birden fazla cerrahi 

217(%76,7) 

66(%23,3) 

46 (%78) 

13 (%22) 

Z=-1,004* 

p=0,315 

 

(* hariç) İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ
2” 

çapraz tabloları 

kullanılmıştır.   

* Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle 

karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test (Z-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 

 

 

 

 

İlk cerrahiden glokom gelişene kadar geçen süre incelendiğinde 16 (%27) 

gözün ilk 1 ay içerisinde geliştirdiği, 28 (%47,5) gözün 2-3 ay içerisinde 

geliştirdiği, 5 (%8,5) gözün 4-6 ay içerisinde geliştirdiği, kalan 10 (%17) gözün 

de 6. aydan sonra geliştiği izlendi. Görüldüğü üzere sekonder glokomlu gözlerin 

yarısından fazlası VRC sonrası ilk 3 ay içerisinde glokom geliştirmiştir. 
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Grafik 4.  İlk VRC’ den glokom gelişene kadar geçen sürenin dağılımı 

 

 

Glokomun silikon yağı kullanılan gözlerin tamamında, silikon 

kullanılmayan gözlerin ise %68’inde ilk 3 ay içinde ortaya çıktığı görülmüştür 

(p<0,05) (Tablo 19). Glokom gelişen gözlerde silikonun alınma süresi ortalama 

3,7±2,5 ay iken, glokom gelişmeyenlerde 4,81±2,63 aydır. Bu bulgular glokom 

gelişen gözlerde silikonun daha erken alındığını göstermektedir. 

 

 

Tablo 20. Silikonlu ve silikonsuz gözlerde glokom gelişme süresi  
Silikon varlığı 

 

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

Olasılık n % n % 

Cerrahiden glokom 

gelişene kadar geçen süre 

İlk 1 ay 

2-3 ay 

>3 ay 

 

 

 

6 

5 

- 

 

 

 

54,5 

45,5 

- 

 

 

 

10 

23 

15 

 

 

 

20,8 

47,9 

31,3 

 

 

 

ꭓ
2
=7,199 

p=0,027 

*İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ2” çapraz tabloları kullanılmıştır. 
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Yüksek miyop olup silikon kullanılan gözlerin %77,8’inde glokom 

gelişirken, silikon kullanılmayanların ise %37,2’sinde glokom gelişmiştir. 

Glokom gelişme oranının silikon kullanılan yüksek miyoplarda, silikon 

kullanılmayan yüksek miyoplara oranla daha yüksek olduğu görülmüştür 

(ꭓ
2
=5,541; p=0,019) (Tablo 20). 

 

Tablo 21. Yüksek miyop olanların silikon durumu ile glokom ilişkisinin 

incelenmesi  
Yüksek miyop [+] 

Değişken  

Glokom (+) Glokom (-) İstatistiksel analiz* 

Olasılık n % N % 

Silikon durumu 

Var 

Yok 

 

7 

32 

 

77,8 

37,2 

 

2 

54 

 

22,2 

62,8 

 

χ
2
=5,541 

p=0,019 
*İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ2” çapraz tabloları kullanılmıştır.   

 

 

4.6. Komplikasyonlar- Glokom İlişkisi 

Takiplerdeki ön segment komplikasyonları incelendiğinde 2. haftada 4 

gözde katarakt, 1 gözde seklüzyo, 1 gözde ÖK’da silikon, 2 gözde pupiller 

membran, 2 gözde PAS, 7 gözde kornea ödemi, 2 gözde posterior sineşi olduğu, 

6. haftada 4 gözde katarakt, 1 gözde seklüzyo, 3 gözde ÖK’da silikon, 4 gözde 

PAS ,6 gözde kornea ödemi, 2 gözde posterior sineşi, 2 gözde de birden fazla 

komplikasyon olduğu, 3. ayda 3 gözde katarakt, 1 gözde seklüzyo, 1 gözde 

pupiller membran, 3 gözde PAS, 7 gözde kornea ödemi, 2 gözde posterior sineşi, 

2 gözde birden fazla komplikasyon olduğu, 6. ayda 6 gözde katarakt, 2 gözde 

seklüzyo, 1 gözde ÖK’da silikon, 1 gözde pupiller membran, 2 gözde PAS, 1 

gözde posterior sineşi, 4 gözde birden fazla komplikasyon olduğu, 1. yılda 4 
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gözde katarakt, 1 gözde seklüzyo, 2 gözde PAS, 2 gözde kornea ödemi, 2 gözde 

posterior sineşi, 1 gözde band keratopati, 5 gözde birden fazla komplikasyon 

olduğu, 2. yılda 7 gözde katarakt, 1 gözde ÖK’da hemoraji, 2 gözde kornea 

ödemi, 2 gözde posterior sineşi olduğu, 3. yılda 4 gözde katarakt, 2 gözde ÖK’da 

hemoraji, 1 gözde kornea ödemi, 3 gözde birden fazla komplikasyon olduğu 

görüldü. Ameliyat sonrası 2. hafta 6. hafta 3. ay 6. ay ve 1. yıl kontrollerinde ÖS 

komplikasyon gelişen gözlerin glokom sıklığı ÖS komplikasyonu gelişmeyenelere 

göre daha yüksek izlenmiştir (sırasıyla p=0,006, p<0,001, p<0,001, p=0,018, 

p=0,006 *). 

(*İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ
2” 

çapraz tabloları kullanılmıştır.) 
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Grafik 5. Takiplerde gelişen ön segment komplikasyonlarının dağılımı  
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Grafik 6. Takipte katarakt gelişen ve lensektomi yapılan gözlerin dağılımı  

 

 

Takiplerdeki arka segment komplikasyonları incelendiğinde 6. haftada 3 

gözde vitreus hemorajisi, 4 gözde RRD, 3. ayda 1 gözde vitreus hemorajisi, 6 

gözde RRD, 4 gözde TRD olduğu, 6. ayda 1 gözde vitreus hemorajisi, 5 gözde 

RRD,  2 gözde kapalı huni RD, 6 gözde TRD,  2 gözde prefitizis olduğu, 1. yılda 

4 gözde RRD, 3 gözde kapalı huni RD, 9 gözde TRD, 4 gözde prefitizis olduğu, 

2. yılda 2 gözde RRD, 4 gözde kapalı huni RD, 10 gözde TRD, 7 gözde fitizis, 3. 

yılda 1 gözde RRD, 4 gözde kapalı huni RD, 13 gözde TRD, son kontrolde 3 

gözde RRD, 4 gözde kapalı huni RD, 15 gözde TRD, 8 gözde fitizis, 1 gözde 
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fundus komplikasyonu gelişmeyenelere göre daha yüksek izlenmiştir (sırasıyla 

p=0,006, p=0,025, p=0,040, p=0,027*). 

*İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ
2” 

çapraz tabloları kullanılmıştır. 

 

 

 

Grafik 7.  Takiplerde gelişen arka segment komplikasyonlarının dağılımı 
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4.7. Tanılara göre Glokom Gelişimi 

Tanılara göre glokom gelişen gözlerin dağılımı Grafik 10’da verilmiştir. 

Buna göre glokom gelişen gözlerden 24 (%20,2)’ü ROP (p=0,994), 18 (%27,3)’i 

PFV (p=0,073), 8 (%20,5)’i FEVR (p=0,755), 6 (%66,7)’sı Knobloch sendromu 

(p=0,001), 1 (%12,5)’i Coats (p=0,555) idi. 

 ‘Diğer’ (RRD, KXLR, Kombine hamartom, İncontinentia pigmenti) 

grubunda yer alan glokomların 1 (%20,0)’i RRD (p=0,593), 1 (%10,0)’i de 

kombine hamartomdur (p=0,098). Knobloch sendromu olan gözlerin glokom 

olma olasılığı diğer tanılara göre yüksek izlenmiştir (p=0,001). Diğer taraftan 

vitreus hemorajisi nedeniyle opere edilen gözlerin hiçbirinde glokom gelişmediği 

izlenmiştir (p=0,017) 

 

 
Grafik 8. Tanılara göre glokom gelişen gözlerin dağılımı 
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ROP’lu gözlerin ortalama cerrahi yaşı 0,19 ± 1,1 aydı. Hastaların ortalama 

takip süresi 68,7 ± 45,6 aydı (Tablo 21). 111’inde avasküler retina vardı. 100’ü 

evre-4 gözlerden, 19’ u evre-5 gözlerden oluşmaktaydı. Evreye göre glokom 

gelişimi arasında sıklık açısından anlamlı fark izlenmedi (p>0,05). Toplamda 

gözlerin 24 (%20,2)’ünde glokom gelişti. Glokom tedavisi öncesi ortalama GİB 

31,83 mmHg idi. 22’si açık açılı, 1’i açı kapanması, 1’i de pupil bloğuna bağlı 

glokom geliştirdi. 8’i sadece medikal, 2’si trabekülotomi, 11’i GATT, 1’i 

sineşiotomi, 2’si de birden fazla cerrahi ile tedavi edildi. Tedavi sonrası ortalama 

GİB 17,04 mmHg’ye düşürüldü (p<0,001) (Tablo 22). 

Tablo 22. ROP’lu gözlerde glokom gelişimi açısından risk faktörlerinin 

değerlendirilmesi 
ROP 

N=119 

GLOKOM (+) 

N=24 (%20,2) 

GLOKOM (-) 

N=95 (%79,8) 

 

P DEĞERİ 

Ortalama / medyan cerrahi 

yaşı (ay) 

0/0 0,23 ± 1,2/0 

(0-9) 

0,306 

Lateralite OD/OS 14 /10 52/ 43 0,751 

Avasküler retina varlığı n=111 24 (%21,6) 87 (%78,3) >0,05 

Ortalama takip süresi (ay) 41,0 ± 34,0 

(10,6-143,4) 

75,7 ± 45,6 

(6-153,3) 

>0,05 

EVRE 4 

5 

22 (%22) 

2 (%10,5) 

78 (%78) 

17 (%89,4) 

 

0,525 

 

Tablo 23. Glokom gelişen ROP’lu gözlerin glokom tipleri ve tedavisi ile ilgili 

özelliklerinin incelenmesi 

N=24                                 

Glokom tipi  

n (%) 

Açık açılı 22 (%91,66) 

Açı kapanması 1 (%4,17) 

Pupil bloğu 1 (%4,17) 

Glokom tedavisi 

n (%) 

Medikal  

Trabekülotomi 

GATT 

Sineşiotomi 

Birden fazla cerrahi 

8 (%33,3) 

2 (%8,33) 

11 (%45,8) 

1 (%4,17) 

2 (%8,33) 

 

 

 

 

Glokom cerrahisi sonrası medikal 

tedavi gereksinimi olan göz n (%) 

                           8 (%50)  

Tedavi öncesi GİB (mmHg)            31,8 ± 10,29          

p <0,001 Tedavi sonrası GİB (mmHg)            17,04 ± 2,74 

Tanıda Horizontal KÇ            11,22 ± 0,8  

 p>0,05      Son Kontrolde horizontal KÇ            11,79 ± 0,84 
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PFV’li gözlerin ortalama cerrahi yaşı 4,3 ± 6,6 aydı. Hastaların ortalama 

takip süresi 50,5 ± 30,7 aydı. 18’inde avasküler retina tespit edildi (Tablo 23). 

