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KISALTMALAR

DKP: Derin Kapiller Pleksus

EIDGK: En lyi Duizeltilmis Gorme Keskinligi
F-VD: Foveal Vaskuler Dansite

FAZ: Foveal Avaskuler Zon

FAZ-A: Foveal Avaskiler Zon Alani

FAZ-C: Foveal Avaskuler Zon Cevresi

FD: Foveal Dansite

GA: Gdérme Alani

I-RSLTK: inferior Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinlig
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IKP: intermediate Kapiler Pleksus

ILM: internal Limitan Membran

INT: ic Niikleer Tabaka

IP-VD: inferior Peripapiller Vaskiiler Dansite
IPT: i¢ Pleksiform Tabaka

MD: Ortalama Deviasyon

N-RSLTK: Nazal Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi
NP-VD: Nazal Peripapiller Vaskuler Dansite
OKT: Optik Koherens Tomografi

OKTA: Optik Koherens Tomografi Anjiyografi
OSB: Optik Sinir Basi

P-VD: Peripapiller Vaskuler Dansite
PAF-VD: Parafoveal Vaskuler Dansite

PEG: Psoddoeksfolyatif Glokom

PES: Psoddoeksfolyasyon Sendromu



PEF-VD: Perifoveal Vaskuler Dansite

PSD: Paterns Standart Deviasyon

RPE: Retina Pigment Epiteli

RPKP: Radyal Peripapiller Kapiller Pleksus

RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakasi

RSLTK: Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinhgi

S-RSLTK: Superior Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalnhgi
SKK: Santral Korneal Kalinlik

SP-VD: Superior Peripapiller Vaskuler Dansite
T-RSLTK: Temporal Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi
TiM-VD: Tim Imaj Makdler Vaskiiler Dansite

TiP-VD: Tum imaj Peripapiller Vaskiiler Dansite
TP-VD: Temporal Peripapiller Vaskuler Dansite

YKP: Yuzeyel Kapiller Pleksus

5-FU: 5-Fluorourasil
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. GIRIS

Glokom, retina ganglion hicre (RGH) aksonlarinin dejenerasyonuna
bagl olusan progresif optik sinir hasari ve gérme alani kayiplariyla karakterize
bir optik noéropatidir (7). Glokom, terminal dénemde ciddi gérme alani
kayiplarina neden olarak legal korluge kadar ilerleyebilmektedir (2,3)-Dinya
Saglk Orgltl verilerine gére; glokom, diinyada katarakttan sonraki en sik
ikinci korluk nedenidir (4). Gunumuz verilerine gore dinya c¢apinda 70
milyondan fazla glokom hastasi bulunmakta iken, 2040 yilinda bu sayinin 111
milyona ulagsmasi beklenmektedir(5,6).

Glokom icin tanimlanmis bir¢ok risk faktori bulunmakla birlikte en
onemlisi g6z ici basinci (GIB) yiksekligidir (7). Glokomda gérme alani
kayiplarina neden olan esas hasarin olustugu bdlge RGH aksonlaridir.
Patofizyolojide farkli birgcok mekanizmanin rol oynadidi; mekanik gerilim,
vaskuler disregulasyon, immunolojik faktorler, eksitoksisite ve oksidatif stresi
gibi faktorlerin RGH hasarina yol agarak glokomat6z optik néropati gelisimine
etki edebilecegi dustunulmektedir (8).

Glokom, genellikle olus mekanizmasina gore acgik acili ve kapali agih
glokom olmak Uzere iki baslik altinda incelenir. Her iki baslk kendi iginde
primer veya farkli etyolojik nedenlere bagli olarak alt bagliklara ayrilir.
Ozellikle primer agik acili glokom (PAAG) , RGH’lerde ciddi hasara yol agana
kadar asemptomatik seyredebilir, geri donlisimsuiz ciddi goérme kayiplarina
neden olana kadar tani konmakta ge¢ kalinabilir. Dinya ¢apinda yapilan farkl
calismalarda, glokom hastalarinin sadece %10 ile %50 arasi oranlarda
hastaliklarinin farkinda olduklari bildirilmistir(9,10).



