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Vitrektomize Gozler Uzun Donemde Glokoma ma
Gidiyor?

Does Vitrectomy End Up with Glaucoma in the Long-term?
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Vitrektomi sonrasi erken dénemde goriilebilen g6z igi basing artisi eskiden beri bilinmekte olup, genellikle gecicidir ve glo-
kom ilaglariyla kolaylikla kontrol altina alinir. Vitrektomi sonrasi ge¢ donemde ortaya ¢ikan goz i¢i basing artiginin inatei
bir hal alarak acik agili glokoma gitmesi ise son zamanlarda fark edilmeye baglanan yeni bir durumdur. Konuyla ilgili lite-
ratiirden, retina-vitreus hastaliklarinin vitrektomi ile bagarili bir sekilde tedavisinden yillar sonra bile bu kez de bu sekon-
der glokomun hasta i¢in ek bir tehdit olabilecegi anlagilmaktadir. Vitrektomi ve acik agili glokom iligkisini netlestirmek i¢in
daha buyiik ve ¢cok merkezli ¢caligsmalara olan ihtiya¢c devam etmektedir. Bu derlemede, tizerinde tartismanin halen devam
ettigi bu ilging durum tanitilacak ve ilgili literatiir gozden gegirilecektir.
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ABSTRACT

Increase in intraocular pressure after vitrectomy is not an uncommon phenomenon during the early postoperative period. It
is mostly temporary, and well-controlled by intraocular pressure-lowering agents. The contumacious increase in intraocular
pressure causing an open angle glaucoma seen in the late postoperative period following vitrectomy is a newly come out as-
pect. Literature regarding this issue indicates that, even after many years, secondary glaucoma may be an additional threat
to patients, despite the successful treatment of vitreoretinal diseases with vitrectomy. The relation between vitrectomy and
open angle glaucoma is still needed to be clarified with further larger multicenter studies. The current article reviews the
literature and introduces this noteworthy but still controversial topic.
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GIRIS

1971 yalindan beri uygulanilmakta olan vitrektomi, oftalmolojide katarakt ve refraktif cerrahiden sonra ti¢iincii
en siklikta uygulanan prosediir haline gelmistir.! Vitrektominin bilinen uzun dénem komplikasyonlari, erken
donemde ortaya cikanlara kiyasla oldukca azdir: On segmentte katarakt gelisimi,? arka segmentte ise skler-
otomi insizyonu kaynakl yirtiklara bagh retina dekolmani bunlara 6rnektir. Vitrektomi sonrasi erken dénem
g6z ici basincinin (GIB) yiikselmesi, sik karsilagilan ve defalarca bildirilen bir durum olmasina ragmen,*4uzun
donemde gelisen acik acili glokom fazla dikkat cekmemistir.?5¢ Ozellikle son désnemde sunulan baz1 sonuclar
“vitrektomize gozler acik acili glokoma mi gidiyor?” sorusunu akla getirmektedir.”!*

Bu derlemede, vitrektominin uzun dénem komplikasyonlarindan oldugu distiniilen acik agili glokomun goril-
me s1klig1 ve patogenezini degerlendiren literatiir gozden gegirilecektir.
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VITREKTOMIiYI TAKIBEN GLOKOM NASIL
OLUSUR?

Vitrektomi sonrasi erken dénemde GIB artisinin en
sik sebepleri arasinda skleral ¢cokertme, lensektomi,
laser fotokoagiilasyon, intravitreal tamponat olarak
silikon yag1 veya genlesen gaz kullanimi, intravitreal
enjeksiyon uygulamalar: ile postvitrektomi kanama
ve inflamasyonlar sayilabilir.*51415 GIB’ndaki bu er-
ken yiikselme genellikle gecicidir ve medikal tedavi
ile kontrol edilebilir.? Biraz daha ilerleyen postopera-
tif donemde, silikon yagina baglh pupiller blok, infla-
masyon, anterior sinesi, rubeozis iridis veya emiilsifi-
ye olmus veya olmamis silikon yaginin 6n kamaraya
dogru yer degistirmesine bagh glokom da bildirilmis-
tir.}*16 Ayrica, skleral ¢okertmeden sonra aylar yillar
icinde bozulan venéz drenaj ve siliyer cismin 6ne ro-
tasyonu nedeniyle a¢i kapanmasi glokomu olusabi-
lir.'%” Son zamanlarda, biitiin bunlardan bagimsiz
olmak tizere, komplikasyonsuz primer vitrektomi-
nin cok gec postoperatif donemlerinde bile agik agihh
glokoma neden olabildigine dair kuvvetli bir kanaat
olusmaya baslamis, bu yeni durum cesitli literatiirle
de desteklenmigtir.5713

ACIK ACILI GLOKOMUN SEBEBI NE OLABILIR?

