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I. GELISIMSEL ANOMALILERE BAGLI
SEKONDER GLOKOMLAR

1. Aniridi Glokomu

Aniridiye, korneal pannus, lens deplasmani, ka-
tarakt, makuler hipoplazl ve nistagmus eglik edebilir.

Olgularin %30-50'sinde, genellikle 4-5 yas do-
laylarinda rezidiel iris kékiniin progressif olarak iri-
do-korneal acinin 6nline dogru kivrilmasi ve meka-
nik bir tikag olusturmasi sonucu sekonder glokom
gelisir (1).

Miotik ve beta bloker ilaglar ile gdz Ici basinci
kontrol altina alinabiliyorsa tercih edilmelidir. Degisik
cerrahi tekniklerin basari orani dustktir. Erken go-
niotominin, iris kékidnidn trabekilumun &énine ya-
pismasini engelledigi ifade edilmektedir. Gerek tra-
bekilotomi, gerekse trabekllektomide vitreus inkar-
serasyonu riski ylksektir.

ilerlemis olgularda siklokriokoagulasyon ya da
himér akdz yapimini azaltacak diger girisimlere
basvurulur. Drenaj tuplerinin yerlestiriimesi dusundle-
bilir.

2. Mezodermal Disgenezis

(irido-korneo-trabekiilo-disgenezis)

iris ektomezensimindeki gelisim yetmezligi so-
nucu acgl blokaji gelisen Rieger ve Axenfeld sendro-
munda, iriste ayrilmalar, irisle posterior embrlyotok-
son arasindaki bridler ve pupilla deformasyonu
tabloya eslik eder. Siklikla bilatéral olan bu anomali-
ler otozomal dominant hérédité gosterir (2).

Olgularin yaridan fazlasinda sekonder glokom
komplikasyonu vardir. Genellikle ge¢ ortaya ¢ikan
bu glokomun tedavisi ciddidir. iridokorneal acidaki
anomaliler nedeniyle, filtran girisimlerden kismen so-
nug¢ alinir. Girisim aginin nispeten korunmus bir ye-
rinden gerceklestiriimelidir.

3. Sturge-Weber Sendromu

Glokom iki formda gelisim gosterir:

—Sut cocuklarinda okuler hipertoni genellikle
klasik bir konjenital glokom seklinde ortaya g¢ikar. Bu
formda hipertoni muhtemelen 6n segmentte mezo-
dermal bir anomali (trabekilodisgenezis) sonucu ge-
lisir (1,3).

—Iileri yaslarda gelisen sekonder glokom ise
daha c¢ok koroidal ve/veya episkleral anjiomlarla
iligkilidir. Episkleral ven6z basin¢ artmasina bagl hi-
pertoni geligir.
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Tibbi tedavi yeterince etkili degildir. Goniotomi,
trabekilotomi, nonperforan siklodiatermi sirasiyla ter-
cih edilecek cerrahi yontemlerdir. Skierai bir anjiom
olasiliyi ve vendz basing yuksekligine bagh uveal e-
fuzyon riski nedeniyle trabekilektomi sakincalidir.

4. Esansiyel iris Atrofisi

iriste belirgin bir atrofiyle birlikte gelisen sekon-
der glokom formu 1903'te Harms tarafindan tanim-
lanmistir.

iristeki degisiklige, kornea endotel yetmezligi ve
buna bagli kornea 6demi eslik eder. Iridokorneal
acinin progressif olarak kapanmasiyla sekonder glo-
kom gelisir. Cogan ve Reese'in 1969'da tanimladigi
"ihdo-korneo-endotelial sendrom” tablosu ortaya ¢i-
kar.

Sendrom hemen daima tek taraflidir, ailevi
ozellik enderdir. Yetiskin yaslarda, 6ncelikle kadinlar-
da ve beyaz irkta gorilar. AJri ve gérme azalmasi
baslica slbjektif bulgudur.

iristeki atrofi incelme, hatta delinme yéniinde
gelisir, pupilla ektopisine yol agar. Bu degisikliklerin
iskemi sonucu oldugu saniimaktadir.