Glokom tedavisinde amag degistirilebilir tek risk faktori olan GIB'i
dusurerek hastalidin progresyonunu yavaglatmak ve hatta durdurmak, gérme
alani kayiplarinin éniine gegmekti(11-13). GiB’i diisiirmek icin medikal, laser
ve cerrahi tedavi segenekleri bulunmaktadir. Medikal ve laser tedavileri ile GiB
kontroli saglanamayan veya medikal tedaviyi tolere edemeyen glokom
hastalarina  cerrahi  tedaviler  uygulanabilmektedir.  Trabekulektomi,
gunumuzde bu amagla en sik uygulanan cerrahi yontemdir (74).

GUnumuzde glokom hastalarinin tani ve takiplerinde yapisal ve
fonksiyonel testler kullaniimaktadir. Optik Koherens Tomografi (OKT) ile;
peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinhgi (RSLTK) ve gangliyon hlicre analizi
(GHA) dlgumleri ile yapisal morfolojik degisiklikler; Humprey gérme alani (GA)
testleri ile fonksiyonel olarak gérme kayiplari dederlendirilebilmektedir(15,16).

Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKTA) ise, son yillarda
kullanima giren, retina ve koroidin vaskuler yapilarini non-invaziv olarak
degerlendirebilmemizi saglayan yeni bir cihazdir (77). OKTA ile glokom
hastalarinda peripapiller ve makuler vaskller dansiteleri (VD)
degerlendirilebilmektedir. Daha dnce glokomlu gozlerde yapilan ¢alismalarda,
peripapiller ve makuler VD dlgumlerinde azalma oldugu gosterilmistir(18,19).

Bu calismada, trabekiilektomi ile GIB dustsli saglanan hastalarda,
OKTA ile preoperatif ve postoperatif donemdeki peripapiller ve makuler VD

degisikliklerini arastirmayl amacladik.



Il. GENEL BILGILER

2.1. Glokom Tanimi

Glokom, en 6nemli risk faktéri GIB yiiksekligi olan, RGH aksonlarindan
olusan optik sinir hasarina bagh gérme alani kayiplari ile karakterize bir optik
néropati hastahgidir. Optik siniri olusturan RGH aksonlari, esas hasarin
olustugu bdlgedir ve optik diskte gukurlasma seklinde glokoma o6zgu bir
gérunume neden olur (20).

GIB degerlerinin dusiriimesi hem glokom gelisme riskini hem de
progresyon hizini azaltmaktadir (27). Bununla birlikte GIB degerleri normal
aralikta seyretmesine ragmen glokomatoz optik noropati gelisebilmesi,
vaskuler disregulasyon gibi farkli mekanizmalarin da hucresel hasara neden
olan faktorler arasinda yer alabilecegini dusundurmustir (22).

Gecmiste, glokom patogenezinde; mekanik ve iskemik teori olarak iki
ana baglik Gzerinde durulmaktaydi (23). Mekanik teoriye gére; yilksek GiB’in,
RGH aksonlarini, lamina kribroza seviyesinde direkt olarak basiya maruz
birakarak hasara neden oldugu distinilmektedir. iskemik teoride ise GiB
yUuksekligi olsun ya da olmasin, optik sinir basinda (OSB) c¢esitli
mekanizmalara bagh vaskuler dolasim bozuklugunun glokomatéz hasara
neden oldugu dusundlmektedir. Gunumuzde ise OSB’nin yapisal ve
biyomekanik olarak incelenebildigi calismalar gostermistir ki bu iki teori
birbirinden ayri olarak degerlendiriimemelidir (24).

GIB ve vaskiler kan akimi degisiklikleri de dahil birgok farkli
mekanizmanin birbiri ile etkilesimi sonucu OSB’de histolojik ve fonksiyonel
degisikler olusmakta ve glokomatdz optik ndropati gelismektedir (25).