Toplamda gözlerin 18 (%27,3)’inde glokom gelişti. Glokom olanların 5’i anterior, 

6’sı posterior, 7’si mikst tipte idi.  Tiplere göre glokom gelişimi sıklığı açısından 

anlamlı fark izlenmedi (p<0,05). Glokom tedavisi öncesi ortalama GİB 31,6 mm 

Hg idi. 14’ü açık açılı, 3’ü açı kapanması, 1’i de pupil bloğuna bağlı glokom 

geliştirdi. 8’i sadece medikal, 1’i seton, 1’i de TSDS, 8’i de birden fazla cerrahi 

ile tedavi edildi. Tedavi sonrası ortalama GİB 17,3 mmHg’ye düşürüldü 

(p<0,001). Tanıda KÇ 9,5 mm’den daha küçük olanlarla 9,5 mm’den daha büyük 

olanların glokomla ilişkisi incelendiğinde aralarında glokom sıklığı açısından 

anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Yine PFV’de mikroftalmi olanlarla 

olmayanların glokom sıklığı arasında anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05) (Tablo 

24). 

 

Tablo 24. PFV’li gözlerde glokom gelişimi açısından risk faktörleri ve glokom 

tiplerinin değerlendirilmesi 

PFV 

N=66 

GLOKOM (+) 

N=18 (%27,3) 

GLOKOM (-) 

N=48 (%72,7) 

 

P DEĞERİ 

Ortalama / medyan 

VR-cerrahi yaşı 

(ay) 

4,6± 9,8 /1,5 

(0-34) 

4,1± 5,1 / 3 

(0-24) 

0,244 

Lateralite OD/OS 6/12 23/25 0,1 

Ortalama takip 

süresi 

(ay) 

54,7 ± 37,8 

(6-128) 

48,9 ± 27,9 

(7-142) 

0,051 

 

 

TİP 

Anterior 

(n=13) 

Posterior 

(n=14)  

Mikst 

(n=39) 

5 (%38,4) 

 

6 (%42,8) 

 

7 (%17,9) 

8 (%61,5) 

 

8 (%57,1) 

 

32 (%82,1) 

 

 

0,120 
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Tablo 25. Glokom gelişen PFV’li gözlerin glokom tipleri ve tedavisi ile ilgili 

özelliklerinin incelenmesi (n=18) 

N=18                                 GLOKOM (+) 

Glokom tipi Açık açılı 

Açı kapanması 

Pupil bloğu 

14 (%77,7) 

3 (%16,6) 

1 (%5,7) 

Glokom tedavisi Medikal 

Seton 

TSDS 

Birden fazla cerrahi 

8 (%44,4) 

1 (%5,6) 

1 (%5,6) 

8 (%44,4) 

 

 

 

 

Glokom cerrahisi sonrası 

medikal tedavi gereksinimi n 

(%) 

                   

            10 (%100) 

Tedavi öncesi GİB (mmHg) 31,6 ±7,3          

    P değeri<0,001 Tedavi sonrası GİB (mmHg) 17,3 ± 2,32 

Tanıda Horizontal KÇ (mm) 11,3 ±1,58  

    P değeri=0,001 Son Kontrolde horizontal 

KÇ (mm) 

12,3 ± 1,59 

Tanıda KÇ <9,5 mm 15 (%83,3)      

Mikroftalmi oranı 

 

16 (%88,9)  

 

 

FEVR’li gözlerin ortalama başvuru yaşı 7,6 ± 7,8 aydı. Hastaların 

ortalama takip süresi 66,7 ± 38,0 aydı. Cerrahi yapılan gözlerin 17’si sağ, 22’si 

sol idi. 34’inde avasküler retina var idi. Avasküler retina varlığı ile glokom 

gelişimi arasında anlamlı fark izlenmedi. Toplamda gözlerin 8’inde glokom 

gelişti. Glokom tedavisi öncesi ortalama GİB 33,9 mm Hg idi. Tamamı açık açılı 

glokom geliştirdi. 5’i sadece medikal, 3’ü TSDS ile tedavi edildi. Tedavi sonrası 

ortalama GİB 16,6 mmHg’ye düşürüldü (p<0,05) 

(Tablo 25). 
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Tablo 26. FEVR’li gözlerde glokom gelişimi açısından risk faktörleri ve glokom 

tedavisinin değerlendirilmesi 

FEVR 

N=39 

GLOKOM (+) 

N=8 (%20,5) 

GLOKOM (-) 

N=31 (%79,5) 

 

P DEĞERİ 

Ortalama / medyan VR-

cerrahi yaşı (ay) 

6,2 ± 7,5/3 

(0-18) 

8,0 ±7,9/7 

(0-25) 

0,279 

Lateralite OD/OS 3/5 14/17 0,152 

Avasküler retina varlığı 

N=34 

8 (%23,5) 26 (%76,4) >0,05 

Ortalama takip süresi (ay) 52,0 ± 21,5 

(23-5-79,9) 

70,5 ± 40,6 

(15-148) 

>0,05 

N=8                                 GLOKOM + 

Glokom tipi Açık açılı 

Açı kapanması 

Pupil bloğu 

8 (%100) 

0 

0 

Glokom tedavisi Medikal 

TSDS 

5 (%62,5) 

3 (%37,5) 

Glokom cerrahisi sonrası 

medikal tedavi gereksinimi 

n(%) 

               

             3 (%100) 

Tedavi öncesi GİB (mmHg)            33,9 ± 14,0          

p<0,05 Tedavi sonrası GİB (mmHg)            16,6 ± 1,77 

 

 

Knobloch sendromlu gözlerin ortalama başvuru yaşı 14,6 ± 12,5 aydı. 

Hastaların ortalama takip süresi 32,9 ± 18 aydı. Toplamda gözlerin 6 

(%66,7)’sında glokom gelişti. Glokom tedavisi öncesi ortalama GİB 38,7 mmHg 

idi. 4’ü açık açılı, 1’i açı kapanması, 1’i de pupil bloğuna bağlı glokom geliştirdi. 

3’ü sadece medikal, 2’si GATT, 1’i sineşiotomi ile tedavi edildi. Tedavi sonrası 

ortalama GİB 17,28 mmHg’ye düşürüldü (p<0,05) (Tablo 26). 
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Tablo 27. Knobloch sendromlu gözlerde glokom gelişimi açısından risk faktörleri 

ve glokom tedavisinin değerlendirilmesi 

Knobloch sendromu 

N=9 

GLOKOM (+) 

N=6 (%66,7) 

GLOKOM (-) 

N=3 (%33,3) 

 

P DEĞERİ 

Ortalama /medyan VR-

cerrahi yaşı (ay) 

10 ± 13,0/4 

(0-34) 

23,7 ± 3,0/22 

(22-27) 

0,750 

Lateralite OD/OS 3/3 2/1 >0,05 

Ortalama takip süresi (ay) 34,2 ± 22,0 

(10-62) 

30,4 ± 7,9 

(21,3-35,5) 

>0,05 

N=6                                 GLOKOM + 

Glokom tipi 

n (%) 

Açık açılı 

Açı kapanması 

Pupil bloğu 

4 (%66,6) 

1 (%16,7) 

1 (%16,7) 

 

Glokom tedavisi 

n (%) 

Medikal 

Sineşiotomi 

GATT 

3 (%50) 

1 (%16,67) 

2 (%33,33) 

 

Glokom cerrahisi sonrası 

medikal tedavi gereksinimi, 

n (%) 

                  

             3 (%100) 

Tedavi öncesi ortalama GİB 

(mmHg) 

           38,7 ± 10,2         p<0,05 
        

Tedavi sonrası ortalama 

GİB (mmHg) 

           17.3 ± 3,9 

 

 

Coats’lu gözlerin ortalama başvuru yaşı 24 ± 11,4 aydı. Hastaların 

ortalama takip süresi 52,8 ± 27,6 aydı. Gözlerin sadece 1’inde glokom gelişti. 

Glokom tedavisi öncesi GİB 40,0 mmHg idi. Gelişen glokom açık açılı idi. TSDS 

ile tedavi edildi. Tedavi sonrası GİB 25,0 mmHg’ ye düşürüldü. 

Glokom riskini etkileyen faktörlerin belirlenmesinde tek değişkenli 

analizde anlamlı çıkan tüm parametrelerle yapılan lojistik regresyon analizi 

(Backward: LR modeli) sonucunda; optimal model tabloda verilmiştir (Tablo 27). 

Mikroftalmi varlığının glokom gelişme riskini etkileyen anlamlı bir faktör olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05). Mikroftalmik olanların, olmayanlara göre glokom riski 

3,694 kat daha fazladır (OR=3,694). Preoperatif AU ve KÇ’ nin glokom gelişme 

riskini etkileyen anlamlı birer faktör oldukları belirlenmiştir. Preoperatif AU ve 
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KÇ’de her 1 mm’lik düşüşte glokom riski sırasıyla 1,076 ve 2,159 kat 

artmaktadır. Endotamponad olarak kullanılan maddenin, glokom olma riskini 

etkileyen anlamlı bir faktör olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Silikon 

kullanılanların, diğerlerine göre glokom riski 3,550 kat daha fazladır (OR=3,550). 

Yüksek miyopisi olanların olmayanlara göre glokom riski 10,3 kat fazladır. 

Preoperatif ÖS bulgusu olanların olmayanlara göre glokom riski 1,79 kat fazladır 

(OR= 1,787). Knobloch sendromu olanların diğer tanılara göre glokom riski 8,34 

kat daha fazladır. 

 

Tablo 28. Glokom için Olası Risk Faktörlerinin Lojistik Regresyon Analizi 
 

Değişken 

 

Β 

 

S.H. 

 

Wald 

 

sd 

 

p 

 

OR 

95% Güven 

Aralığı (OR) 

Alt Üst 

Mikroftalmi varlığı 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 KÇ -0,559 0,404 1,908 1 <0,001 0,463 0,327 0,722 

İV Silikon  1,267 0,453 7,882 1 0,005 3,550 1,461 8,627 

Yüksek miyopi 

varlığı 

2,336 0,531 19,374 1 <0,001 10,341 3,654 29,264 

ÖS bulgu varlığı 

 

0,581 0,300 3,737 1 0,033 1,787 1,115 3,221 

 

Cerrahi yaşı 0,004 0,022 0,032 1 0,857 1,004 0,962 1,048 

Tanı (ROP +PFV) 0,372 0,359 1,073 1 0,300 1,451 0,717 2,935 

Tanı (Knobloch 

sendromu) 

2,121 0,723 8,595 1 0,003 8,340 2,020 34,431 
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4.8. Glokom Tipleri 

Glokom tiplerine bakıldığında %85 ile açık açılı glokom çoğunluğu 

oluşturdu. %8’i açı kapanması, %7’si ise pupil bloğu glokomuydu (Grafik). 