Korneanin endotelial yuzu o6nceleri Fuchs' dis-
trofisindeki gibi dévilmis bakir gorinimindedir.
Kornea 6demi giderek artar, sekonder glokom gelisir
ve bulléz keratopati tablosu yerlesir.

Aci baslangicta, endotel yapisinda ince bir
membranla blokedir ve acik sanilabilir. Histolojik ola-
rak belirlenebilen bu membran, giderek gercek an-
lamda iridokorneal sinegiye doénusdir.

Kornea 6demiyle micadele igin terapdtik lens
ve hiperosmotik damlalar kullanilir. Goézigi basincini
dusurmek igin himér akdéz yapimini azaltan ilaglar
tercih edilir. Zorunlu oldugunda trabekilektomi tan-
siyonu disurmede etkilidir, ancak endotel kaybini
hizlandirabilir. Kerotoplasti en son basvurulacak cer-
rahi tedavi yéntemidir.

Il. UVEA PATOLOJILERINDE
SEKONDER GLOKOM

1. Pigmenter Glokom
2. Eksfoliasyon Sendromu

3. Enflamatuar Sekonder Glokom

a. Hipertansif liveit

Aktif donemde enflamasyon materyalinin agida
birikimi, trabekulitis gelisimi ve trabekller endotel
hiicre kaybi sonucu, trabekiler fonksiyonun bozul-
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masi g0zici basincini ylkseltebilir. Ortamda artan
prostaglandinlerin de bunda payi vardir (5).

Esasen, aktif enflamasyon sonrasinda, siliyer
cismin patolojiye katilmasi ve hiposekresyon nede-
niyle hipotoni beklenir.

Trabekuler endotel hucrelerinin rejenerasyon
yetenegi ¢ok ylksek degildir, bu nedenle enfla-
masyon gegtikten sonra, ortaya c¢ikan trabekiler
sklerozis nedeniyle,primer agik acili glokomu taklit
eden bir tablo yerlesebilir.

Tedavide enflamasyonun ve gdzigi basincinin
sliratle kontrol altina alinmasi ve sinesilerin 6nlenme-
si 6nemlidir. Pupillanin genisletiimesi, siliyer kasin ve
sifinkter kasin gevsetilmesi hastanin subjektif olarak
rahatlamasini saglar. Enflamasyonun kontrolinde
steroidlerden yararlanilir. Kapiller permeabiliteyi azal-
tir, l6kositlerin yapigsma egilimini azaltir, grantlasyon
dokusunun gelisimini yavaslatir, doku yikimini &nler
ve prostoglandinler basta olmak Ulzere enflamatuar
mediatorleri inhibe eder. Topikal, subkonjonktival ve
sistemik kombine kullanilabilir. Predispoze olgularda
onuncu gunden itibaren kortizon glokomu g6z
énlnde tutulmahdir.

Gozigi basinci kontroliinde; beta blokerler, ase-
tozolamid ve hiperosmotik ajanlardan yararlanilir. Te-
davide miotiklerin yeri yoktur.

b. Kronik iiveite bagh sekonder glokom

Damarsal degisikliklere bagli protein ve hicre
desarji 6n ve arka sinegilere neden olur.

Pupllla yeterince genisletilemediginde, fibrinden
zengin eksudatif materyal pupil alaninda organize
olarak posterior sinesiler seklizyon ve oklizyona
sebep olur. Pupiller blok nedeniyle, iris bombe ve
bunu izleyen gonyosinesiler, enflamasyonun sa-
kinlesmesine ragmen, g6z ic¢i basincinin yuksek kal-
masina yol acgar.

Bu gibi olgularda tibbi tedavi genellikle yeter-
sizdir, ilk tercih dislUk enerjide, Argon-YAG kombi-
nasyonu ile yapilan iridotomi olmalidir.

Acinin 3/4'Unden daha fazlasi kapali ise, filtran
cerrahi dusuntlmeli ve enflamasyonun mimkin ol-
dugunca sakinlesmesi beklenmelidir. 5-floro urasil
kullanilarak cerrahi basari desteklenmelidir.

c. Fuchs' heterokromlk s ikiiti

1906 yilinda tamamlanan bu intermedier uveitin
esas olgularini; iriste pigment kaybina bagl renk
kaybi (siklikla konjenital), kronik bir siklit ve katarakt
olusturur.