Konunun ilk teorisyeni olan Chang, vitrektomize goz-
lerde ge¢ baslangich bir ac¢ik acili glokom gozlemledi-
gini, bunun da muhtemel sebebinin kortikal vitreu-
sun alinmasi ile vitreus boglugunda kontrolsiiz yay-
labilen bir etken olmasi gerektigini bildirdi.” Chang’e
gore bu etken zamanla trabekiiler ag1 bozarak akoz
diga akimini azaltmakta, boylece GIB yiikselmesi
ve glokoma neden olmaktadir. Chang’in hipotezinde
tanimladig1 etken oksijendir. Buna gore, vitreusun
alinmas1 oksidatif stresi davet eder, oksidatif stres de
trabekiiler ag hiicrelerini zamanla hasara ugratarak
GIB'm1 arttirir.”

VITREKTOMIi GOZDEKi OKSIiJEN DAGILIMI-
NI NASIL ETKILER?

Oksijen arka segmente retina damarlar1 yoluyla gi-
rer ve damarlardan diffiize olarak vitreusta fizyo-
lojik konsantrasyonuna ulasir.!® Tavsan goézlerinde
yapilan ol¢ciimlerde retina ylizeyine yakin vitreusta-
ki yiksek oksijen basincinin lense yakin 6n vitreu-
sa dogru gittikce azaldigr bulundu. Lensin i¢inde ise
arka ytuizeyden merkeze dogru ilerledikce devam eden
bir azalma vard: ve oksijen basinci, lens merkezinde
en disik degere ulagiyordu.'® Vitrektomi sonrasinda,
bu asamali konsantrasyon farki tamamen ortadan
kalkiyor ve lense yakin olan 6n vitreus bolgesindeki
oksijen basinci operasyon 6ncesi degerinin iki-ti¢ ka-
tina ¢cikiyordu.!®

Insan goziinde bulunan degerler bu bulgular1 teyid
etti: vitrektomi sonrasinda, vitreus boslugundaki ok-
sijen basinci artiyordu. Dahasi, re-operasyona giden
gozlerdeki oksijen basinci, ilk operasyondan aylar
sonra bile (ortalama 10 ay) yiksek kaliyordu.

Gozun on segmentinde oksijen, korneadan difiize
olur.2*22 Bu bolgede, oksijen tiketiminin biiytik kismi1
kornea, lens ve siliyer epiteldedir."t On kamarada da
bir oksijen konsantrasyon farki mevcuttur: Goz ka-
paklar1 agikken, kornea i¢ ylizeyindeki oksijen hava-
dan difiizyonla alinir, korneanin tiiketimi ile ayarla-
nir ve akozdeki oksijenden etkilenmez.

On kamaradaki en yiiksek oksijen, merkezi kornea en-
doteline yakin akozde tespit edilmistir.?* On kamara
ile O, basincinin ¢ok diisiik oldugu lense yakin bolgeler
arasindaki bu carpiar farklilik, géz kapaklar: kapaliy-
ken dahi oksijenin kornea icin ana kaynagin epitel yii-
zeyinden difiizyon oldugunu distindtirmektedir.?*

OKSIJENIN TRABEKULER AG UZERINE ET-
KiSi NEDIiR?

Glokoma neden olan mekanizmalar cesitlidir ve kar-
magsiktir.? Acik acili glokom olusmasinda suclanan
esas mekanizma oksidatif stres ve buna baglh trabe-
kiiler hiicre hasaridir. Chang’a gore artan oksijen se-
viyesine bagl olusan toksik metabolitler, ak6z humor
ile disa akim kanallarina ulagir ve burada hasar ya-
par.” Oksijen, askorbatla etkileserek hidrojen perok-
sit olusturur. Bu metabolit, katalaz ile reaksiyona gi-
rer ve suya donustirilerek ortamdan uzaklagtirilir.??
Akozde oksijen miktar1 artip askorbatla reaksiyona
girdiginde, katalaz hidrojen peroksiti ortadan kaldir-
ma isleminde yetersiz kalir ve digsa akim kanallar
toksik metabolitlerin hiicumuna ugrar.?2

Artan hidrojen peroksit ve serbest radikal seviyeleri-
nin neden oldugu trabekiiler hasar farkli yolaklarla
meydana gelir.2! Trabekiiler ag hiicrelerinde siiperok-
sit dismutaz gibi antioksidatif mekanizmalar, ilerle-
yen yasla yetersizlik gosterir.?