2.2. Glokom Siniflamasi

Glokom siniflamasi igin kullanilan birgok farkli sistem vardir. Ortaya
cikis zamanina goére; konjenital, gelisimsel veya edinsel glokomlar olarak
siniflandirilabilir. Etyolojik sebebe gbre ise primer ve sekonder olarak veya 6n
kamara agisinin durumuna gore farkl siniflamalar yapilabilmektedir. Avrupa

Glokom Cemiyeti'nin 2017 yilinda yayinladigi rehberde glokom siniflamasi su

sekilde yapilmistir (26):

- Primer Acik Acili Glokomlar

Primer Acik Agil Glokom / Yiksek Basingli Glokom
Primer Acik Agili Glokom / Normal Basingli Glokom
Primer Juvenil Glokom

Primer Agik Agili Glokom Suphesi

Okduler Hipertansiyon

- Sekonder Acik A¢ili Glokomlar

Pseudoeksfolyatif Glokom

Pigmenter Glokom

Lense ile indiiklenen Acik Acili Glokom

intraokiler Hemoraii ile iligkili

Uveitik Glokom

Neovaskuler Glokom

intraokuler Tumdr Nedeniyle Gelisen

Retina Dekolmani ile Baglantili

Okuler Travmadan Kaynaklanan Acik Acili Glokom
lyatrojenik Nedenlere Bagh Glokomlar
Ekstrabulber Hastaliklara Bagli Artmis Episkleral Vendz

Basincin Neden Oldugu Glokom



Primer Kapali A¢ili Glokomlar
= Primer Agi Kapanmasi
= Primer Agi Kapanmasi Suphesi
= Plato iris Konfigiirasyonu ile Akut A¢i Kapanmasi
= Aralikli Agi Kapanmasi

= Kronik A¢l Kapanmasi Glokomu

Sekonder Kapali A¢ili Glokomlar

Primer Konjenital ve Cocukluk Cagi Glokomlari
= Primer Konjenital Glokom
= Geg baslangicl Cocukluk Cagi Agik Acili Glokomu / Erken

Juvenil Glokom

Sekonder Cocukluk Cagi Glokomlari

2.3. Primer Acik Acili Glokom

Primer acik agih glokom (PAAG); herhangi bir okuler patoloji veya
konjenital anomali olmaksizin, iridokorneal acginin agik olarak izlendigi,

glokomat6z optik ndropati ile seyreden en sik karsilasilan glokom tipidir (27).

2.3.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Literatirde, PAAG taniminda glokomatdz optik disk hasarini veya
goérme alani kusurlarini tanimlamak igin kullanilan yontem ve standartlar
konusunda genel bir fikir birligi yoktur. Dinya ¢apinda yapilan g¢alismalarda,
PAAG prevelansi, 40 yas ve Ustu kisilerde; Avrupa’da yaklasik olarak %1-3,
Asya’da %1-4 ve Avustralya’da %2-3 oranlarinda bildiriimektedir(5,28). Etnik
farkliliklara ¢cok sik rastlanmakta olup, Afrika kokenli Amerikalilarda yapilan
calismalarda bu oranlar birkag kat daha yuksektir (70). Son ddénemde
literatiirde yapilan galismalarda GiB yiiksekligini, klinik tanimin bir parcasi
olarak kabul etmeyen gorlsler vardi(28,29). Bu nedenle; bildirilen oranlar,

tanimlamalara bagli olarak degisebilmektedir.



Glinimiizde, yiksek GIB glokom tanimi igerisinde yer almamakta,
glokom gelisimi ve progresyonu icin ise en onemli risk faktoru olarak
gosteriimektedir (27). GIB degerlerinde her 1 mmHg artisa karsilik, glokom
gelisme riski %9 artmaktadir (27). GIB seviyelerindeki yiikselmelerin, glokom
progresyon hizi ile de orantili oldugu vyapilan c¢aligmalarda
gosterilmigtir(11,30).