Ek bulgu olarak; vitreus 6n yuzinde beyaz
opasiteler, 6n kamara ponksiyonu sirasinda filiform
hemoraji, himoér akdzde protein artmasi, kan akéz
bariyerinin zayiflamasi, sekonder glokom (%15) bildi-

rilir (6).

HUmoér akdézde Ig G dahil protein artmasi hi-
pertoninin olasi sebebi olarak kabul edilir.

Ender bir hastaliktir, gen¢ yasta goérilur, tim
aveitlerin %1-2'sini olusturur. Komple formu 5-10 yil
gibi uzun bir surecgte gelisir.

Olusumunda degisik teoriler 6ne suralir:

* Sempatik teori; heterokromiyi acgiklar, terkedil-
mistir.

* Herediter teori

* Vaskiler teori

* Enflamatuar ve/veya immunolojik teori

Antienflamatuar tedaviye iyi cevap vermez. Ka-
tarakt ekstraksiyonu genellikle sorun yaratmaz. Glo-
kom  gelistiginde tedavisi

guctir ve prognozu

agirdir.

. LENSE BAGLI SEKONDER GLOKOM
1. Fakolitik Glokom
(Lens protein glokomu)

disina ¢ikan
elimine etmeye galisan

Hipermatlr kataraktlarda kapsul
proteinleri
trabekller slzgeci tikar ve sekonder

lens ve bunu
makrofajlar,

glokoma yol acabilir.

Yasla molekul agirligi artan lens proteinlerinin

bu tir glokoma yol ag¢ma olasiligi, c¢ocuk ve

genclere oranla daha fazladir.

Katarakt gelisim surecinde, ani ve oldukca yuk-
sek duzeylere ulasan go6zic¢i basincina, kornea 6de-
mi 6n kamerada solubl lens proteinleri ve makrofaj-
lardan kaynaklanan bulaniklik, ender olarak bu parti-
kullerin ¢dékmesiyle olusan hipopiyon eslik eder.
Lens total kesif ve kortikal likefaksiyon nedeniyle nu-
kleus asagdi dogru yer degistirmistir.

Acil midahale edilmesi gereken bu klinik tablo-
da, tibbi tedavi cerrahiye hazirlik amacina yoéneliktir.
Mannitol, asetozolamid, beta blokerler gozici basin-
cini dislirmek, lokal steroidler enflamatuar reaksiyo-
nu azaltmak amaciyla kullanilir. Tonlus kontrole alin-
diginda operasyon O&nerilir. Tercihen lokal anestezi
ve adrenalinli anestetikler, ven6z dolgunlugu azalta-
rak goézu daha da yumusatabilir.
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Ekstraksiyon tercihen intrakapsuler olmalidir.
Alfakemotrlpsin kullanilmasi halinde ortamdaki lens
proteinlerinin parcgalanarak eliminasyonu kolaylastirilir

(5).

2. Lens Partikill Glokomu

Ekstrakapsiler lens cerrahisi, delici lens yara-
lanmalari ve YAG kapstulotomi sonrasinda, 6n kama-
rada bulunan lens partikulleri, trabekuler ¢ikigi engel-
leyerek sekonder glokoma yol agabilir. ilave enfla-
matuar reaksiyonlar, én ve arka sinesileri tesvik ede-
rek tabloyu agirlastirilabilir.

Glokoma yatkinligi olan hastalarda goézigi ba-
sincl yuksek degerlere ulasabilir ve tedaviye daha
direngli olabilir. Makrofaj varliginin burada da, hiper-
toni gelisiminde pay! oldugu sanilmaktadir.

Lens partikil glokomu; beta bloker, asetozola-
mid, steroid ve gerektiginde mannitol kombi-
nasyonundan olusan tibbi tedaviye genellikle iyi ce-
vap verir. Miotiklerin aksine, sinesi olasiligi varsa mi-
driyatikler yararhidir. Cok siddetli reaksiyon goésteren
olgularda, erken korteks aspirasyonu O&nerilir.
Sertlesen kalintilar ve yapisikliklar nedeniyle gec do-
nemde aspirasyon uygun degildir.