 

 

Grafik 9.  Glokom tipinin dağılımı 

 

 

4.9. Glokom Tedavileri 

Glokom gelişen gözlerin tedavileri incelendiğinde 24 (%40,6) gözün 

sadece medikal tedavi ile kontrol altına alındığı, 2 (%3,4)’sine trabekülotomi 

yapıldığı, 13 (%22)’üne GATT yapıldığı, 2 (%3,4)’sine seton implant 

yerleştirildiği, 5 (%8,4)’ine TSDS yapıldığı, 2 (%3,4)’sine sineşiotomi yapıldığı, 

11 (%18,6) göze de birden fazla cerrahi işlem uygulandığı görülmüştür (1göze 

85% 

8% 

7% 

Glokom tipi 

Açık açılı Açı kapanması Pupil bloğu
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PI+sineşiotomi, 1 göze trabekülotomi + sineşiotomi, 3 göze GATT+ TSDS, 4 

göze seton+TSDS, 1 göze trabekülotomi+TSDS, 1 göze trabekülotomi+ seton). 

 

 

Grafik 10. Glokom tedavi seçeneklerinin dağılımı 

 

 

 

4.10. Glokom Varlığı ile Klinik ve Refraktif Değişkenlerin 

Karşılaştırılması 

Glokom gelişen gözlerle gelişmeyen gözlerin son kontrol ortalama GK ve 

sferik eşdeğerlerini karşılaştırdığımızda glokom gelişen grupta GK’nın daha 

düşük olduğu ancak gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadığı 

görüldü (p>0,05) (Tablo 28). Fakik ve psödofakik gözlerde son kontrolde 

ortalama refraksiyon, glokom gelişen grupta -6,89 ± 8,86 D, glokom gelişmeyen 

grupta ise -2,94 ± 5,65 D olarak izlendi. Afakik gözlerden glokom olanlarda 
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ortalama refraksiyon değeri 9,47 ± 7,29 D iken, glokom olmayanlarda 17,32 ± 

6,71 D olarak hesaplandı. Her iki durumda da glokom olanların olmayanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha miyopik olduğu izlendi (p<0,001). 

Glokom gelişenlerin takip süresi ortalama 46,7±32,1 ayken glokom olmayanların 

62,1±40,1 ay olarak hesaplanmıştır. Buna göre glokom gelişenlerin takip süresinin 

glokom olmayanlara göre daha kısa olduğu görülmektedir (p=0,012). 

 

 

Tablo 29. Glokom gelişimine göre GK, sferik eşdeğer ve takip sürelerinin   

karşılaştırılması 
Glokom 

 

 

Var (n=59)
 

Yok (n=224) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

Son kontrol GK 

(logMAR) 

 

 

 

Takip süresi (ay) 

 2,21±0,77 

 

 

 

 

    46,7±32,1 

 

2,7 

[0,4] 

 

 

 

    47,1 

[44,3] 

2,03±1,1 

 

 

 

 

 62,1±40,1 

2,5 

[1,7] 

 

 

 

   53,1 

[62,5] 

Z=-0,227 

p=0,820 

 

 

 

   Z=-2,524 

p=0,012 

 

Son Kontrol Sferik Eşdeğer 
      

Fakik + Psödofakik 

n=184 

-6,89±8,86 -6,8 

[11,3] 

-2,94±5,65 -3,0 

[7,8] 

Z=-3,410 

p<0,001 

      

Afakik 

n=99 

 9,47±7,29 11,5 

[8,3] 

17,32±6,71 18,3 

[8,3] 

Z=-3,949 

p<0,001 

      

*Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-

Whitney U” test (Z-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 
 

 

 

Glokom gelişen gözlerde ortalama preoperatif yaş 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 oranı preop 0,38 ± 0,21, son kontrolde artarak 0,42 ± 0,23 olmuştur 
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(p=0,004). Aksiyel uzunluk ortalaması preop 17,72 ± 3,75 mm iken son kontrolde 

yine artarak 21,81±2,66 olduğu görüldü (p<0,001). Glokom gelişen gözlerde 

postoperatif ilk kontrol ve son kontrol sferik eşdeğerleri karşılaştırıldığında fakik+ 

psödofakik grubun ve afakik grubun son kontrolde daha miyopik olduğu izlendi 

(p=0,008, p=0,003).  

Tablo 30. Glokom gelişen gözlerde  yaş, GK, sferik eşdeğer, C/D ve AU 

değerlerinin preoperatif ve son değerlerinin karşılaştırılması ve glokom gelişen 

gözlerde postoperatif ilk kontrol ve son kontroldeki sferik eşdeğerlerin afaki 

durumuna göre karşılaştırılması 
 

N=59 

Preoperatif 
Son kontrol İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 
 

Medyan 

[IQR] 
 

Medyan 

[IQR] 

Yaş (ay) 3,89±8,03 0,0 

[3,0] 

54,77±32,77 54,1 

[49,5] 

Z=-6,680 

p<0,001 

GK (logMAR)   2,68±0,30 2,7 

[0,0] 

2,28±0,76 2,7 

[0,4] 

Z=-4,351 

p<0,001 

C/D oranı 0,38±0,21 0,3 

[0,3] 

0,42±0,23 0,4 

[0,3] 

Z=-2,870 

p=0,004 

AU  17,72±3,75 19,0 

[7,5] 

21,81±2,66 22,0 

[3,8] 

Z=-3,576 

p<0,001 

 

 

 

N=59 

Postoperatif ilk kontrol 
 

Son kontrol İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 
 ̅       Medyan 

[IQR] 
 ̅       Medyan 

[IQR] 

Sferik Eşdeğer 

 

     

 Fakik + Psödofakik 

          n=37 

 

-3,32±5,97 -3,5 

[9,3] 

-6,23±7,71 -8,0 

[8,3] 

Z=-2,647 

p=0,008 

      

  Afak 

         n=22 

 

+16,23±5,47 17,0 

[5,0] 

+12,42±6,78 15,0 

[7,8] 

Z=-2,943 

p=0,003 

*Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımlı grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Paired 

Sample” test (t-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımlı 

grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Wilcoxon” test (Z-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 

*Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımlı grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Wilcoxon” test (Z-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 
 

 

Gözlerin 207’sinin final GK 0,05’ten daha küçük, 70’inin 0,05-0,5 

arasında olduğu, 6’sının da 0,5’ten daha büyük olduğu izlendi (Tablo 30). Glokom 

olan gözlerin 48 (%81,3)’inde, glokom olmayanların ise 159 (%71,3)’unda final 
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GK 0,05’ten daha düşük, glokom olan gözlerin 11 (%18,6)’inde, glokom 

olmayanların ise 59 (%18,6)’unda GK 0,05-0,5 arasında olduğu görüldü. Glokom 

olan hiçbir gözde GK 0,5’ten büyük değildi. Glokom olmayanlarda ise 6 gözde 

GK 0,5’ten büyük izlendi. Sonuç olarak glokom gelişen gözlerde final GK 

gelişmeyenlere nazaran daha düşük tespit edildi. Ancak istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı. 

 

Tablo 31. Snellen eşeline göre GK değerlerinin glokom durumuna göre 

karşılaştırılması 
GK (Snellen) Glokom (+) Glokom (-) p değeri 

<0,05 

n=207 (%73,1) 

48 (%23,18) 159 (%76,82)  

 

 

0,211 
0,05-0,5 

n=70 (%24,8) 

11 (%15,7) 59 (%84,3) 

>0,5 

n=6 (%2,1) 

0 6 (%100) 

 

Tablo 32.  Glokom gelişen gözlerin hastalık bazında karşılaştırmalı incelenmesi 
 ROP PFV FEVR Knobloch 

Glokom Oranı n (%) 24 (%20,2) 18 (%27,3) 8 (%20,5) 6 (%66,7) 

Cerrahi 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 Yaş 

(ay) 

 

0 

 

4,6 ± 9,8  

 

6,2 ± 7,5  

 

10 ± 13,0  

Mikroftalmi varlığı          6 (%50) 16 (%29,6) 2 (%25) 0 

ÖS bulgusu varlığı 2 (%8,3) 16 (%88,9) 4 (%50) 3 (%50) 

Silikon kullanımı 1 (%4,1) 3 (%16,6) 0 6 (%100) 

 Pupil Bloğu 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 Sonrası 

Medikal Ted Gereksinimi 

 

8 (%50) 

 

10 (%100) 

 

3 (%100) 

 

3 (%50) 

 

Tedavi Öncesi ort. GİB 

(mmHg) 

 

31,8 ± 10,29 

 

31,6 ± 7,3 

 

33,9 ± 14,0 

 

38,7 ± 

10,2 

 

Tedavi Sonrası ort. GİB 

(mmHg) 

 

17,04 ± 2,74 

 

17,3 ± 2,32 

 

16,6 ± 1,77 

 

17,3 ± 3,9 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışma ilk 3 yaşta VRC sonrası gelişen sekonder glokomun sıklığını, 

mekanizmalarını, yönetimini ve literatürde pediatrik VRC gerektiren hastalıklarla 

glokom arasındaki ilişkiye dair mevcut kanıtları kapsamlı bir şekilde ele alan, tek 

merkezde yüksek hasta sayısı ile tüm pediatrik VRC’lere sekonder gelişen 

glokomu değerlendiren ilk çalışmadır. Çalışmamız farklı hastalıklar nedeniyle 

yapılmış VRC’ye ikincil glokomlarda karşılaştırmalı analizini sunarak ilk 3 yaş 

hasta grubunda sekonder glokomun tanı, tedavi ve takip protokollerinin 

yapılandırılmasına katkı sağlayacaktır. 

Glokom gelişiminde etkili olabilecek başlıca faktörler arasında vitrektomi 

uygulanması, postoperatif dönemde sistemik veya topikal steroid kullanımı, 

silikon yağı tamponadı, serklaj uygulaması, neovaskülarizasyon ve anterior sineşi 

oluşumu yer almaktadır (156-162). Pediatrik hastalarda VRC sonrası sekonder 

glokom gelişimine ilişkin mekanizmalar ise daha karmaşıktır. Yetişkinlerde 

bildirilen risk faktörlerine ek olarak, altta yatan vitreoretinal patolojiye bağlı 

bulunan konjenital oküler anomaliler de glokom gelişiminde önemli rol 

oynamaktadır. Kapalı açılı glokom, pupiller blok ve siliyer cisim ödemi gibi 

faktörlere bağlı olarak gelişmekteyken, açık açılı glokomda muhtemel 

mekanizmalar daha karmaşıktır. Chang ve ark. vitrektomi uygulanan gözlerde ilk 

aydan sonra açık açılı glokom gelişimini, vitreus boşluğundan ÖK’ya doğru artan 

oksijen difüzyonuna bağlamıştır (156). Yazarlar, bu artmış oksijenin trabeküler 

ağda yapısal değişikliklere yol açarak aköz hümör dışa akımını azalttığını öne 

sürmüşlerdir. Tavşan gözleri üzerinde yapılan deneysel bir çalışmada, vitrektomi 
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öncesinde retina yüzeyine yakın bölgelerde oksijen konsantrasyonunun yüksek 

olduğu, ancak lensin hemen arkasındaki ön vitreusta bu konsantrasyonun daha 

düşük olduğu gösterilmiştir (156). Vitrektomi sonrasında ise lens çevresindeki 

oksijen konsantrasyonunun 2–3 kat arttığı ve vitreus boşluğundaki oksijen 

konsantrasyonu gradyanının ortadan kalktığı bildirilmiştir. Ayrıca bu yüksek 

oksijen düzeyinin postoperatif dönemde aylarca devam edebileceği belirtilmiştir. 