Acik acili glokomda oksidatif DNA hasar1 artar.®%3!
GSTM1 (glutathione S-transferazlarin kodlama geni)
gen delesyonunun oksidatif strese baglh glokomun or-
taya citkma ihtimalini arttirdig: belirlenmigtir.3°

Okside olmus proteinler 20S proteazom tarafindan
parcalanir. Glokomlu gozlerin trabekiiler aginda bu
aktivite azalmistir.32 Hidrojen peroksite maruz kalan
trabekiiler ag hiicreleri ekstraseliiler matrikse adez-
yonda yetersiz kalmaya baglarlar. Adezyon kaybi
hiicresel iskelete ait yapinin yeniden sekillendirilme-
si ile iligkilidir. Sonucta, kronik maruziyet belirgin
trabekiiler endotel kaybina ve disa akimda azalmaya
neden olur.?
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Glokomlu gozlerin trabekiiler ag hiicrelerinde oksida-
tif strese bagl hasarin daha belirgin olmasinin nede-
ni bu hiicrelerin bu tip hasara diger 6n kamara hiic-
relerinden daha hassas olmasidir.?* Ayrica, glokom
hastalarina ait lenfositlerin mitokondri DNA’larinda,
kontrol olgularinda bulunmayan patojenik mutas-
yonlar oldugu gosterilmistir. Yine bu hastalarin mi-
tokondrilerindeki oksidatif aktivite kontrol grubuna
gore daha dustktiir.®

KRISTALIN LENS EKSTRAKSIYONU VE GLOKOM

Vitrektominin uzun dénemde kalicit GIB yiikselmesi
ve glokom ihtimalini arttirdigini bildiren iki calig-
ma,”® ilave olarak kristalin lensin varliginin glokom
gelisimini geciktirdigini rapor etmektedir. Konuyla
ilgili bir diger makale ise vitrektomi sonrasi ge¢ do-
nemde geligen ve katarakt ekstraksiyonu ile gelisimi
hizlanan bir sekonder acik acili glokomdan bahset-
mektedir.’? Bu ¢alismada da onceki ¢aligmalar gibi,
acik acili glokom ile iligkilendirilen risk faktorlerin-
den katarakt cerrahisi digindakiler (diyabet, retina
dekolman hikayesi gibi) istatistiksel olarak anlaml
bulunmamasgtir.

Vitrektomize gozlerde 2 yil i¢cinde niikleer sklerotik
katarakt geligir.2%363" Bu durumun, lensin artmis ok-
sidatif hasarina bagh oldugu 6ne sirilmektedir.?038
Ote yandan, uzamis hiperbarik oksijen tedavileri ve
vitreusun yasa bagh likefaksiyonunun da niikleer ka-
tarakta neden oldugu gosterilmistir.3%4°

Oksijen lens hiicre membranlarini gecer ve mito-
kondrilerin en ¢ok oldugu dis katmanlarda oksidatif
fosforilasyon ile tiiketilir.?® Lens niikleusunda oksijen
seviyeleri ¢ok diisiiktiir, anormal seviyelerle karsila-
sinca protein oksidasyonu baslar. Ayrica fakik gozler-
de vitrektomi sonrasinda yiikselen O, seviyeleri vit-
reus ve lensteki antioksidan mekanizmalarla modiile
edilir.?>® Askorbik asit, demir ve bakir gibi maddele-
rin varliginda hidrojen peroksit olusur.

Hidrojen peroksit, glutatyon ve katalaz ile detoksi-
fiye edilir. Lenste superoksit dismutaz gibi antioksi-
dan maddeler yetersiz ise niikleer sklerozda hizh bir
ilerleme gozlenir.*! Vitrektominin lens arka yiiziinde
oksijen basincini arttirdiginin gosterilmesiyle, vit-
rektomi sonras1 kataraktin yiksek oksijen maruzi-
yetine bagli oldugu fikri daha fazla kabul gérmeye
baslamigtir.2042

Bu arada Chang,” kristalin lens varhiginda glokom
riskinin azalmasini, lensin 6n kamaray: oksijen me-
tabolitlerinin gecisinden korumasiyla izah etmekte-
dir. Bunun disinda, kendi basina katarakt ekstraksi-
yonunun da on kamara, arka kamara ve lense yakin
vitreus bolgesinde oksijen basinci seviyesini arttirdi-
g1 bulunmustur.!!