3. Fakomorfik Glokom

Lensin hacim olarak fazla yer isgal ettigi géz-
lerde daha sik karsilasilan bu tip sekonder glokom,
yasla lens faktérinlin belirginlesmesi ya da katarakt
gelisimi sirasinda lens hacminin birden artmasina
bagh (Entumesans), pupiller blok ve/veya ac¢i kapan-
masi sonucu akut gelisim gdsterir.

On segment biyometrisi lens faktériinii énce-
den belirleyebilecegdi gibi, iki g6z arasindaki farki da
ortaya koyabilir (7).

Lensi nispeten saydam olgularda laser iridoto-
mi yeterlidir.

Kataraktl lensin hangi ydntemle olursa olsun
acil ekstraksiyonu ve periferik iridektomi uygundur.
Periferik sinesiler gelismis olgularda kombine cerrahi
gereklidir.

4. Lens Subluksasyon-Luksasyonunda
Glokom

Lensin yer degistirdigi durumlarda sekonder
glokom:
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Lense bagl pupiller blok
Vitreusa bagl pupiller blok
Lensin 6n kamaraya gegmesi

*

Fakoanaflaktik (Fakolitik) reaksiyon

*

Aci kapanmasi sonucu gelisebilir.

Pupiller blok halinde laser iridotomi sorunu ¢o6-

zebilir.

Lens 6n kamaraya gec¢cmisse acil bir durum
s6z konusudur. Lens kapsuli kornea endoteline ya-
pisma egilimi gosterir ve hizla endotelyal yetmezlik
tablosu gelisir. On kamaradaki lens ister saydam, is-
ter bulanik olsun ekstraksiyonu uygundur. Bu eks-
traksiyonda siklikla én vitrektomi geregi vardir.

Lensin arkaya dogru yer degistirmesi halinde,
vitreusta uzun slre sorun yaratmadan izlenebilir.
Olasi sekonder glokom fakolitik tiptedir. Ekstraksiyo-
nu zorunlu oldugunda, pars plana vitrektomi ile
kombine cerrahi tekniklerin uygulanmasi gerekir.

IV. NEOVASKULER GLOKOM

iris diizeyinde ve acgida fibrovaskiiler prolife-
rasyona bagl, destruktif bir glokomdur. Vaskuler
proliferasyon retinadaki bir iskemik degisiklige, uvea
dokusunun yaniti olarak geligir.

100 yili askin bir siredir taninan bir klinik anti-
tedir (Julius Michel-1878). Enukleasyon yapilan g6z-
lerin %12-20'sini olugturur. iris neovaskiilarizasyonu-
nun %75-80'i diyabet, santral retinal ven tikanikhgi,
santral retinal arter tikanikligi ve karotis yetmezligi gi-
bi retina hastaliklarindan kaynaklanir. Retina patoloji-
leri diginda terminal safhada kronik glokom, iridosi-
klit, melanom, okuler travma neovaskilarizasyon ne-
deni olarak géralir (3,8).

iriste neovaskiilarizasyon gelisen olgularin hep-
sinde olmasa da, blyuk bir bdliminde glokom
6nemli bir komplikasyon olarak kargimiza ¢ikar. Glo-
kom gelisim suresi etiyolojiye gére degisir:

*

Retina santral ven tikanikliklarinda 100. gln
glokomu klasik bir tanimlamadir. Genellikle 6 hafta ile
1 yil arasinda gézig¢i basinci yukselir. Brans tika-
nikliginda neovaskuiler glokom enderdir (9,10).

*

Retina santral arter tikanikliginda bu sire da-
ha kisadir (6-9 hafta).

*

Diabette iris neovaskularizasyonu aylar, hatta
yillarca glokoma dénlismez.
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iris neovaskiilarizasyonu Kklinik gelisimi (g
asamadan gecer. Dikkatli biyomikroskopik incele-
mede sfinkter gevresinde dizensiz, kivrimli, dolgun,
neoforme damarlar baslangigta klguk gruplar
olusturur. Giderek pupilla kenarinda kirmizi, ince bir
band gelisir. Agida da buna benzer degisiklikler sap-
tanir. Bu dénemde gonyosinesi yoktur ve damarlan-
ma 6zel bir semptom vermez.

ikinci donemde, iki neovaskiler pleksusun
birlesmesi sonucu, iris 6n ylzunde degisik yénde
seyreden damarlar gorulir. Gonyosinesiler baslan-
gicta lokalizedir, hipertansiyon yoktur, olsa bile 30
mmHg'nin altindadir. Spontan kig¢ik hemorajiler, bir-
likte gelisen fibroz proliferasyonun kontraksiyonu so-
nucu ortaya cikar.