Bu süreçte ön kamaraya difüze olan oksijenin zamanla trabeküler ağda oksidatif 

stres oluşturabileceği, DNA hasarına yol açarak aköz dışa akım yollarını 

bozabileceği ve böylece açık açılı glokom riskini artırabileceği düşünülmektedir. 

Nitekim, Helin ve ark, primer açık açılı glokomu olan bireylerde, sistemik 

oksidatif stres belirteçlerinden biri olan fosfolipaz A2 seviyelerinin anlamlı 

düzeyde yüksek olduğunu göstermiştir (163). Bu bulgular, oksidatif stresin açık 

açılı glokom patogenezinde önemli bir mekanizma olabileceğini desteklemektedir. 

Glokom-Cerrahi Yaşı ilişkisi 

Pediatrik VRC’ye sekonder glokom insidansı, literatürde yalnızca belirli 

hastalık gruplarına odaklanan çalışmalarla sınırlı olduğundan, tüm pediatrik VRC 

olgularını kapsayan ve genel insidansı ortaya koyan kapsamlı bir veri 

bulunmamaktadır. Çalışmamız özellikle ilk 3 yaştaki VRC’ye sekonder glokom 

gelişimini değerlendirmesi açısından bu alandaki önemli bir boşluğu 

doldurmaktadır. Literatürde, altta yatan hastalığa bağlı olarak (ROP, PFV, FEVR 

vb.) 3 yaş altı çocuklarda uygulanan VRC sonrası sekonder glokom insidansının 

%6 ile %54 arasında değiştiği bildirilmektedir (34,164-178). Buna karşılık, 

Stickler sendromu, proliferatif vitreoretinopati ve travma gibi etiyolojilere bağlı 
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olarak genellikle yaş ortalaması 3’ün üzerinde olan olgularda VRC sonrası 

glokom gelişme oranı daha düşük olup %3 ila %16,6 arasında rapor edilmiştir 

(179-181). Bu veriler, 3 yaş altı grupta sekonder glokom gelişiminin daha büyük 

çocuklara kıyasla daha yüksek oranda ortaya çıktığını düşündürmektedir. Bizim 

çalışmamızda ise 3 yaş altı VRC yapılan hastalarda ortalama 57 aylık takip 

süresince sekonder glokom gelişme riski %21 olarak bulunmuş ve bu veri 

literatüre ilk kez kazandırılmıştır. 

Çalışmamızda cerrahi yaşın glokom gelişimi üzerine etkisi incelendiğinde, 

glokom gelişen grupta ortalama cerrahi yaşı 3,89 ay olarak saptandı. Bu grubun 

alt analizi olan ROP ve PFV tanılı hastalarda ise ortalama cerrahi yaşı 1,54 ay idi. 

Glokom gelişmeyen grupta ise cerrahi yaşı biraz daha büyük olup ortalama 4,27 

ay; ROP ve PFV’li glokom gelişmeyen grupta ise 1,99 ay idi. Her iki 

karşılaştırmada da istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamakla birlikte, 

glokom gelişen hastaların daha erken yaşta opere edilmiş olması dikkat çekicidir. 

Aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmamasının bir nedeni de çalışmamıza 

yalnızca 3 yaş altı hastaların dahil edilmesi nedeniyle cerrahi yaş aralığının dar 

olması ve her iki grubun yaş ortalamalarının birbirine yakın olması olabilir. 

Glokom tanısı alan olguların %78’i ilk VRC sonrasında glokom tanısı 

almış olup, bu olguların %85’i açık açılı glokom tipinde değerlendirilmiştir. 

Ayrıca, glokom gelişen gözlerin %75’inde tanı, cerrahiden sonraki ilk üç ay 

içerisinde konmuştur. Bu bulgular, ilk 3 yaş pediatrik popülasyonda glokom 

gelişiminin genellikle erken dönemde ortaya çıktığını göstermektedir. 
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Literatürde erişkin hasta gruplarında yapılan çalışmalarda da glokom 

insidansı %7,9 ile %48 arasında bildirilmiştir (106-112, 156,157,182). Örneğin, 

Luk ve ark. epiretinal membran (ERM) ve maküler delik nedeniyle uygulanan 

VRC sonrası ortalama 51 aylık takip süresince %7,9 oranında sekonder glokom 

geliştiğini bildirmiştir (182). Chang ve ark. proliferatif diyabetik retinopati ve 

retina dekolmanı olgularını içeren çalışmasında ise VRC sonrası geç dönemde 

glokom gelişme oranı %20 olarak saptanmıştır (156). Bizim çalışmamızda 

glokom oranının Luk’un çalışmasına kıyasla daha yüksek bulunması, hasta 

grubumuzun ROP, PFV, FEVR ve Knobloch sendromu gibi daha kompleks ve 

gelişimsel patolojilere sahip olmasına; aynı zamanda eşlik eden ön segment 

anomalilerinin sıklığına bağlanabilir. Glokom insidansımızın Chang’ın erişkin 

hasta grubunda bildirilen oranla benzer bulunması ise dikkat çekicidir. Bu durum, 

her ne kadar yaş grupları farklı olsa da her iki çalışmanın hasta popülasyonlarının 

ileri düzeyde vitreoretinal komplekslik içermesiyle açıklanabilir. Literatürde, 

erişkin hasta gruplarında VRC’ye sekonder glokomun genellikle daha geç 

dönemde ortaya çıktığı bildirilmektedir (108). Buna karşılık, çalışmamızda 

olguların %75’inde ilk üç ay içinde glokom geliştiği saptanmıştır. Bu farklılığın, 

hasta popülasyonumuzun büyük çoğunluğunu oluşturan ROP, PFV, FEVR ve 

Knobloch sendromu gibi konjenital veya gelişimsel vitreoretinal patolojilere sahip 

çocuklardan oluşmasına ve bu hastalarda cerrahi müdahalelerin çoğunlukla 

infantil yaşlarda uygulanmış olmasına bağlı olabileceğini düşünmekteyiz. 

Literatürde, ön kamara açısının gonyoskopik olarak iki yaş civarında anatomik 

açıdan stabilize olduğu, ancak derinlik ve fonksiyonel olgunluğun 4-5 yaş 
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civarında tamamlandığı belirtilmektedir (183). Bizim çalışmamız ilk 3 yaşındaki 

hastaları kapsadığından, bulgularımızı, Chandra P. ve ark. ROP’lu olgularda 

yaptığı çalışmada öne sürdükleri “cerrahi travma, goniodisgenezis ve 

olgunlaşmamış açının gelişiminde duraklamanın glokom gelişiminde etkili 

olabileceği” hipotezi ile desteklemekteyiz (167). Çalışmamızdaki olgularda ön 

segment gelişiminin henüz tamamlanmamış olmasının, erken dönemde glokom 

gelişimini kolaylaştıran başlıca etkenler olduğunu düşünüyoruz. 

Glokom-Ön Segment Bulguları, Lens Durumu İlişkisi 

Çalışmamızda, preoperatif dönemde sığ ÖK, iris ya da pupil anomalileri 

gibi belirgin ön segment bulguları bulunan gözlerde sekonder glokom gelişiminin, 

olmayanlara göre 1,8 kat daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Mevcut literatürde 

sığ ön kamara ile glokom ilişkisi bazı çalışmalarda bildirilmiş olsa da ön segment 

anomalilerinin tümünü kapsayan glokom riskine dair bütüncül veri sınırlıdır. Bu 

veriler, ön segment anomalisi bulunan, özellikle sığ ÖK olan olguların VRC 

sonrası glokom gelişimi açısından daha yakından takip edilmesi gerektiğini 

düşündürmektedir. Zhang ve ark. katarakt ve sığ ÖK’ya sahip erişkin olgularda 

gerçekleştirdikleri çalışmada, kombine lensektomi ve vitrektomi sonrası iris-lens 

diyaframının posteriora itilmesiyle göz içi basıncında düşüş sağlandığı ve bu 

prosedürün GİB kontrolünde etkili olduğu rapor edilmiştir (184). Bizim 

çalışmamızda kombine lensektomi ve vitrektomi yapılan gözlerden, sığ ÖK’sı 

olanlarda glokom gelişme oranı %60 iken, sığ ÖK’sı olmayan gözlerde ise bu 

oran %31,5’tir. Görüldüğü üzere bizim çalışmamızda, Zhang’ın sonuçlarının 

aksine, sığ ÖK’ya sahip kombine cerrahi yapılan pediatrik olgularda postop 
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glokomun daha sık geliştiği gözlenmiştir (p=0,036). Bu farkın, nedeni oldukça 

aşikardır. Yetişkinde lens cerrahisi ile hacmi artmış lensin neden olduğu sığ ÖK 

ve dar açı genişletilirken, bizim hasta grubumuzda sığ ÖK genellikle sekonder açı 

anomalileri ve gelişimsel defeklerle birlikte olduğundan glokom riskinin artması 

beklenen bir bulgudur. 

Literatürde, lensin glokom gelişimine karşı koruyucu bir faktör olduğu; 

afakik ve psödofakik gözlerde glokomun daha sık görüldüğü, bu oranların %3,9-

27 arasında değiştiği bildirilmiştir (185-187). Pediatrik katarakt cerrahisi sonrası 

glokom gelişimi, IATS çalışmasında postoperatif 1. yılda %9 (185), Zhang ve ark. 

çalışmasında %3,9 (186) ve Simon ve ark. ise %27 olarak bildirilmiştir (187). 

Çalışmamızda değerlendirilen 283 gözün son kontroldeki lens durumuna göre 

164’ü fakik, 119’u ise afakik veya psödofakik idi. Mevcut literatürün aksine, 

çalışmamızda fakik gözlerde glokom sıklığı %21,9, lensektomi uygulanmış 

gözlerde ise %19,3 olarak saptanmış; iki grup arasında glokom sıklığı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmemiştir. Bu bulgu, lens durumundan 

bağımsız olarak, pediatrik vitreoretinal hastalıklarda ön segment yapılarında ve 

açının anatomisinde gözlenen anomalilerin glokom gelişiminde daha belirleyici 

bir etkiye sahip olabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca bizim çalışmamızda 

katarakt dışında altta yatan pediatrik vitreoretinal patoloji nedeniyle, primer 

cerrahileri VRC’dir ki bunun da glokom riskini artırdığını düşünmekteyiz. 