VITREKTOMI-GLOKOM ILiSKiSi: GERCEK
Mi? SADECE HiPOTEZ Mi?
Chang’in  hipotezi” (2006), Luk’un® (2009),

Siegfried’in!! (2010) ve Koreen’in'? (2012) caligsmala-
rinda dogrulanirken, Yu!® (2010) ve Lalezary* (2012)
bu hipoteze zit sonuclar buldu. Bu iki calismaya gore
vitrektomize gozlerde glokom gelistigine dair istatis-
tiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulunamadi. Farkh
calismalarda elde edilen bu zi1t sonuclar vitrektomi-
nin glokoma neden olduguna dair hipotez acaba dog-
ru mu sorusunu akla getirdi.

Chang ,Luk ,Yu, Lalezary ve Koreen’in klinik c¢alis-
malarii birlikte degerlendirmek gerekirse bu beg
calismada da retrospektif olgu serileri kullanilmista.

Chang, calismasina lens dislokasyonu, skleral ¢okert-
me veya perflorokarbon kullanilarak tedavi edilmis
retina dekolmani gibi ¢esitli endikasyonlarla vitrek-
tomi uygulanan 453 gozi dahil etmisti. Bunlarin 68
tanesi glokom siiphesi veya glokom tanis1 almig goz-
lerdi.” Endikasyon c¢esitliligine, degisik endikasyon-
larda postoperatif glokom oraninin degisebilecegi goz
oniinde bulundurularak karar verilmisti. GIB, Gold-
man aplanasyon tonometresi ile 6l¢iilmiusti. Ortala-
ma takip stiresi 60 ay sonunda, vitrektomize goziin
GIB’1 diger goze gore anlamli olarak yiiksek bulundu.
(p=0.0001) Psodofakik/afakik gozlerdeki glokom geli-
simi fakik gozlere gore daha erken bagliyordu (18-46
ay). Chang’e gore, vitrektomi sonrasi1 glokom riskini
%15 ile %20 arasindadir. Sebep oksidatif strese baglh
trabekiiler ag hasaridir ve bu durum kristalin lens
yoklugunda daha da hizlanmaktadir. Katarakt cer-
rahisi sonrasi 6n kamarada artan oksijen hipotezi Si-
egfried tarafindan yayinlanan ¢aligmayla desteklen-
di.!! Buna gore psodofakik gozlerin 6n kamara acisin-
da fakiklere kiyasla daha yiiksek oksijen mevcuttur.

Luk® daha homojen bir populasyonu inceledi ve glo-
kom tanimlamasi daha dardi. Calismaya sadece idi-
opatik epiretinal membran veya makiila deligi igin
vitrektomi geciren ve glokom tanisi bulunmayan 101
gozii dahil etti. Operasyondan 6 ay sonra GIB >22
mmHg olmasi, cup/disk oraninda en az 0.2 artis, glo-
kom ilag ihtiyaci ve glokomla uyumlu gérme alani ha-
sar1 tani icin yeterli idi. GIB nonkontakt tonometre
ile ol¢ildiu ve eger >21 ise Goldman tonometresi ile
dogrulama yapildi. Ortalama takip 51 ay sonunda
glokom insidansi fakik gozlerde %2, psodofakiklerde
%13 olarak bulundu. Bu sonug yasa gore diizenlendi-
ginde anlamli idi (p=0.025).

Yu'nun'® 441 gozde yaptigi ¢calismada cesitli cerrahi
endikasyonlar mevcuttu. Gozlerin %93’tinde tan1 ma-
kiila deligi, epiretinal membran, retina dekolmani ve
koroid neovaskiilarizasyonu idi. Glokom tanimi GIB
>22 mmHg ve glokomla uyumlu optik disk degisiklik-
leri veya gorme alani kaybi olarak belirlendi. Okiiler
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hipertansiyon tanisi ise optik disk veya gorme ala-
nm degisiklikleri yok iken GIB>22 mmHg olarak ka-
bul edildi. Glokom veya okiiler hipertansiyon tanili
gozler calismaya dahil edilmedi. Ol¢iimler Goldman
tonometre ile yapildi. Ortalama takip 79 ay sonun-
da, operasyon geciren gozlerde glokom %4.3, okiiler
hipertansiyon %4.3 gozde goriilirken, operasyon ge-
cirmeyen diger gozlerde bu oran sirasiyla %2.49 ve
%2.95 idi. Bu sonug, vitrektomi, glokom ve okiiler
hipertansiyon riskini arttirmaz olarak yorumlandi.?
Thompson 2011’de bu calismalar1 degerlendirdigi
yazisinda, Yu'nun calismasinda sonuclar arasinda
fark bulundugunu ve daha biiyiik bir olgu sayisi ile
aslinda istatistiksel anlamliligin yakalanabilecegini
belirtmektedir.*