Son asamada ilerleyen gonyosinesilerin aciyi
timuyle kapatmasi sonucu goézici bas'nci yukselir.

Hastaligin tanisi kolaydir; rubeozis iridis, ani
yerlesen siddetli agri, ylksek goézigi basinci (60-80
mmHg) ve ileri derecede gérme kaybiyla birliktedir.
Siliyor enjeksiyon vardir, kornea ve iris 6demlidir.
iriste biylk, kivrimli damarlar izlenir. Ektopium uvea
onemli bir tanitici bulgudur. Pupilla midriatik, dizen-
siz ve yer yer sinesiler vardir. Bazen pupilla kenarini
asan damarlar lens 6n yuzuinde vaskuler bir
membran olusturur (11).

Birka¢ glinden, 4-5 haftaya kadar degisen akut
kritik dénemden sonra, g6z nispeten sakinlesir,
duyarhilik azalir, giderek absolu glokom tablosu
yerlesir.

Ender olarak, iris skatrizasyonu sonucu geligsen
vaskuler kollapsa bagh olarak, neovaskilarizasyonda
spontan gerileme goralur.

On segment fléressein anjiografisi gelismis bir
neovaskularizasyonda zorunlu degildir, erken tanida
onemlidir. Klinik rubeozisten énce tani olanagdi sag-
lar. Ancak yorum gugclukleri ve 6nemli kisisel farkh-
liklar vardir.

Etiyoloji ne olursa olsun histopatolojik

degisiklikler aynidir:

* Neovaskiler damarlar buylik o&lglude iris
buylk arter halkasindan kaynaklanir.

* Neovaskllarizasyona eslik eden fibr6z doku
proliferasyonu gercek bir fibrovaskiler membran
olusturur. Iris én yizini ve aclyl érter. Gerilerek iris
kékiunu trabekuluma dogru geker, anniler bir gonyo-
sinesiye yol acar. Ayni kontraksiyon nedeniyle iris pu-
piller kenarda da c¢ekilerek uveal ektropium gelisir, bu
¢ok ciddi bir prognozun habercisidir.

* Iris normal sponjioz karekterlni kaybeder, di-
latér kas 6ncelikle zarar gorur, fiks-genis pupilla ortaya
cikar. Reaksiyonel bir enflamasyon siklikla gozlenir,
sinesiler olusur.

* Arka segmentte gelisen ciddi lezyonlar ta-
bloya eslik eder: Retinal glioz, intraretinal, preretinal,
prepapiller ve intravitreal neovaskularizasyon ve trak-
siyonel retina dekolmani

*  Etiyopatoloji ¢ok iyi bilinmemektedir. Retinal
iskemi sonucu salgilanan vazoproliferatif faktor, fibro-
vaskdller proliferasyona yol agar. Bu faktor 6n seg-
mentte himoér akdzle tasinir.

Ashton bu olusumu Ug¢ sarta baglamaktadir:

* Neovaskduler proliferasyon igin canh retina
dokusu gereklidir.

* Retinada parsiyel oksijen basinci anormal de-
recede disuk olmalidir.

* Vaskller staz, 6zellikle vendz drenaj yetersiz
olmalidir.

Gelismis bir neovaskiler glokomda tedavi ola-
naklari sinirhdir:

* Duslk te olsa bir miktar gérme mevcut, agi
kismen acik, pupilla genisletilip fundus goérilebiliyorsa,
panretinal fotokoagulasyon uygundur.

*  Gozdibi gorilemiyorsa, cepecevre genis krio
uygulamasi ile periferik retinal ablasyon yapilir. Kriyo-

terapi ile birlikte lokal ya da sistemik kortikoterapi gézu
rahatlatir.