Glokom-Mikroftalmi ilişkisi 

Mikroftalmi, aksiyel uzunluğun yaşa göre ortalamanın en az iki standart 

sapma altında olmasıyla tanımlanan, nadir görülen bir oküler gelişimsel 



83  

anomalidir. Bu durum genellikle mikrokornea ve sığ ön kamara derinliği ile 

birliktelik gösterir. Söz konusu anatomik özellikler, özellikle açı kapanması 

glokomu açısından önemli risk faktörleri oluşturmaktadır. Yapılan çalışmalarda 

mikroftalmi prevalansı 100.000’de 3 ila 14 arasında değişmektedir (188). 

Mikroftalmiye sekonder glokom ise sınırlı sayıda çalışmada bildirilmiş olup, bu 

oranlar %35 ile %77 arasında değişmektedir (189, 190). Ancak, özellikle pediatrik 

popülasyonda mikroftalmiye sekonder glokom gelişim sıklığına dair veriler son 

derece sınırlıdır. Nihalani ve ark. rölatif anterior mikroftalmi hastalarında yaptığı 

çalışmada glokom oranını %34,5 olarak bildirilmiştir (189). Çalışmamızda 

mikroftalmi oranı %27,5 olarak saptanmış; bu olgularda sekonder glokom gelişim 

oranı ise %44 olarak bulunmuştur ve regresyon analizinde mikroftalmi olan 

gözlerde glokom gelişme riskinin 3,7 kat daha fazla olduğu görülmüştür. 

Mikroftalmi oranının literatürde bildirilen oranlardan daha yüksek olmasını, hasta 

grubumuzun %65’inin PFV, ROP gibi mikroftalmi ile sık ilişkilendirilen 

etiyolojilere sahip olmasına bağlamaktayız. Glokom insidansının yüksekliği ise, 

altta yatan bu yapısal patolojilerin yanı sıra, ön segment ve açı anomalilerinin 

mikroftalmi ile daha sık görülmesiyle ilişkili olabilir. 

Mikroftalmi tanısında KÇ ve AU temel parametreler arasında yer 

almaktadır. Çalışmamızda, literatürle uyumlu şekilde, glokom gelişen olgularda 

bu değerlerin daha düşük olduğu saptanmıştır. Özellikle KÇ 10 mm'nin altında 

olan hastalarda sekonder glokom insidansının anlamlı düzeyde arttığı 

gözlenmiştir. Ayrıca çalışmamız, ilk 3 yaş grubunda cerrahi gerektiren 

vitreoretinal hastalıklarla birlikte görülen mikroftalmi prevalansını %27,5 olarak 
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ortaya koyan ilk çalışmalardan biri olması bakımından önem taşımaktadır. 

Mikroftalmik gözlerde VRC sonrası glokom gelişim oranını tanımlaması, KÇ ve 

AU değerleri ile glokom riski arasındaki ilişkiyi göstermesi ve AU’daki her 1 mm 

azalmanın glokom riskini 1,11 kat artırdığını ortaya koyması açısından literatüre 

anlamlı katkılar sunmaktadır. 

Glokom-Retina Yatışıklık Durumu İlişkisi 

Literatürde, retina yatışıklığı durumu ve dekolman tipinin glokom gelişimi 

üzerindeki etkisini doğrudan inceleyen bir çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda da dekolmanının türü ile glokom gelişim sıklığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Benzer şekilde, cerrahi 

sonrası retina yatışıklığı durumunun glokom insidansı üzerinde belirleyici bir 

etkisi gözlenmemiştir. Ayrıca, VRC sayısının tek olması ya da birden fazla olması 

ile glokom gelişim sıklığı arasında da anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir. Bu 

bulgular, glokom gelişiminde retina cerrahisinin teknik özelliklerinden ziyade, 

hastaya özgü anatomik faktörlerin ve ön segment yapılarındaki yapısal 

bozuklukların daha belirleyici olabileceğini düşündürmektedir. 

Glokom-Göz İçi Tamponad İlişkisi 

Genel olarak yetişkinlerde silikon yağı tamponadı kullanımını takiben 

sekonder GİB artışı, literatürde %6 ile %56 arasında değişen oranlarda 

bildirilmiştir (108, 191-195). Bu oran daha yüksek viskoziteye sahip silikon yağı 

kullanılan gözlerde, daha az emülsifiye silikon partikülü oluşumu nedeniyle biraz 

daha düşük olup %11- 29,5 arasında bildirilmiştir (108,191,196). Bizim 

çalışmamızda ise hastaların tamamında 5000 cs silikon kullanılmış olup, bu 
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gözlerdeki glokom gelişme oranı %39,3 olup, lojistik regresyon analizinde silikon 

kullanılan gözlerde glokom gelişme riskinin 3,5 kat daha fazla olduğu 

görülmüştür. Bununla birlikte, çalışmamızdaki glokom oranının, yukarıda 

belirtilen 5000 CS viskoziteli silikon yağı kullanılan serilerde bildirilen oranlara 

kıyasla daha yüksek bulunmasını; hasta grubumuzun tamamının ilk 3 yaş 

grubunda olmasına, gözlerin %43,5’inde eşlik eden yüksek miyopi varlığına ve bu 

yüksek miyopik olgular arasında glokom gelişme oranının %53,3 gibi dikkat 

çekici düzeyde olmasına bağlamaktayız. Ayrıca hem yüksek miyopi hem de 

silikon yağı uygulaması mevcut olan olgularda glokom gelişme oranının %77,8’e 

ulaşması, bu hasta alt grubunun özel risk altında olduğunu düşündürmektedir. 

Glokom -Yüksek miyopi İişkisi 

Yüksek miyopi ile glokom arasındaki ilişki literatürde yetişkin grupta 

sıkça vurgulanmaktadır ve bu gözlerde glokom sıklığının %4-13 arasında olduğu 

bildirilmektedir (197-200). Bazı çalışmalarda miyopide her 1 diyoptrilik artışın 

glokom riskini yaklaşık %20 oranında artırdığı bildirilmiştir (201). Çalışmamızda, 

dejeneratif miyopisi olan gözlerin %41’inde glokom geliştiği ve yüksek miyopi 

varlığının VRC uygulanan gözlerde glokom gelişme riskini 10,3 kat artırdığı 

belirlenmiştir. Yüksek miyopların %65’i ROP’lardan, %10’u FEVR’lerden, %6’sı 

Knobloch sendromlarından, %4’ü PFV’lerden oluşmaktaydı. Yüksek miyopiye 

ilaveten tampon madde olarak silikon yağı kullanılan gözlerde ise glokom gelişme 

riski daha da artıp, %78’e ulaşmaktadır. Silikon kullanılmayan yüksek miyopik 

gözlerde ise bu oran yarıdan daha az olup, %37 oranındadır. Bu veri dejeneratif 
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miyopik gözlerde zaten yüksek olan VRC’ye sekonder glokom gelişiminin, 

silikon yağının da kullanımıyla daha da potansialize olduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmamızda, silikonlu VRC geçiren ve glokom gelişen gözlerde 

silikonun daha erken alındığı gözlemlenmiştir. Literatürde, GİB kontrolü amacıyla 

yalnızca silikon yağı çıkarılan hastalarda kalıcı GİB yükselmesi görülebileceği ve 

tekrar glokom cerrahisi gerekebileceği bildirilmiştir (201). Bizim çalışmamızda da 

silikon kullanılmış olan glokomlu gözlerin %54’üne glokom cerrahisi 

uygulanmıştır. 

Silikon yağına bağlı glokom gelişiminin afak gözlerle ilişkisi literatürde 

daha önce tanımlanmıştır (108). Literatürde, glokom gelişen olguların çoğunlukla 

afakik veya psödofakik olduğu ve uzun süreli topikal steroid kullanımının GİB 

artışına katkı sağladığı bildirilmektedir. Bizim çalışmamızda silikon tamponad 

uygulanan ve glokom gelişen gözlerin %45’i afakik veya psödofakik idi. Ancak 

elde ettiğimiz veriler, lens durumunun glokom gelişimi açısından belirleyici bir 

faktör olmadığını göstermektedir. Bu durumu, hastalarımızdaki eşlik eden ön 

segment ve açı anomalilerinin daha baskın etkisine bağlamaktayız. 

Glokom – Takiplerde Gelişen Ön ve Arka Segment Komplikasyon 

İlişkisi 

Literatür taramalarımızda, VRC sonrası takiplerde gelişen ön ve arka 

segment komplikasyonları ile glokom gelişimi arasındaki ilişkiyi inceleyen 

kapsamlı bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızda ise, takip sürecinde ön 

ve/veya arka segment komplikasyonu gelişen gözlerde, komplikasyon 

gelişmeyenlere kıyasla glokom sıklığının belirgin şekilde daha yüksek olduğu 
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saptanmıştır. Bu durum komplikasyonlara bağlı gelişen intraoküler inflamasyon 

artışı ve ön segmentte meydana gelen yapısal bozukluklar ile ilişkilendirilebilir. 

Bu verilere göre, pediatrik VRC geçiren tüm olguların ilk 3 ay yakın takip 

olmak üzere, uzun dönemli takibi büyük önem taşımaktadır. Göz içi basıncı 

ölçümleri, optik sinir başı değerlendirmeleri ve görme keskinliği kontrolleri ile 

desteklenen düzenli izlem, glokomun erken tanısı ve yönetimi açısından kritik bir 

gerekliliktir. 

Glokom Gelişimi ile Altta Yatan Hastalık İlişkisi 

Çalışmamızda glokom gelişim sıklığını altta yatan etiyolojiye göre 

değerlendirdiğimizde birinci sırada %66,7’lik oranla Knobloch sendromu, ikinci 

sırada %27,3’ lük oranla PFV, üçüncü sırada %20,5’lik oranla FEVR, dördüncü 

sırada ise %20,2’lik oranla ROP gelmiştir. 

ROP hastaları, çalışmamızda en geniş grubu oluşturmuştur. Literatürde, 

VRC sonrası ROP hastalarında glokom gelişme oranı %6–54 arasında değişmekte 

ve gelişim zamanı genellikle 2,5–12,4 ay olarak bildirilmektedir (167-171). 

Glokom insidansının, uygulanan tedaviden bağımsız olarak, ROP’un evresiyle 

ilişkili olarak arttığı ve en yüksek insidansın evre 5 ROP’ta görüldüğü 

vurgulanmaktadır (164,165). Chandra ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada, 

evre IV ROP nedeniyle VRC uygulanan olguların %6’sında sekonder glokom 

geliştiği bildirilmiş ve tüm vakalar açık açılı glokom olarak sınıflandırılmıştır. 