Lalezary, Yu ve Luk’a gore daha ¢ok ama Chang’e
gore daha az heterojen ve cerrahi endikasyon olarak
farkli 101 hastalik bir popiilasyonu inceledi.® Olgu-
larin %62’si diyabetik retinopatiliydi. Bu oran diger
calismalardan daha fazladir. Dahil etme kriterleri
Luk ve Yu'nun calismasina benzerdi.®!° Optik disk
cukurlugunda genisleme veya glokomla uyumlu gor-
me alan1 hasar1 saptanan gozler glokom olarak kabul
edildi ve glokom tanisi da bir glokom uzmani tarafin-
dan konuldu. GIB, nonkontakt tonometre veya Gold-
man tonometre ile ol¢iildii. Diger calismalardaki gibi
son ol¢im yerine son ii¢ 6lgimiin ortalamasi kulla-
nildi. Ortalama takip 49 ay sonunda gozlerin higbi-
rine glokom tanis1 konmadi. Baslangic ortalama GIB
(15.3 mmHg) takip sonunda degismedi (15.8 mmHg).
GIB, vitrektomize gozlerin 66’sinda diger gozle ben-
zerdi. Thompson, Lalezary’nin calismasinda diya-
betik hastalarin ¢ogunlukta oldugundan hareketle,
diyabetiklerde vitrektomi sonrasi1 vitreus boslugun-
daki oksijenin rolatif retinal hipoksiye bagli olarak
daha az oranda arttigini1 gosteren ¢alismay: hatirlat-
maktadir.** Bu durum, ayn1 zamanda diyabetiklerde
ozellikle iskemik diyabetik retinopatililerde niikleer
sklerozun nondiyabetiklere gore daha yavas ilerle-
mesini de acgiklayabilir.*#* Buna gore, Lalezarynin
calismasinda oksijen seviyesi diyabetik hastalarda
zaten daha diisiik olacagindan Chang’in hipotezine
gore oksijenin sorumlu oldugu trabekiiler hasar olus-
mayacak ve glokom meydana gelmeyecektir. Ayrica
bu iskemik hastalar daha az katarakt cerrahisine ih-
tiyac duyacak ve glokom icin hizlandirici bir faktor
daha ortaya cikmayacakti. Thompson’a gore son tic
olcimiin ortalamasinin alinmasi anormal 6l¢iim et-
kisini azalttig1 gibi dereceli olarak artan GiBinin da
tespit edilmesini de zorlastirmaktadir.*

Koreen’in!? 2012’de Chang ile birlikte yaptigi calisma
da Chang’in hipotezini dogrulayan sonuclar elde edil-
di. Bu calismanin amaci, Chang’in 6nceki calisma-
sinda kullanilan verilerden faydalanarak vitrektomi
sonrasi acik ac¢ili glokom insidansini ve risk faktor-
lerini belirlemekti. Retrospektif olarak diizenlenen

ve en az 6 ay takipli (ort takip stiresi 28 ay) cesitli
endikasyonlar ile vitrektomi gegiren 274 hastanin
285 gozii incelendi. Onceden okiiler hipertansiyonu,
glokom siiphesi veya konulmus glokom tanisi olanlar
calismaya dahil edilmedi. Tani kriteri olarak, glokom
uzmani tarafindan tedaviye ihtiyaci oldugu disiini-
len (genellikle >30 mmHg) beraberinde cup/disk ora-
ninda artis veya gorme alaninda glokom ile uyumlu
hasar saptananlar kabul edildi. Hastalar altta yatan
hastalik, uygulanan cerrahi tipi (skleral ¢okertme,
genlegen gaz kullanimi), yas, cinsiyet ve takip stire-
sine gore incelendi. Glokom insidansi %11.6 olarak
bulundu. Fakik hastalarda bu oran %1.4 iken, pso-
dofakiklerde %15 idi. Bu degerler istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.001). Katarakt ekstraksiyonu-
nun vitrektomi 6ncesinde veya sonrasinda yapilmasi
arasinda istatistiksel anlamh fark bulunamadi. Di-
ger degiskenlerin agik acili glokom gelisimi tizerinde
rolinii destekleyecek bulguya da rastlanmadi.