Yas ile birlikte glokom insidansi artmaktadir. Cinsiyet agisindan farkh
sonuglar bildiren yayinlar vardir(28,31). Siyah irk, aile dykusu, miyopi, dusuk
diyastolik perfizyon basinci; PAAG igin tanimlanmis diger risk faktorleridir
(29). Santral kornea kalinhginda (SKK) incelmenin PAAG gelisimi riskinde artig
ile iligkili oldugu gosterilmigtir (27). Okuler perfuzyon bozukluklari da glokom
gelisimi ve progresyonu igin énemli bir risk faktorl olarak kabul edilmekte,

glncel ¢alismalarda patofizyolojideki rolleri arastiriimaktadir (32).

2.3.2. Patofizyoloji

Akoéz humoérin siliyer cisim tarafindan salgilanmasi ve trabekuler-
uveaskleral yoldan drenaji arasindaki denge GIB'i belirlemektedir. PAAG'si
olan kigilerde, ak6z diga akiminda trabekuler ag seviyesinde bir diren¢ artigi
oldugu gosterilmistir. Ak6z himorin trabekulumdan drenajinda aktif transport
mekanizmalari rol oynamaktadir. PAAG hastalarinda, trabekiler ag
hicrelerinde mitokondriyal disfonksiyon gelistigi ve bunun aktif transport
mekanizlarini etkileyerek bir direng olusturdugu dusunutlmektedir (33). Yas ile
birlikte gorulen trabekuler endotel hiicre sayi ve fonksiyonlarindaki azalmanin
trabekulumdaki direncg artigi ile iligkili olabilece@i dustunulmustur (34). Yapilan
calismlarada trabekulum bolgesinde ekstraselliler matriksteki anormal
histolojik degisikliklerin de direng¢ artisina katkida bulunabilecedi gosterilmistir
(35). PAAG’de direng artisina neden olan mekanizmalar nedeniyle akdz
humdriin disa akiminin azalmakta, GIB ‘i yikselmektedir.

Miyosilin (MYOC), optinérin (OPTN) ve TANK baglayici kinaz 1
(TBK1) gen mutasyonlari, PAAG patogenezinde etkili oldugu dagtnulen

dnemli genetik bozukluklardir(8). Yiiksek GIB ile seyirli, juvenil ve ge¢ cocukluk



cagl PAAG’lerin yaklagik %5’'inde MYOC gen mutasyonu oldugu gosterilmistir
(36). MYOC gen mutasyonu, proteinlerin yanlis paketlenmesine ve
endoplazmik retikulumda strese yol agarak muayenede agik olarak goérulen
iridokorneal acgida trabekuler ag disfonksiyonuna neden olmaktadir (37).
MYOC gen mutasyonu ile iligkili glokomun klinik olarak en dénemli 6zelligi
yiksek GIB degerleridir. MYOC mutasyonlari, glokom progresyonu igin de
onemli bir risk faktérl olarak gérulmektedir(38,39).

Yiiksek GiB, PAAG icin gok dnemli bir risk faktorii olmakla birlikte GiB
normal degerlerde olan kisilerde de glokomatdéz optik noropati
gelisebilmektedir (29). GIB gunimizde bilinen modifiye edilebilir tek risk
faktori olmasi nedeniyle de glokom takibinde énemli bir yere sahiptir. Daha
dnceki galismalarda, GIB dusurici tedavilerin, glokom gelisme riskini ve
glokomatdz gérme alani kayiplarini azalttigi gosterilmistir(21,40).