Yazarlar bu durumu, gelişimsel açıdan oluşan açı disgenezisi ile açıklamışlardır 

(167). Çalışmamızda, ROP tanısı alan ve VRC uygulanan gözlerin %20’sinde 

glokom geliştiği saptanmıştır. Bu oran evre 4 ROP’lu gözlerde %22 olup, önceki 
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çalışmanın aksine evre 5’de daha düşük oranda (%10) saptanmıştır. %92’si açık 

açılı glokomdur ve literatürle benzer şekilde %71’i ilk 3 ay içinde gelişmiştir 

(168), bu da erken postoperatif dönemde dikkatli izlem gerekliliğini ortaya 

koymuştur. 

İkinci sıklıkta izlenen etiyolojik grup olan PFV hastalarında glokom, 

bilinen önemli bir komplikasyon olup; yüksek GİB sıklıkla multifaktöriyel 

nedenlere bağlanmaktadır. Bu nedenler arasında erken yaşta lensektomi, eşlik 

eden konjenital yapısal anomaliler ve açı disgenezisi yer almaktadır. Literatürde 

PFV’li hastalarda cerrahi girişim uygulanmış olgularda glokom gelişim riski %11-

36 arasında bildirilmektedir (34,166,171-178) (Tablo 32). Mevcut çalışmamızda 

PFV hastalarının %27’sinde sekonder glokom geliştiği saptanmıştır. Bu oran, 

daha önce yayınlanmış çalışmalardakine benzer olup, çalışmamızdaki ROP 

grubundan daha yüksektir.  Çalışmamızda PFV alt tipleri ile glokom gelişimi 

arasında sıklık açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p> 

0,05). Glokom gelişen olguların %78’i açık açılı glokom olup, %83’ünde postop 

ilk 3 ay içinde ortaya çıkmıştır. Bu olguların %56’sında cerrahi tedavi gerekmiş 

olup, en sık tercih edilen yöntemler glokom drenaj implantları ve transskleral 

siklofotokoagülasyon olmuştur. Bu durum, PFV’li olgularda açı gelişimindeki 

yapısal bozuklukların (açı disgenezisi) yaygınlığı ile açıklanabilir. Bu çalışma 

PFV hastalarında yapılan VRC’ye sekonder glokom gelişimini irdeleyen geniş 

örneklemli nadir çalışmalardan biri olup (Tablo 28); glokomun erken dönemde 

gelişme eğiliminde olduğu, tedavisinin sıklıkla cerrahi yaklaşımlar gerektirdiği ve 
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PFV alt tiplerinin glokom gelişimi üzerinde anlamlı etkisinin bulunmadığı 

yönünde literatüre önemli katkılar sunmaktadır. 

 

Tablo 33. Literatürde PFV nedeniyle ameliyat yapılan gözlerin glokom gelişme 

oranlarının karşılaştırılması 

 

Yazar PFV türü n (%) PFV ameliyatı 

olan gözler, n 

Postop glokom 

gelişimi n (%) 

Sisk ve ark. (171) Ön                   26 (37) 

Posterior           7 (10) 

Kombine         37 (53) 

70 8 (11) 

Karaçorlu ve ark. (172) Ön                     5 (11) 

Posterior           5 (11) 

Kombine         34 (78) 

44 6 (14) 

Tartarella ve ark. (173) Ön                      5 (9) 

Posterior            6 (11) 

Kombine          42 (79 

38 4 (11) 

Hunt ve ark. (174) Ön                     15 (27) 

Posterior             7 (13) 

Kombine           33 (60) 

31 5 (16) 

Khandwala ve ark. (175) Ön                       4 (9) 

Posterior              1 (2) 

Kombine           41 (89) 

46 9 (16) 

Özdek ve ark. (176) Ön                     14 (48,2) 

Posterior           10 (34,4) 

Kombine            5 (17,3) 

29 5 (17) 

Zeydanlı ve ark. (177) Posterior           44 (100) 44 3 (5) 

Zeydanlı ve ark. (34) Şiddetli anterior 14 (100) 32 8 (25) 

Saint sauveur ve ark. (178 ) Kombine           62 (64,6) 

Posterior           34 (35,4) 

96 6 (6,2) 

Bosjolie ve ark. (166) Posterior           11 (100) 11 4 (36) 

 

 

Üçüncü sıklıkta izlenen etiyolojik grup olan FEVR hastalarında, literatürde 

sınırlı sayıda glokom verisine rastlanmaktadır. Özellikle erişkin FEVR 

olgularında sekonder sineşiyal açı kapanmasına bağlı glokom bildirilmiştir (202). 

Pediatrik yaş grubunda ise FEVR’e sekonder glokomun daha nadir görüldüğü ve 

genellikle ileri evre FEVR ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir (203). Literatürde 

FEVR’ye sekonder glokom olguları, neovasküler ve neovasküler olmayan açı 
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kapanması tipleri şeklinde sınıflandırılmıştır. Neovasküler tip glokom daha sık 

bildirilmiş olup, iris neovaskülarizasyonu ve/veya hifema ile seyretmiş ve 

genellikle FEVR tanısından ortalama 3,5 yıl sonra gelişmiştir. Neovasküler 

olmayan açı kapanması ise daha seyrek görülmüş, genellikle retrolental skatrisyel 

membran veya büyük eksüdaların neden olduğu iris-lens diyaframının öne yer 

değiştirmesi sonucu ortaya çıkmış ve iris ya da açı neovaskülarizasyonu olmadan 

izlenmiştir. Seresirikachorn ve ark. yaptığı çalışmada, FEVR’ye sekonder glokom 

insidansı genel hasta grubunda %5,5 olarak bildirilirken, ileri evre (evre 4B ve 

evre 5) olgularda bu oran %15’e yükselmiştir. Ortalama cerrahi yaşı ise 26,5 ay 

olarak bildirilmiştir (203). 

Mevcut çalışmamızda, yalnızca ilk 3 yaş içindeki ileri evre (evre 3 ve 

üzeri) VRC uygulanan FEVR olguları değerlendirilmiş ve bu gözlerin %20,5’inde 

sekonder glokom geliştiği saptanmıştır ve ROP grubuna benzerdir. Glokom 

gelişen olguların %62,5’inde ilk 3 ay içerisinde, %75’inde ise ilk 6 ay içerisinde 

glokomun ortaya çıktığı izlenmiştir. Literatüre kıyasla glokom oranımızın daha 

yüksek olması, çalışmamızın yalnızca ileri evre FEVR hastalarını içermesi, tüm 

olgulara VRC uygulanmış olması ve cerrahi müdahalenin daha erken yaşta 

(ortalama 9 ay) gerçekleştirilmiş olması ile açıklanabilir. 

Knobloch sendromu, nadir görülen herediter vitreoretinal bozukluklardan 

biri olup, çalışmamızda glokom gelişim oranının en yüksek izlendiği etiyoloji 

olarak dikkat çekmektedir. Knobloch sendromlu olgulara ilişkin literatürde sınırlı 

sayıda veri bulunmakta olup, VRC sonrası glokom gelişimi ve glokom tedavi 

yaklaşımlarına dair kapsamlı bir çalışma bulunmamaktadır. Literatürde, bu 
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sendroma eşlik eden glokom olgularına dair sadece birkaç vaka serisi yer almakta; 

bunlardan birinde iki olguda pigmenter glokom, bir diğerinde ise iki kardeşte açı 

kapanması glokomu bildirilmiştir (64). Mevcut çalışmamızda, Knobloch 

sendromu tanısı alan 9 gözün 6’sında (%66,7) VRC sonrası sekonder glokom 

geliştiği saptanmıştır ki bu oran, literatürde bildirilen oranların oldukça 

üzerindedir. Bu hastalarda sıklıkla görülen dejeneratif miyopi, maküler hol ve 

periferik retina yırtıkları nedeniyle erken yaşta gelişen retina dekolmanının 

tedavisinde silikon yağı tamponadı kullanımının yaygın olması, glokom gelişim 

riskini artıran başlıca faktörlerden biri olarak değerlendirilmektedir. Glokom 

gelişen olguların tamamında glokom, cerrahiyi takiben ilk 3 ay içerisinde ortaya 

çıkmış olup, olguların %83’ünde glokomun ikinci cerrahi müdahale sonrasında 

geliştiği belirlenmiştir. Bu gruptaki olguların yarısında cerrahi tedavi gerekmiştir. 

Glokom tiplerinin dağılımı 

Sekonder glokomun tipine bakıldığında, literatürde erişkin VRC sonrası 

gelişen olguların yaklaşık %60–75’inin açık açılı glokom olduğu bildirilmektedir. 

Örneğin, Han ve ark. çalışmasında da benzer oranlar verilmiştir (160). Bizim 

çalışmamızda bu oran %85 olup, literatürde bildirilen değerlerin üzerindedir. Bu 

yüksekliğin, yapılan cerrahiler sonrası sineşi gelişimi, silikonun ön kamaraya 

migrasyonu gibi açı kapatma mekanizmalarının daha az gözlenmesine bağlı 

olabileceği düşünülmektedir. 

Glokomun Yönetimi ve Prognozu 

Çalışmamız, pediatrik VRC ye sekonder gelişen glokomun yönetimini, 

tedavi yöntemlerini ve sonuçlarını da irdelemiştir. Literatürde, pediatrik grupta 
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GİB artışının genellikle cerrahi müdahaleye ve kullanılan tamponad türüne ve 

steroide bağlı olarak geliştiği, gelişen glokomun tedavisinde sıklıkla cerrahi 

müdahalenin gerekli olduğu ve glokomun çoğunlukla cerrahiyi takiben ilk bir yıl 

içinde geliştiği bildirilmektedir (167,175).  Bu dirençli olgular için glokom drenaj 

implantlarının kullanımı önerilmektedir (204). Çalışmamızda, glokom gelişen 

gözlerin %59,4’ünün cerrahiye ihtiyaç duyduğu belirlenmiştir.  Glokom 

cerrahilerinin %35,6’sını GATT oluşturmuştur. Olguların %17’sinde birden fazla 

glokom cerrahisi uygulanmıştır. Glokom tanısı konulan gözlerin %74,5’inde bu 

gelişim son cerrahiyi takip eden ilk 3 ay içinde gerçekleşmiştir. Ayrıca, glokom 

gelişen gözlerin %78’i ilk cerrahiden sonra tanı almıştır ve bu olguların %84,7’si 

açık açılı glokom olarak sınıflandırılmıştır. 

Uygulanan cerrahi yöntemler arasında en sık tercih edilen teknik GATT 

olmuştur. GATT’ın tercih edilme nedenleri arasında, minimal invaziv bir yöntem 

olması, komplikasyon oranlarının nispeten düşük bulunması yer almaktadır. 

Ayrıca, çocuk hastalarda muayene uyumunun sınırlı olması nedeniyle filtrasyon 

cerrahilerine bağlı gelişebilecek endoftalmi ve hipotoni gibi yönetimi zor 

komplikasyonların bu yöntemde daha az görülmesi, GATT’ı medikal tedaviye 

yanıt vermeyen çocuk olgularda öncelikli bir cerrahi yaklaşım haline 

getirmektedir. 