* Kriyoablasyonla birlikte sikloanjiyodiatermi,
gecici de olsa rubeozisi geriletir. Bundan yararlanila-
rak gerceklestirilen trabekllektomi, hipertoninin uzun
sureli kontrolinu saglar (12).

* Acidaki ve iristeki damarlara direkt fotokoa-
gulasyon hemoraji riski nedeniyle sakincalidir.

* On kamaraya vyerlestirilen tiiplerle, mikro-
drenaj yOntemlerinin uygulanmasi ve basarisi si-
nirhdir.

* Fonksiyon kaybi totalse, hastayi rahatlatmaya
yo6nelik tedavi yontemleri secilir:
a. Semptomatik tedavi:

—Lokal; midriyatik ve kortikosterold kombi-
nasyonu: Enflamasyonu azaltip, spazm ¢6zmek su-
retiyle yararhdir.

—Sistemik; kisa slrede karbonik anhidraz inhi-
bitérleri
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b. Kapali cerrahi yoéntemler; Siklodiatermi,

sikloanjiodiatermi, siklokrioterapi

Basarisizlik halinde retrobulber alkol ya da lar-
gaktll enjeksiyonu ve en sonunda enlkleasyon gere-
kebilir.

V.TUMORLERE BAGLI
SEKONDERGLOKOM

Tamoér kaynakli sekonder glokomda, en énemli
sorun, olagan glokom gibi yorumlanan olgularda ti-
mor tanisinda ge¢ kalinmasidir. Zira tedavi sege-
nekleri ¢ok farklidir. Ayirici tanida en 6nemli 6zellik,
timoére baglh sekonder glokom ¢ogu kez tek tarafli-
dir (5).

Glokoma yol agabilen g6z tiimorleri

*

Uvea tiimérleri; Iris melanomu, korpus si-
liyare melanomu, pigmentsiz siliyer epitel timorleri
(Diktioma), koroidal melanom, uveal nevus, metastatik
timorler

* Retina timorleri; Retinoblastoma, vaskiler
tumor (Anjiom)

* Lenfoma ve I6semiler

*  Metastatik timorler

*  Orbita tumorleri

Tamérin yapisina, blyukligune, yerine yaygin-
ligina gére gozigi basinci yukselmesinde farkli meka-
nizmalar rol oynar:

*

Tamorin trabekiler aga direkt yayilimi
*  TUmor hicreleriyle trabekulumun tikanmasi
Pigment dispersiyonuna baglh glokom

*  Enflamatuar glokom

Makrofaj birikimi sonucu gelisen glokom
Hematlk birikim sonucu gelisen glokom

Kitle nedeniyle iris-lens diagraminin 6ne itil-
mesi

Rubeozis iridis ve a¢l neovaskdilarizasyonu
Episkleral ven6z basing artmasi

VI. OKULER TRAVMADA
SEKONDERGLOKOM

1. Afakide Sekonder Glokom
2. Ps6dofakide Sekonder Glokom

3. Konjenital Katarakt Cerrahisi

Sonrasinda Sekonder Glokom

Ortaya c¢ikarilmasi ve izlenmesinde birgok
guglukle kargilagilir. Muhtemel ambliyopi, nistagmus,
kiuclk ve rijid pupilla, pupiller blok, sinesiler ve sik
gelisen sekonder opasiteler degerlendirilmeyi
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gugclestirir, gérme alanini yorumlamayi imkansiz kilar,
optik disk muayenesini olumsuz etkiler. Tedavinin
etkinligini degerlendirmede go6zi¢i basinci 6lgimu
tek kriterdir, o da glglukle gergeklestirilir.

Viral ya da korteks kalintilarina reaksiyon olarak
gelisen postoperatif Uveit, basari sansi zaten az olan
filtran cerrahinin etkinligini daha da azaltir. Cogu kez
vitrektomi ile birlikte yapilmasi gerekir (1).

4. Silikon Glokomu

Komplike dekolman cerrahisinde kullanilan sili-
konun, katarakt, retinopati, keratopati ve sekonder
glokom komplikasyonlari bilinmektedir. Bu kompli-
kasyonlar fakik ve afak hastalarda gelisebilir (5,16).