Yiksek GIB, lamina kribroza ve cevresindeki dokularda mekanik
gerilim ve strese neden olmaktadir (47). RGH aksonlarindan olusan optik sinir,
sklerada lamina kribrozadaki deliklerden gecerek gozu terketmektedir (42).
GIB degerlerindeki artis, lamina kribrozada mekanik olarak kompresyon ve
deformasyon etkisi morfolojik degisikliklere yol agarak aksonal hasara neden
olabilmektedir(43). Yapilan calismalarda yilksek GIB diizeylerinde, OSB
cevresindeki bag dokularinda histolojik degisiklikler izlenmigtir (44). Lamina
kribroza seviyesinde optik sinir liflerinde basladigi dusunilen hasar, retina
sinir lifi tabakasinda (RSLT) ilerleyerek RGH kaybina yol acgar. Optik diskte
cukurlasma, lamina kribrozada arkaya dogru ganaklagsma, laminer kanallarda
uzama ve distorsiyon; aksoplazmik akimi bozarak optik atrofiye neden
olmaktadir. Glial hiicrelerde ve vaskuler yapilardaki kayiplarin da eklenmesi
ile birlikte bircok faktorin etkilesimi sonucu glokomatéz optik ndropati
gelismektedir (23).

2.3.3. Klinik Bulgular ve Tani Yontemleri

PAAG hastalari genellikle yavas, progresif, geri donusimsiz ve

agrisiz periferik gérme kaybi ile bagvururlar. Santral gérme alani, glokomda



son déneme kadar korunabildiginden basvurular gecikebilmektedir (7). PAAG
genellikle bilateral olmakla birlikte unilateral olarak da gorulebilmekte, bilateral
olgularda asimetrik seyredebilmektedir (7).

GIB normal veya yiiksek olarak o&lgllebilir ancak yiiksek GiB
progresyon igin dnemli bir risk faktori olarak kabul edilmektedir (29).
Biyomikroskobik muayenede on kamara derinligi ve diger on segment yapilari
normal, gonyoskopik muayenede iridokorneal agi agik olarak izlenmektedir.

Fundus muayenesinde OSB’de o0zellikle vertikal disk c¢ukurluk
oraninda artig, nororetinal rimde incelme, damarlarda nazalizasyon, disk
hemorajileri ve peripapiller atrofi gibi glokomatdéz dedgisiklikler
izlenebilmektedir.

Tani ve takipte kullanilan goérintileme tekniklerinden optik disk
fotografi, OSB ve RSLT'nin konfiglirasyonunu incelemek ve takip etmek igin
kullanilmaya devam etse de, dijital géruntileme teknolojileri daha objektif ve
kantitatif bir yaklasim saglamaktadir. Konfokal tarayici laser oftalmoskopi,
tarayici laser polarimetri ve OKT; OSB ve RSLT'yi degerlendirmede
glinimuizde kullanilan dijital gortntileme yéntemleridir. OKT, daha ylksek
tarama hizi ve Ustun goruntl ¢dzunurligu nedeniyle son yillarda glokom
tanisinda on plana ¢ikmakta ve ¢ok sik kullaniimaktadir. OKT, farkh retina
tabakalarindan yansiyan 1s1g1 6lgen, dusik koherens interferometre non-
invaziv olarak ¢alisan bir cihazdir. Yuksek tarama hiziyla, OSB ve peripapiller
RSLT'nin saniyeler iginde ¢ boyutlu goérintilenmesini saglayabilmektedir.
Glokomda, OKT'de peripapiller alanda RSLT’de incelme ve optik disk basinda
glokomatdz degisiklikler saptanabilir. Glokomun erken dénmelerinde, RSLTK
Olgumlerinde genellikle ilk olarak alt ve Ust temporal kadranlarda incelme
gozlenmektedir. OKT ile glokomda primer olarak hasarlanan bdlge olan
RGH’leri degerlendirmek igin gelistirilen, makulada RGH ve i¢ pleksiform
tabaka (IPT) kalinigini dlgen gangliyon hiicre analizi (GHA) ile erken
donemdeki kayiplar saptanabilmektedir (45).