Literatür değerlendirildiğinde ROP’lu gözlerin VRC sonrası gelişen 

glokom tedavisinde medikal tedavinin yetersiz kaldığını hastaların çoğunda 

cerrahi tadavi gerektiğini görmekteyiz (167,171). Bizim çalışmamızda literatürle 

uyumlu olarak ROP’lu gözlerin %71’ine cerrahi tedavi uygulanmıştır. PFV’li 
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gözlerde cerrahi tedavi gerektiren glokom oranı ise %11,4 ile %73 arasında 

bildirilmiştir (172-175). Bizim çalışmamızda da yine literatürle uyumlu olarak bu 

oran %55,5 olarak bulunmuştur. 

Konjenital ve infantil glokom olgularında göz içi basıncındaki artış, 

skleranın artmış elastisitesi nedeniyle aksiyel uzunlukta artışa yol açmakta ve bu 

durum miyopik kırma kusurunun gelişmesine neden olmaktadır (86). 

Çalışmamızda yalnızca ilk 3 yaş içindeki pediatrik hastalar değerlendirilmiş olup, 

literatürle uyumlu şekilde, sekonder glokom gelişen gözlerde miyopizasyonun 

belirgin düzeyde daha ileri olduğu gözlemlenmiştir. Glokoma bağlı progresif 

optik sinir hasarının görme keskinliğini azaltmasının yanı sıra, özellikle 3 yaş altı 

popülasyonda miyopiye sekonder gelişen anizometropik ambliyopi riskinin de 

önemli bir görme kaybı nedeni olabileceği düşünülmektedir. Bu durum, glokom 

gelişen olgularda yalnızca GİB kontrolünün değil, refraktif gelişimin de 

multidisipliner şekilde dikkatle izlenmesini gerektirmektedir. 

Glokom Gelişiminin Fonksiyonel Sonuçlara Etkisi 

Pediatrik VRC sonrası gelişen sekonder glokom, ciddi bir komplikasyon 

olarak hem yapısal hem de fonksiyonel sonuçları bakımından görsel prognozu 

olumsuz yönde etkileyebilir. Bu komplikasyonun ortaya çıkmasıyla birlikte, 

görme keskinliği azalmakta, cerrahi müdahale gereksinimi artmaktadır. 

Literatürde, sekonder glokom gelişen hastalarda nihai görme keskinliğinin, 

glokom gelişmeyen hastalara kıyasla belirgin şekilde daha düşük olduğu 

bildirilmiştir. Çalışmamızda da bu bulgu ile paralel olarak, glokom gelişen 

olguların görme keskinliği, glokom gelişmeyenlere göre anlamlı düzeyde daha 
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düşüktü. Ayrıca, glokom gelişen hiçbir hastada nihai görme keskinliği 0,5’in 

üzerine çıkmamıştır. Bu durum, glokomun progresif optik sinir hasarına yol 

açması ve özellikle pediatrik yaş grubunda anizometropik ambliyopi riskini 

artırması ile açıklanabilir. 

Sekonder glokomun erken ya da geç dönemde gelişebileceği göz önüne 

alındığında, pediatrik VRC geçiren tüm hastaların uzun süreli takip edilmesi 

gereklidir. Pediatrik VRC’ye sekonder gelişen glokom, bu hasta grubunda önemli 

bir morbidite nedenidir. Gelişimsel açıdan kritik bir dönemde ortaya çıkan bu 

komplikasyon, geç tanı konulduğunda geri dönüşsüz optik sinir hasarına yol 

açabilmektedir. Bu nedenle, pediatrik VRC sonrası glokom gelişme riski taşıyan 

hastalarda ailenin fotofobi, sulanma, gözde büyüme ve korneal opasifikasyon 

gelişi konularında bilgilendirilmesi ve bu tür belirtiler görülmesi durumunda 

gecikmeden gelinmesi gerektiği belirtilmelidir. 

Çalışmamızda glokom gelişimi özellikle ilk 3 ayda en sık olarak karşımıza 

çıkmaktadır (%74,5). Bu nedenle erken dönemde glokom belirtileri açısından çok 

dikkatli ve yakın takip gereklidir. Göz hızla haftalar içinde buftalmik hale 

gelebilir. Bu yaş grubunda tansiyon ölçümündeki zorluklar da işi daha da 

güçleştirmektedir. Bu durum, tanının gecikmesine ve geri dönüşsüz hasarların 

oluşmasına zemin hazırlar. Bu nedenle pediatrik hastalarda; yaşa uygun 

yöntemlerle GİB ölçümü, optik sinir başı değerlendirmesi, aksiyel uzunluk ve 

kornea çapı ölçümleri gibi parametrelerin düzenli aralıklarla takip edilmesi ve 

ailenin belirtiler konusunda detaylı bilgilendirilmesi çok önemlidir. 
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Uzun dönem izlem aynı zamanda, glokom tedavisinin dinamik doğası 

nedeniyle de kritik önemdedir. Gerek medikal tedaviye gerekse cerrahi girişimlere 

yanıt zaman içinde değişebileceğinden, tedavi rejimleri sıklıkla yeniden 

düzenlenmek zorunda kalınır. Ayrıca, bu hastalarda glokoma ek olarak ambliyopi, 

anizometropi ve katarakt gibi eşlik eden diğer görme tehdit edici durumlar da 

gelişebilir. Bu durum, glokomun izlenmesini multidisipliner bir sürece dönüştürür 

ve pediatrik oftalmoloji, retina ve glokom birimlerinin koordineli çalışmasını 

gerektirir. Takipte okul çağına geçişte görsel gelişimin desteklenmesi ve yaşam 

kalitesinin artırılması hedeflenmelidir. Bu amaçla ambliyopi tedavisi ve az görme 

rehabilitasyonu da izlem programının ayrılmaz bir parçası olmalıdır. 

Çalışmamız, farklı etyolojiye sahip çok sayıda erken pediatrik hastanın 

değerlendirildiği, geniş örneklem hacmine sahip kapsamlı bir seridir. Ancak bu 

güçlü yönlerine rağmen bazı sınırlamaları da içermektedir. Öncelikle çalışmanın 

retrospektif tasarımı nedeniyle, takip aralıkları ve elde edilen veriler standardize 

edilememiştir. Bu yaş grubunda görme keskinliği ölçümleri daha zor olup, 

hastaların yaş, konuşma düzeyi ve bilişsel gelişimi doğrultusunda farklı 

yöntemlerle yapılmıştır. Bu durum, görme sonuçlarının karşılaştırılabilirliğini 

sınırlayabilir. Diğer bir sınırlılık ise tüm olgularda düzenli olarak GİB ölçümü, 

optik sinir başı (C/D oranı) değerlendirmesi ve AU ölçümlerin yapılamamış 

olmasıdır. Bu nedenle bazı olası oküler hipertansiyon veya erken glokom 

vakalarının tanı dışı kalmış olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. 

Tüm bu kısıtlılıklara rağmen çalışmamız, ilk 3 yaşdaki pediatrik VRC 

sonrası gelişen sekonder glokomun insidansı, risk faktörleri ve uzun dönem görsel 
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prognozu konusunda önemli veriler sunmaktadır. Türkiye’de ve uluslararası 

literatürde bu hasta grubunu yüksek hasta sayısı ile değerlendiren ilk çalışma 

olarak hem cerrahi planlamaya ışık tutmakta hem de postoperatif izlem 

protokollerinin şekillendirilmesine katkı sağlamaktadır. 

Glokom tanısı konulan olguların ömür boyu takibi hem mevcut görme 

potansiyelinin korunması hem de ambliyopinin önlenmesi açısından hayati bir 

gerekliliktir. Bu yönleriyle çalışmamız hem cerrahi planlamaya ışık tutması hem 

de tedavi sonrası takip protokollerine katkı sunması açısından alana değerli bir 

katkı sağlamaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

İlk 3 yaşda pediatrik vitreoretinal hastalıklar ile glokom ilişkisi bilinmekte 

olup bu hastalıkların cerrahisi sonrası gelişen glokomu irdeleyen sınırlı yayın 

bulunmaktır. Ancak tüm pediatrik VRC’lere sekonder gelişen glokomu inceleyen 

hiç çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamız bu yönüyle literatürde bir ilktir. 

 

1. Çalışmamıza 212 hastanın 283 gözü dahil edilmiş olup glokom gelişim 

oranı %21’dir. 

2. Preoperatif ÖS bulgusu olan gözlerin glokom sıklığının olmayanlara göre 

1,8 kat daha yüksek olduğu izlendi (p=0,039). Sığ ön kamarası olanlarda 

glokom daha sık izlendi (p<0,001). 

3. Mikroftalmik gözlerde glokom 3,7 kat daha sık gözlendi (%33,3). 

Glokom olan gözlerin %44,1’inde, glokom olmayan gözlerin ise 

%23,2’sinde mikroftalmi vardı. (p=0,001). Mikroftalmik olanların, 

olmayanlara göre glokom riski 3,7 kat daha fazladır (OR=3,694). AU 

daha küçük olan gözlerin glokom sıklığının daha yüksek olduğu izlendi 

(p=0,021). Glokom olan gözlerin ortalama horizontal KÇ 9,87±1,02 mm 

iken glokom olmayan gözlerin ortalama horizontal KÇ 10,31±1,12mm 

idi. Kornea çapı küçük olanlarda glokom daha sık izlendi (p<0,001). 

Kornea çapı 10 mm ve daha küçük olanlarda glokom daha sık izlendi 

(p=0,047). Preoperatif AU ve KÇ’de her 1 mm’lik azalışta glokom riski 

sırasıyla 1,076 ve 2,159 kat artmaktadır.  
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4. Yapılan cerrahi ile (lensektomi varlığı ile) glokom gelişimi arasında sıklık 

açısından farklılık izlenmedi. Lens durumu ile de glokom gelişimi sıklığı 

arasında anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05). 

5. Yüksek miyopisi olan gözlerde glokom 10,3 kat daha sık olup, %41’inde 

glokom geliştiğini izlendi. 

6. Endotamponad olarak silikon kullanılan gözlerde glokom 3,5 kat daha sık 

olup, diğer tamponadlara göre anlamlı olarak yüksek izlendi (%39,3) 

(p<0,001). Glokom gelişen gözlerde silikon daha erken alınmıştı. Glokom 

gelişenlerde silikonun alınma süresi ortalama 3,7±2,5 ay iken, 

gelişmeyenlerde 4,8±2,6 ay idi. Silikon tamponadı uygulanan gözlerin 

tamamında glokomun ilk 3 ay içinde geliştiği, silikon uygulanmayan 

gözlerde ise olguların ancak %68’inde ilk 3 ay içinde glokom görüldü 

(p<0,05). 