Fakik olgularda, ana silikon kitlesinden kigik
globdller halinde ayrilarak 6ne gegen ve kamera si-
visina katildikga genisleyen partikuller, én kameranin
Ust béliminde birikerek hiperoleon (ters hipopion)
olusturur. Fagosite edilerek elimine edilecek silikon
miktari fazlaysa, trabekller duzeyde eliminasyon
azalir ve acik acili glokomu taklit eden bir tablo ge-
ligir.

Kullanilan silikonun yeterince Kkaliteli ve pur
degilse, blok enjeksiyon gerceklestiriiememisse ve
bas pozisyonu iyi saglanmamigsa fakik goézlerde 6n
kamerada silikon varligi %40 olguda izlenebilir.

Fakik silikon glokomu tedavisinde 6n kamera-
daki silikonun alinmasi yetersizdir, arkadaki silikon
elimine edilmedikge 6n kameraya ge¢meye devam
edecektir. Genellikle opaklasan lens ekstraksiyonunu
da iceren kombine bir operasyon planlanmalidir.

Arka segmentteki silikonun yerinde tutulmasi
gerekiyorsa, 6n kamaradaki silikon temizlenerek vis-
koelastik tampolardan yararlanilabilir.

Afaklarda pupillanin buyuklugine ve sekline
gbre, 6n kameraya kitle halinde ya da ¢ok sayida
damlalar halinde silikon gecip agly! tikayarak gloko-
ma yol agabilir.

Afak hastalarda, hele de pupillanin durumu uy-
gun degilse silikon enjeksiyonundan kaginmak gere-
kir. Zorunlu ise, asgari volimde, saat 6 iridotomisi
yapilmasi ve postoperatif bas pozisyonuna en az 24
saat uyulmasi gerekir.

Saat 6 iridektomisi yeterince genis yapilmahdir,
zira enflamatuar materyal ve fibrinin yer gekimi etkisi
ile alt kadranda toplanmasi sonucu kolay kapanir.
Scott Ust kadran iridektomisinin de duzgin bir sili-
kon balon elde edilmesi kosulu ile, sekonder gloko-
mu 6nlemede etkili oldugunu bildirmistir.
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Afak silikon glokomunda tibbi tedavi ¢ogu kez
etkili degildir. Filtran cerrahi ile birlikte 6n kamerada-
ki silikonun bosaltiimasi ya da siklokrioterapi dnerile-
bilir.

Neovaskiler glokom gelisen gb6zlerde, rubeosis
olusumunda silikonun olumsuz rolu tartismahidir.

5. Siliyer Blok Glokomu (Malign Glokom)

Okdler cerrahi sonrasinda, si§ 6n kamera ile
birlikte asiri tansiyon ylkselmeleri ile seyreden bir
tablodur ve diger iki 6zelligi de midriatik veya siklo-
plejiklere olumlu, miotiklere ise olumsuz cevap ver-
mesidir

Gelisim nedeni olarak permeabilitesi az ve ka-
lin bir 6n hyaloid membranin varligi ve bunun 6nde-
ki iris, siliyer cisim, lens veya varsa psddofaka dog-
ru yanasarak yapisikliklar olusturmasi s6z konusu-
dur. Bdylece siliyer cismi terkeden akdéz humor, nor-
mal yoluna degil de geriye dogru vitreus igi bosluk-
lara ve dekole vitreus arkasindaki bosluga sizar. So-
nucgta vitreus i¢inde biriken 6n kamera sivisi vitreusu
da 6ne iterek 6n segmente sivi c¢ikigini engelleyen
bir kisir déngu olusturur. Bu dusidncenin kaniti, 6n
hyaloidektominin soruna ¢6zim bulabilmesidir (17).

Siliyer blok olusumunda, siliyer cisimlerin 6de-
mi, zonullerin gevsekligine yol agan siliyer spazm,
on kameranin darhdi, agir postoperatif enflamasyon
ve miotiklerin de katkisi olmaktadir.

Ayirict tanida, sutir yetmezligi, pupiller blok,
suprakoroidal hemoraji ve koroidal dekolman akla
getirilmelidir.