VITREUSUN BIRAKILMASI COZUM OLABI-
LiR Mi?

Vitrektomi yapilmadan epiretinal membran soyulma-
s1 ilk olarak 1987 yilinda Charles tarafindan tanim-
lanmigtir.*6 Charles’a gére membran soyulmasi olgu-
larinda vitrektomi, eger membran biiyik veya yogun
ise yapilmaliydi. Kendisi, bir siire sonra vitrektomisiz
yapilan bu cerrahiyi postoperatif erken donemde goz
icinde yiizen cisimler ve vitreus opasiteleri nedeniyle
terk etmisti. Yaklagik 10 yil sonra Saito bu konuyla
ilgilendi ve ayni igleme nonvitrektomize vitreus cer-
rahisi adin1 verdi.*” Daha sonra bu prosediir sonuc-
larini igeren degisik makaleler de yayinlandi: Amag
nukleer skleroz olusumuna neden oldugu daha 6nce
pek cok calismada gosterilmis olan geleneksel vitrek-
tomiye bir alternatif yontem ortaya cikarmakti.20:36:37
Saito ve ekibi epimakiiler membran nedeniyle vit-
rektomiye ihtiya¢c duyan 21 hastaya nonvitrektomize
vitrektomi cerrahisi uyguladilar. Ortalama yaslar: 62
olan hastalarin opere olmayan gozleri kontrol grubu
olarak kabul edildi. Yapilan cerrrahi igslemin stan-
dart vitrektomi cerrahisinden fark: iki sklerotomili
olmasiydi. Infiizyon portu hicbir vakada acilmamist.
Epimakiiler membranin soyulmas: haricinde vitrek-
tomi kesisi veya manevrasi uygulanmadi. Ortalama
9.7 ay takip edilen opere ve opere olmayan gozlerde
niikleer skleroz gelisimi veya miyopiye kayma agisin-
dan istatistiksel olarak anlaml fark elde edilmedi.*

Saito’'nun uyguladig1 teknikle non vitrektomize vit-
rektomi cerrahisi gegiren hastalarin uzun dénem ta-
kiplerini inceleyen Sawa ve ark.,* gore ortalama 6
yillik takip boyunca epiretinal membran niiks orani
%33 gibi yiiksek bir deger olarak saptand: fakat ope-
rasyon geciren gozlerde diger gozlere kiyasla niikleer
sklerozda artis gozlenmedi.
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Bu sonuclar konvansiyonel vitrektomi yapildiginda
olusan yiiksek oksijen seviyesine bagl niikleer skle-
roz gelistigi hipotezini dogrular niteliktedir.2’ Ayni
hipotezden yola ¢ikan Chang ve arkadaglarinin tespit
ettigi postvitrektomi yiiksek agik acili glokom orani,
vitreus koruyucu cerrahi yontemlerle azaltilabilir.”

SONUC

Pars plana vitrektominin sayisindaki artigla bera-
ber bu cerrahiye ait uzun donem komplikasyonlarini
anlamak daha da 6nem kazanmigtir. Vitrektominin,
glokom gibi uzun donemde belirgin géorme kaybina
yol agabildigi bilinen bir ge¢ donem komplikasyonuna
neden oldugunu goz éniinde bulundurmak ileride olu-
sabilecek gorme alani kayiplar: i¢cin hekimin dikkatli
olmasini saglayacaktir. Erken tan ile olabilecek ka-
yiplarin 6niine gegilebilir. Nonvitrektomize vitrekto-
mi cerrahisi gibi daha konservatif iglemler yahut bir
miktar periferik vitreusun birakilabildigi daha kiigiik
gauge ile yapilan vitrektomilerin glokom gelistirme
oranlarinin incelenmesi de vitreus-glokom iligkisini
ortaya cikarmasi acisindan 6nemli ipuclar: verebilir.

KAYNAKLAR/REFERENCES

1. Machemer R, Buettner HM, Norton EW, et al. Vitrectomy: a
pars plana approach. Trans Am Acad Ophthalmol Otolaryn-
gol. 1971;75:813-20.

2.  Chang MA, Parides MK, Chang S, et al. Outcome of phaco-
emulsification after pars plana vitrectomy. Ophthalmology.
2002;109:948-54.

3. Weinberg RS, Peyman GA, Huamonte FU. Elevation of in-
traocular pressure after pars plana vitrectomy. Albrecht Von
Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 1976;200:157-61.