GA kayiplarindan o6nce; klinik muayene ve dijital goruntileme
yontemleri ile RSLT, GHA ve OSB anormallikleri tespit edilebildiginden;

glokom tanisi, GA kusurlari gelismeden de konabilmektedir. Ancak yine de GA



testi, glokomda fonksiyonel progresyonun izlenmesi igin vazgegilmez bir
yontemdir. GA testi, optik sinir liflerinin %50’sinde kayip olana kadar bulgu
vermeyebilmektedir (46). Glokomlu hastalarda GA kusurlarinin gelismesinden
8 yil dncesinde dahi OKT’de ciddi RSKLT azalmalari tespit edilebilmektedir
(47). Erken glokomda, GA testinde Ust-nazal kadranda sensitivitede azalma;
inferotemporal RSLTK kaybina karsilik gelen fonksiyonel hasari géstermede
onemli bir bulgudur. Parasantral skotom ve gérme alaninda genel sensitivite
duguklugu de sik gorulebilen bulgulardir (48).

Son yillarda klinik kullanimin yayginlagsmasi ile birlikte, OKTA'nin
glokom tani ve takibindeki olasi rolu arastirimaya baslanmistir. Glokom
etyopatogenezinde 0&zellikle vaskller mekanizmalarin incelenmesinde,
OKTA'nin faydali olabilecegi dusunulmektedir (49). Calismamizin ilerleyen

bolimlerinde bu konu daha ayrintili ele alinacaktir.

2.3.4. Tedavi

Glokom tedavisinin amaci, gérmenin korunmasi yoluyla hastanin yasam
kalitesini arttirmaktir (50). PAAG’de GIB, glinimiizde bilinen modifiye edilebilir
tek risk faktéridir. Daha énce yapilan galismalarda, GiB disiriici tedavilerin
glokom progresyonunu ve goérme alanindaki glokomatdz kayiplari azalttig
gosterilmistir(21,40). Hedef GIB seviyesi, RGH hasarinin siddeti ve
progresyonununa bagli olarak, yasam beklentisi ve tedaviden olumsuz
etkilenme potansiyeline karsilik her hasta icin 6zel olarak belirlenir. Genel
olarak, ilk hedef GiB'de % 20-50'lik bir azalmadir. Ancak hastanin takiplerinde
glokomun progresyonuna bagli olarak hedef basinci surekli olarak yeniden
degerlendiriimelidir (57).

Genel olarak kilavuzlar, PAAG igin baslangi¢ yaklagimi olarak medikal
tedaviyi onermektedir. Medikal tedavide en az ilag ve minimum yan etki ile
hedef GIB degerlerine ulagilmak amaclanmaktadir. Giniimiizde genellikle
monoterapi ve tek doz olarak prostoglandin analoglari ile tedaviye
baslanmaktadir. Hedef GIB degerleri saglanamaz ise kombine tedaviye
gecilebilmektedir (46).



Tibbi tedavi ile hedeflenen GIB distisi saglanmaz veya yan etkiler
nedeniyle tedavi tolere edilemez ise laser veya cerrahi tedavi segeneklerine
basvurulabilir. Argon veya selektif laser trabekuloplasti, trabekiler agda
biyolojik degisiklikler meydana getirerek GIB dislisii saglayabilmektedir.
Hastalarin gogunda laser tedavileri ile 6nemli GIB azalmalari saglansa da, bu
etki genellikle gegici olmaktadir (8).

Cerrahi tedavi secgenekleri icinde trabekiilektomi, glokomda GiB’i
dusurmek icin en sik tercih edilen yontemdir. Bu islemde amag; trabekuler agi
bypass etmek, 6n kamara ve subkonjonktival alan arasinda bir fistdl
olusturmak ve akdz humorun bu yol Uzerinden drene olmasini saglamaktir.
Ancak hipotoni, bleb sizintisi, katarakt gelisimini hizlandirma, koroidal eflizyon
ve hemoraji gibi komplikasyonlar ile karsilasilabilmektedir (74). Cerrahi
sirasinda fibroproliferatif yaniti azaltmak ve cerrahinin basari oranlarini
arttirmak igin mitomisin-C ve 5-fluorourasil (5-FU) gibi anti-fibrotik ajanlar
kullanilabilir, ancak bu maddeler enfeksiyon ve c¢ok diisik GiB'den
kaynaklanan komplikasyonlari artirabilmektedir (52).