Tedavide medikal tedavi (Atropin, fenilefrin, be-
ta blokerler, hiperosmotikler ve asetazolamid), ilk
bes glinde %50 olguda basarili olur. Medikal tedavi-
nin yetersiz olmasi halinde YAG cerrahisi onerilir.
Ataklarda 6n hyaloidektomi, psddofaklarda posterior
kapsillotomi ve hyaloidektomi, fakiklerde de periferik
iridektomi bdlgesinden lensin periferinden olmak
lzere hyaloidektomi uygulanir. YAG cerrahisinin ye-
tersizliginde ise pars plana vitreus aspirasyonu veya
pars plana vitrektomi uygulanmalidir.

Bir gézde malign glokom olusan olgularin ikin-
ci gézinde de bu egdilim olmasi nedeni ile gerekli
onlemler alinmali 6zellikle miotiklerden kaginiimalidir
(5,7,18).

6. Epitel Yiriimesine Bagli Glokom

Epitelin bir membran halinde yara yerinden ice-
riye girip, korneal endotel, trebekller ag, 6n iris yu-
zeyi ve vitreus ylzeyinde ilerlemesi ve agida kont-

raksiyonlar ve yapisikliklar ile ciddi bir agi kapanma-
sI glokomu gelisebilir.

Sinsi bir postoperatif enflamasyon, konjonktival
enjeksiyon, 6n kamerada hiicre varligi ve fotofobi ile
baslar. Hipotoni ve Ust korneal endotel ylzeyinde
gri bir epitel siniri izlenir. Bu bdlgede iris 6éne yak-
lasmis, kornea belirgin édemlidir. Ileri evrede biilléz
keratopati ve yuksek tansiyon vardir Glokom, kronik
enflamasyon, pupiller blok, trabekller agin epitel
hicrelerince tikanmasi ve agi kontraksiyonuna bagli
periferik 6n sinesilere bagh olarak gelisir (5,17).

Tedavi umutsuzdur. iris ylizeyindeki membrana
laser uygulamasi, kornea endoteli Uzerine krioterapi
veya kimyasal koterizasyon, tutulmus dokularin en-
blok eksizyonu ve gerektiginde vitrektomi ile bunla-
rin kombinasyonu gibi yontemler énerilmisse de ge-
rek nuks olasiliginin yuksekligi ve gerekse kullanilan
cerrahi yontemlerin tahrip ediciligi nedeni ile fonk-
siyonel gérme ve sakin bir g6z elde etmek gugtur
(18,19).

7. Penetran Keratoplasti
Sonrasinda Glokom

Penetran keratoplasti sonrasi glokom, pupiller
blok, postoperatif enflamasyon veya 0On kamera
siglasmasina bagli olarak gelisen periferik 6n
sinesilere baglidir. Bunu 6nlemede, buylk grefon.
yeterli sutUrasyon, iridektomi ve postoperatif antien-
flamatuar tedavinin énemi vardir.

Pupiller blokta laser iridektomi yeterlidir. Agi ka-
panmalarinda eder acinin yarisi veya 1/3'U acik ise
laser trabekuloplastl 6nerilebilir. Bu da yeterli degdilse
filtran cerrahi, bazan seton cerrahisi ve 5-FU destegi
gerekebilir. Nihayet siklokrioterapi eklenebilir. Ataklar-
da ag¢l kapanmasi daha siktir ve medikal olarak koli-
nesteraz inhibitorleri, cerrahi olarak ta siklodializ uy-
gulanabilir (17).

VIIl. SISTEMIK PATOLOJILERDE
SEKONDER GLOKOM

1. Episkleral Basing Artimina
Bagli Glokom

Konjonktival ve episkleral venlerde dolgunluk,
dilatasyon "medoza basi" taniya yol gdsterir (3).

Etiyolojide, karotikokavernoz fistil, episkleral
venlerde tikanma (yanik), oftalmik ven ve vortikoz
venlerde tikanma (timor, psédotimoér, vaskuiler mal-
formasyonlar, orbital flebit, endokrin ekzoftalmi), ka-
vern6z sinls trombozu, jugular vena kava superlor
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obstruksiyonu (larinks kanseri, mediasten timorleri)
disiinilmelidir.

10.
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