7. Glokom gelişimi ROP’da %20,2, PFV’de %27,3, FEVR’de %20,5, 

Knobloch sendromunda %66,7 oranında görüldü (p=0,001). Knobloch 

sendromu olan gözlerin glokom olma olasılığı diğer tanılara göre yüksek 

izlenmiştir (p=0,001). Knobloch sendromu olanların diğer tanılara göre 

glokom riski 8,3 kat daha fazladır. Aynı zamanda vitreus hemorajisi 

nedeniyle opere edilen gözlerin hiçbirinde glokom gelişmediği izlenmiştir 

(p=0,017).  

8. Ameliyat sonrası ÖS komplikasyonu gelişen gözlerde glokom sıklığı 

gelişmeyenlere göre daha yüksek izlenmiştir (p<0,05). 
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9. Takiplerinde arka segment komplikasyonu saptanan gözlerde glokom 

sıklığı olmayanlara göre daha yüksek izlenmiştir (p<0,05). 

10. PFV’li gözlerde alt tiplere göre glokom sıklığı açısından farklılık 

izlenmemiştir (p>0,05). Tanıda KÇ 9,5 mm’den daha küçük olanlarla 9,5 

mm’den daha büyük olanların glokomla ilişkisi incelendiğinde aralarında 

glokom sıklığı açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Yine 

PFV’de mikroftalmi olanlarla olmayanların glokom sıklığı arasında 

anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05). 

11. VRC sonrası glokom gelişen gözlerin %27’si ilk 1 ay içinde %74,5’i ise 

ilk 3 ay içinde glokom tanısı almıştır. %78’inde 1. cerrahiden sonra, 

%22’sinde ise 2. cerrahiden sonra izlendi. Bunların %85’i açık açılı 

glokom idi.  

12. Glokom gelişen gözlerle gelişmeyen gözlerin son kontrol ortalama GK ve 

sferik eşdeğerlerini karşılaştırdığımızda glokom gelişen grupta GK’nın 

daha düşük olduğu ancak gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

olmadığı izlendi (p>0,05). Fakik ve psödofakik gözlerde glokom gelişen 

grupta ortalama -6,89 ± 8,86 D, glokom gelişmeyen grupta ise -2,94 ± 

5,65 D olduğu izlendi. Afakik olanlarda ise glokom olanlarda 9,47 ± 7,29 

D, glokom olmayanlarda ortalama 17,32 ± 6,71 D olarak hesaplandı. Her 

iki durumda da glokom olanların olmayanlara göre başlangıç refraksiyon 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha miyopik olduğu 

izlendi (p<0,001). 
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13. Glokom gelişen gözlerin %40,6’sında glokom sadece medikal tedavi ile 

kontrol altına alınabilirken, %59,4’ünde cerrahi gerekti.  

14. Glokom gelişen gözlerde ortalama preop GK 2,68 ± 0,30 logMAR iken 

son kontrolde GK 2,28 ± 0,76 logMAR idi (p<0,001). Ortalama C/D 

oranı preop 0,38 ± 0,21, son kontrolde 0,42 ± 0,23 idi (p=0,004). Aksiyel 

uzunluk ortalaması preop 17,72 ± 3,75 mm iken son kontrolde 21,81±2,66 

olarak bulundu (p<0,001). Glokom gelişen gözlerde postoperatif ilk 

kontrol ve son kontrol sferik eşdeğerleri karşılaştırıldığında fakik+ 

psödofakik grubun ve afakik grubun son kontrolde daha miyopik olduğu 

izlendi (p=0,008, p=0,003).  

15. Glokom gelişen gözlerde final GK gelişmeyenlere nazaran istatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da daha düşük tespit edildi. Glokom olan gözlerin 

%81,3’ünde, glokom olmayanların ise %71,3’unda final GK 0,05’ ten 

daha düşük, glokom olan gözlerin %18,6’inde, glokom olmayanların ise 

%18,6’unda GK 0,05-0,5 arasında olduğu görüldü. Glokom olan hiçbir 

gözde GK 0,5’ ten büyük değildi. Glokom olmayanlarda ise 6 gözde 

(%2,1) GK 0,5’ ten büyük izlendi.  
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8. ÖZET 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, 3 yaş altı pediatrik hastalarda vitreoretinal 

cerrahi (VRC) sonrası gelişen sekonder glokomun insidansını, risk faktörlerini, 

uygulanan tedavi yöntemlerini ve prognozu değerlendirmektir. 

Yöntem: Ocak 2012- Haziran 2024 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı'nda, farklı etiyolojilerle VRC 

uygulanan ve en az 6 ay takip edilen, 3 yaş altı 283 göz retrospektif olarak 

incelenmiştir. Hastaların demografik bilgileri, etiyolojik nedenler, cerrahi 

detaylar, takip süresi ve gelişen glokom türleri ile tedavi yaklaşımları 

kaydedilmiştir. Glokom gelişimi ile olası risk faktörleri arasındaki ilişkiler 

istatistiksel olarak analiz edilmiştir. 

Bulgular: 212 hastanın 283 gözü çalışmaya dahil edilmiş olup, bunların 

59’unda (%20,8) takip sürecinde sekonder glokom gelişmiştir. En sık rastlanan 

etiyolojiler arasında prematüre retinopatisi (ROP) ve persistan fetal damar 

sendromu (PFV) yer almıştır. Glokom gelişimi ile ön segment anomalileri, 

mikroftalmi varlığı, kornea çapının 10 mm’den küçük olması, Knobloch 

sendromu varlığı, postoperatif dönemde takiplerde saptanan ön ve arka segment 

komplikasyon gelişimi, yüksek miyopi varlığı ve endotamponad olarak silikon 

yağı kullanımı arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p <0,05). Preoperatif ÖS 

anomalisi olanlarda glokom 1,8 kat, mikroftalmik olanlarda 3,7 kat, yüksek 

miyopisi olanlarda 10,3 kat, endotamponad olarak silikon yağı kullanılanlarda ise 

3,5 kat fazla izlenmiştir. Yapılan cerrahinin tipi (vitrektomi veya 
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lensektomi+vitrektomi), postoperatif lens durumu, dekolman türü, cerrahi yaşı 

veya tekrarlayan cerrahi sayısı ile glokom gelişimi arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p >0,05). Glokom gelişen gözlerin %59’unda medikal tedaviye 

ek olarak cerrahi müdahale gerekmiş; cerrahi girişimlerin %37,1’ini sadece 

GATT, %31,4’ünü birden fazla cerrahi, %14,2’ sini TSDS, %6’ sını seton, %6’ 

sını da sineşiotomi oluşturmuştur. Gözlerin %74,5’inde VRC’den sonraki ilk 3 ay 

içerisinde glokom gelişmiştir. Ayrıca bu gözlerin %78’i ilk cerrahiden sonra 

glokom geliştirmiştir ve olguların %84,7’sinde açık açılı glokom tipi izlenmiştir. 

Tedavi öncesi ortalama GİB 31,8 ± 10,29 mmHg iken, tedavi sonrası ortalama 

GİB 17,04 ± 2,74 mmHg’ye düşmüştür. Glokom gelişen gözlerin hiçbirinde GK 

0,5’in üzerinde izlenmemiştir. 

Sonuç: Pediatrik VRC sonrası sekonder glokom, erken dönemde 

hastaların %21 inde ortaya çıkan, lens cerrahisinden bağımsız olan, yüksek 

miyoplarda, mikroftalmi, ROP, PFV ve Knobloch sendromunda daha sık görülen 

ve yarısına yakınında tıbbi tedavinin yeterli olmadığı ciddi morbiditeye yol 

açabilen önemli bir komplikasyondur. Bu çalışma, vaka sayısı açısından 

literatürdeki en geniş serilerden biri olup, bu alandaki bilgi eksikliğini doldurmayı 

hedeflemektedir 

Anahtar Kelimeler: Glokom, Vitreoretinal cerrahi (VRC), Prematüre 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 

 



118  

10. ÖZGEÇMİŞ 

1.Kişisel Bilgiler 

 

Adı-Soyadı                 : Nisanur GÖNEN 

Doğum Yeri ve Tarihi:  

E-posta                        :  

Yabancı Dil                 : İngilizce 

 

2. Eğitimi:  

2013-2019    : Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kırıkkale 

2009-2013    : Kırıkkale Anadolu Öğretmen Lisesi, Kırıkkale 

 

3. Mesleki Deneyimi: 

Mayıs 2020- Ekim 2022      : Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Anabilim Dalı 

Kasım 2022- Kasım 2023   : Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Hastanesi Göz 

Hastalıkları Anabilim Dalı (eş durumu nedeni ile) 

Aralık 2023- halen              : Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Anabilim Dalı 

 

4. Üye Oldugu Bilimsel Kuruluşlar 

  

    Türk Oftalmoloji Derneği (TOD) 

 

5. Bilimsel Etkinlikleri (Poster) 

 

1. Persistan Fetal Damarlanma hastalarında glokom sıklığı ve risk faktörleri; 55. 

Ulusal Konge; Poster Sunumu; Nisanur Boztepe, Hüseyin Baran Özdemir, Hatice 

Tuba Atalay, Zeynep Aktaş, Ece Özdemir Zeydanlı, Şengül Özdek 



119  

2.Dejeneratif Miyopik Hastalarda Rekürren Maküla Deliği Tedavisinde Yeni Bir 

Teknik: Descemet Membran Örtülmesi; 56. Ulusal Kongre; Sözel Sunum; H. 

Baran Özdemir, İ. Gökhan Gürelik, Bahri Aydın, Nisanur Gönen 

2. Sekonder İntraoküler Lens İmplantasyonu ve Pars Plana Vitrektomiye İkincil 

Kistoid Makula Ödemi Tedavisinde Posterior Subtenon Triamsinolon 

Enjeksiyonun Etkisi; 57. Ulusal Kongre; Poster Sunumu; Nisanur Boztepe, 

Mustafa Doğan, İbrahim Ethem Ay, Hamidu Hamisi Gobeka 

4. Hipermetropik Yüzey Ablasyon Sonrası Erken Dönemde Görsel ve Refraktif 

Sonuçlar ve Kornea Epitel Haritasının Değerlendirilmesi; 58. Ulusal Kongre; 

Poster Sunumu; Nisanur Gönen, Betül Seher Uysal, Mehmet Cüneyt Özmen, 

Mustafa Kamil Bilgihan 

5. Pediatrik vitreoretinal cerrahiye sekonder gelişen glokom: tetikleyen faktörler 

ve prognoz; 59. Ulusal Kongre; Nisanur Gönen, Şengül Özdek, Hüseyin Baran 

Özdemir, Zeynep Aktaş, Mehmet Cüneyt Özmen, İhsan Gökhan Gürelik 

 

6. Sertifikalar 

1. Fellow of the European Board of Ophthalmology (FEBO) Sertifikası, 2023 

      2.Deney Hayvanları Kullanım Sertifikası, Gazi Üniversitesi Hayvan Deneyleri 

Yerel Etik Kurulu, 2024 

 

 

 

 

 

 

 

 