Son yillarda glokomun cerrahi tedavisinde minimal invaziv ya da
mikroinvaziv glokom cerrahisi (MIGC) olarak adlandirilan yeni yontemler én
plana gikmaktadir. Bu yontemler implanth ve implantsiz olarak yapilabilmekte,
konjonktival skatrizasyona yol agmadiklari igin gelecekte gerekebilecek filtran
cerrahiler igin de engel olusturmamaktadirlar. Ancak heniz bu yéntemlerin tam
olarak etkinliklerinin kanitlanabilmesi ve altin standart trabekulektominin yerini

alabilmesi igin daha uzun sureli aragtirmalara ihtiyag bulunmaktadir (53).

2.4. Eksfolyatif Glokom

Psddoeksfolyatif veya eksfolyatif sendrom (PES), siklikla pupil kenari
ve lens 6n kapsuliunde olmak Uzere, irido-korneal agl, siliyer cisim, zonduller,
trabekdler ag gibi okuler ve ekstra-okuler dokularda grimsi-beyaz renkli, kepek
benzeri fibrograndler proteinlerin Uretilmesi ve progresif birikimi ile karekterize
bir hastaliktir (54). Pseudoeksfolyatif glokomda (PEG) ise eksfoliasyon
materyali, okuller dokularda birikerek GIB artisi ve glokomatdz optik sinir

hasarina neden olarak sekonder acgik agili glokom tablosu olusturmaktadir.
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PES’de genellikle acik acili glokom gorulmektedir. Kapali acili glokom
insidansi ise normal populasyona gore daha fazladir (55). Ayrica normal
populasyona goére okuler hipertansiyon, akut a¢gi kapanmasi glokomu da daha
sik gorulmektedir (56).

2.4.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

PEG, sekonder acik acili glokom tipleri icinde en sik gorulenidir (54). PES
ve PEG prevalansi, bolgesel ve etnik farkliliklar géstermektedir. iskandinavya,
prevelansin en yiksek oldugu bolgedir. PES, Eskimolarda hi¢ gorilmezken,
izlandalilarda %21 gibi oranlarda gorilmektedir (57). Suudi Arabistan ve
Finlandiya da PES’in sik izlendigi diger Ulkelerdir. Hindistan'da %4.2 ve
Amerika Birlesik Devletleri'nde ise %5 gibi daha dusuk oranlar bildirilmektedir
(58).

Calismalarda, PES olan gdzlerin, 5 yil igcinde %15 ile %26’sinda PEG
gelistigi gosterilmistir (46). PES, lizil oksidaz- benzeri 1. gen (LOXL1)
polimorfizminin sebep oldugu, glokoma yol agabilen sistemik bir hastaliktir.
PES'nin aksine, PEG’nin belirlenmis bir kalitim paterni yoktur. PES'den PEG'e
doénusumun, oksidatif stresi artiran ¢evresel ve genetik faktorlerin etkilesimi
sonucu oldugu dusunulmektedir (59).

Hastalik genellikle ileri yaslarda gorulur, 60 yasin altinda nadirdir (54).
Yapilan calismalarda PES’'de kadin ve erkek predominansi ile ilgili farkh
sonuglar bulunmaktadir. PEG’nin ise erkeklerde prevalansinin daha sik olup,
daha ciddi seyrettigi gosterilmigtir (60). PES’nin basta kardiyovaskuler
hastaliklar olmak Uzere sistemik hastaliklar ile iligkili oldugunu gosteren

calismalar vardir (67).