4. Han DP, Lewis H, Lambrou FH Jr, et al. Mechanisms for
intraocular pressure elevation after pars plana vitrectomy.
Ophthalmology. 1989;96:1357-62.

5. Chen CJ.: Glaucoma after macular hole surgery. Ophthalmol-
ogy. 1998;105:94-100.

6. Tranos P, Asaria R, Aylward W,et al. Long term outcome
of secondary glaucoma following vitreoretinal surgery. Br J
Ophthalmol. 2004;88:341-3.

7. Chang S.: LXII Edward Jackson Lecture. Open angle glau-
coma after vitrectomy. Am J Ophthalmol. 2006;141:1033-43.

8. Luk FO, Kwok AKH, Lai TYY, et al. Presence of crystalline
lens as a protective factor for the late development of open
angle glaucoma after vitrectomy. Retina. 2009;29:218-24.

9. Lalezary M, Kim SJ, Jiramongkolchai K, et al. Long-term
trends in intraocular pressure after pars plana vitrectomy.
Retina. 2011;31:679-85.

10. Yu AL, Brummeisl W, Schaumberger M, et al. Vitrectomy
does not increase the risk of open-angle glaucoma or ocular
hypertension-a 5-year follow-up. Graefes Arch Clin Exp Oph-
thalmol. 2010;248:1407-14.

11. Siegfried CdJ, Shui YB, Holekamp NM, et al. Oxygen distri-
bution in the human eye: relevance to the etiology of open-
angle glaucoma after vitrectomy. Invest Ophthalmol Vis Sci.
2010;51:5731-8.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Koreen L,Yoshida N,Escariao P, et al. Incidence of, risk fac-
tors for, and combined mechanism of late-onset open-angle
glaucoma after vitrectomy. Retina. 2012;32:160-7.

Ceki¢ O, Kocabora MS, Serefoglu K. Long-term intraocu-
lar pressure changes in the absence of vitreous: glaucoma
after vitrectomy study. EVRS 10. Annual Meeting Sevilla.
2010;229.

Gedde SJ.: Management of glaucoma after retinal detachment
surgery. Curr Opin Ophthalmol. 2002;13:103-9.

Yamashita T, Uemura A, Kita H, et al. Intraocular pres-
sure after intravitreal injection of triamcinolone aceton-
ide following vitrectomy for macular edema. J Glaucoma.
2007;16:220-4.

Honavar SG, Goyal M, Majji AB, et al. Glaucoma after pars
plana vitrectomy and silicone oil injection for complicated ret-
inal detachments. Ophthalmology. 1999;106:169-77.

Perez RN, Phelps CD, Burton TC. Angle-closure glaucoma fol-
lowing scleral buckling operations. Trans Am Acad Ophthal-
mol Otolaryngol. 1976;81:247-52.

Alder VA, Cringle SJ. Vitreal and retinal oxygenation. Grae-
fes Arch Clin Exp Ophthalmol. 1990;228:151-7.

Barbazetto IA, Liang J, Chang S, et al. Oxygen tension in the
rabbit lens and vitreous before and after vitrectomy. Exp Eye
Res. 2004;78:917-24.

Holekamp NM, Shui YB, Beebe DC. Vitrectomy surgery
increases oxygen exposure to the lens: a possible mecha-
nism for nuclear cataract formation. Am J Ophthalmol.
2005;139:302-10.

Chhabra M, Prausnitz JM, Radke CJ. Diffusion and Monod
kinetics to determine in vivo human corneal oxygen-consump-
tion rate during soft contact-lens wear. J Biomed Mater Res.
2009;90:202-9.

Shui Y-B, Holekamp NM, Kramer BC, et al. The gel state of
the vitreous and ascorbate-dependent oxygen consumption:
relationship to the etiology of nuclear cataracts. Arch Oph-
thalmol. 2009;127:1-8.

McLaren JW, Dinslage S, Dillon JP, et al. Measuring oxygen
tension in the anterior chamber of rabbits. Invest Ophthalmol
Vis Sci. 1998;39:1899-909.

Maurice DM. The Von Sallmann Lecture 1996: an oph-
thalmological explanation of REM sleep. Exp Eye Res.
1998;66:139-45.

Gabelt BT, Kaufman PL. Changes in aqueous humor dy-
namics with age and glaucoma. Prog Retin Eye Res.
2005;24:612-37.

Izzotti A, Bagnis A, Sacca SC. The role of oxidative stress in
glaucoma. Mutat Res. 2006;612:105-14.

Sacca SC, Izzotti A, Rossi P, et al. Glaucomatous outflow path-
way and oxidative stress. Exp Eye Res. 2007;84:389-99.

Nguyen KP, Chung ML, Anderson PJ, et al. Hydrogen perox-
ide removal by the calf aqueous outflow pathway. Invest Oph-
thalmol Vis Sci. 1988;29:976-81.

Freedman SF, Anderson PJ, Epstein DL. Superoxide dis-
mutase and catalase of calf trabecular meshwork. Invest Oph-
thalmol Vis Seci. 1985;26:1330-5.

Izzotti A, Sacca SC, Cartiglia C, et al. Oxidative deoxyribo-
nucleic acid damage in the eye of glaucoma patients. Am J
Med. 2003;114:638-46.

Sacca SC, Pascotto A, Camicione P, et al. Oxidative DNA dam-
age in the human trabecular meshwork: clinical correlation in
patients with primary open-angle glaucoma. Arch Ophthal-
mol. 2005;123:458-63.



Glo-Kat 2013;8:282-287

Eraslan ve ark. 287

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Caballero M, Liton PB, Epstein DL, et al. Proteasome inhibi-
tion by chronic oxidative stress in human trabecular mesh-
work cells. Biochem Biophys Res Commun. 2003;308:346-52.

Zhou L, Li Y, Yue BY. Oxidative stress affects cytoskeletal struc-
ture and cell-matrix interactions in cells from an ocular tissue:
the trabecular meshwork. J Cell Physiol. 1999;180:182-9.

Izzotti A, Sacca SC, Longobardi M, et al. Sensitivity of ocu-
lar anterior chamber tissues to oxidative damage and its rel-
evance to the pathogenesis of glaucoma. Invest Ophthalmol
Vis Sci. 2009;50:5251-8.

Abu-Amero KK, Morales J, Bosley TM. Mitochondrial abnor-
malities in patients with primary open-angle glaucoma. In-
vest Ophthalmol Vis Sci. 2006;47:2533-41.

Melberg NS, Thomas MA.: Nuclear sclerotic cataract after
vitrectomy in patients younger than 50 years of age. Ophthal-
mology. 1995;102:1466-71.

Van Effenterre G, Ameline B, Campinchi F, et al. Is vitrec-
tomy cataractogenic? -study of changes of the crystalline
lens after surgery of retinal detachment. J Fr Ophtalmol.
1992;15:449-54.

Truscott RJW. Age-related nuclear cataract-oxidation is the
key. Exp Eye Res. 2005;80:709-25.

Palmquist BM, Philipson B, Barr PO. Nuclear cataract and
myopia during hyperbaric oxygen therapy. Br J Ophthalmol.
1984;68:113-7.

Harocopos GJ, Shui Y-B, McKinnon M, et al. Importance of
vitreous liquefaction in age-related cataract. Invest Ophthal-
mol Vis Sci. 2004;45:77-85.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

Cekic O, Bardak Y, Totan Y, et al. Superoxide dismutase, cat-
alase, glutathion peroxidase and xanthine oxidase in diabetic
rat lenses. Ophthalmic Res. 1999;31:346-50.

Holekamp NM, Shui YB, Beebe D. Lower intraocular oxy-
gen tension in diabetic patients: possible contribution to de-
creased incidence of nuclear sclerotic cataract. Am J Ophthal-
mol. 2006;141:1027-32.

Thompson JT. Does vitrectomy increase the risk of glaucoma?
Retina. 2011;31:1007-8.

Holekamp NM, Bai F, Shui YB, et al. Ischemic diabetic reti-
nopathy may protect against nuclear sclerotic cataract. Am J
Ophthalmol. 2010;150:543-50.

Smiddy WE, Feuer W. Incidence of cataract extraction after
diabetic vitrectomy. Retina. 2004;24:574-81.

Charles S. Vitreus microsurgery,
Williams&Wilkins, 1987;153-7.

2nd ed. Baltimore:

Saito Y, Lewis JM, Park I et al. Nonvitrectomizing vitreus
surgery A streategy to prevent postoperative nuclear sclero-
sis. Am J Ophthalmol. 1999;106:1541-5.

Kwok AKH, Tham CCY, Lam DSC, et al. Modified suture-
less sclerotomies in pars plana vitrectomy. Am J Ophthalmol.
1999;127:731-3.

Sawa M, Ohji M, Kusaka S, et al. Nonvitrectomizing vitreus
surgery for epiretinal membrane long-term follow-up. Am J
Ophthalmol. 2005;112:1402-8.