2.4.2. Patofizyoloji

Eksfoliasyon materyali, pigmentsiz siliyer epitel, trabekuler endotel ve
ekvatoryal lens epitel hicreleri dahil olmak Uzere 6n segmentte ¢ok sayida
farkli hicre tipinde intrasellller olarak sentezlenebilmektedir. Bu materyal
daha sonra ekstrasellller bosluga salinarak, materyali Greten hlcrelerin yani
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sira lens zondulleri, pupil kenari ve lens 6n yuzeyi gibi yapilarin ylzeyinde
birikmektedir. Ekstraselliler doku matriksinde eksfolyatif materyalin birikmesi,
yap! ve fonksiyonda dolayisiyla da metabolizmada bozulmaya yol acar.
Trabekuler agda birikim Ozellikle jukstakanalikiler bdlgede ve Schlemm
kanalinin yapisinda belirgin duzensizlige yol acar. PES olan gozlerde, pigment
saliniminda da bir artig izlenmektedir (62). Trabekuler bosluklardaki pigment
birkiminin sekonder glokom gelisimine katkida bulunan faktdrler arasinda
olabilecegi dusunulmektedir (63). Sonug¢ olarak akdéz himoérun drenajinda

azalma, GIB artisi ve glokomatdz optik sinir hasari goriilmektedir (62) .
2.4.3. Kilinik

PES, genellikle klinik olarak biyomikroskobik muayenede unilateral
gorulmektedir. Ancak yapilan bir ¢galismada, unilateral PES izlenen olgularin
normal olan goézlerinde; iris, silyer cisim epiteli ve jukstakanalikiler
bdlgelerinde histokimyasal olarak eksfoliayon materyali bulundugu
gosterilmistir. Unilateral PES olgularinin diger gézlerinde, 5 yil icerisinde %38
oraninda klinik olarak izlenebilir PES gelistigi yapilan baska bir ¢alismada
gosterilmigtir (64).

PEG'de GIiB dlzeyleri, PAAG'dan anlamli dlglide daha yiiksek
seyretmekte ve belirgin dilrnal dalgalanmalar izlenmektedir. PEG’de
progresyon hizinin, PAAG’den belirgin olarak ylksek oldugu gosterilmistir
(65).

Biyomikroskobik muayenede, karakteristik olarak eksfoliasyon
materyali lens 6n kapsul yuzeyinde, pupil kenarinda, trabekdler agda ve lens
zonullerinde  grimsi-beyaz  renkli, kepek benzeri birikim olarak
izlenebilmektedir. On segment yapilar (izerinde serbest iris pigmentleri
bulunabilmektedir. iridokorneal agida, Schwalbe cizgisi (izerinde veya éniinde
pigment birikimi ‘Sampaolesi ¢izgisi’ olarak adlandirilir. Pupil kenari
biyomikroskobik muayenede dizensiz ve ‘guve yenidi’ seklinde izlenebilir.
Eksfoliasyon materyalinin lens Uzerinde izlenebilmesi igin pupil dilatasyonu
sonrasi muayene edilmesi dnerilmektedir. Zonlllerde eksfoliasyon materyali

birikmesi nedeni ile fakodonezis, lens subluksasyonu veya zonduler diyaliz
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gelisebilmekte; bu durum PES’li olgularda, katarakt cerrahisi komplikasyon
riskinde artisa neden olmaktadir (46).

Glokomat6z optik sinir hasari takibi igcin PAAG’de oldugu gibidir. Tani
ve takipte fundus muayenesi ile OSB incelemesi , OKT ile RSLTK, makula
GHA incelenmesi ve GA testi kullaniimaktadir.

2.4.4. Tedavi

Gunumuzde PEG tedavisinde amag, PAAG’ de oldugu gibi; medikal,
laser veya cerrahi yontemler ile GIB degerlerinde dislsi saglamaktir (54).
PEG'de gin icindeki GIB degerlerindeki dalgalanmalari c¢ok belirgindir.
Takiplerde goklu GIB élgiimleri yapilmali ve tedavide hedef 24 saatlik GIB
diistst saglamak olmalidir (59). Hedef GiB’e ulagsmak icin genellikle PAAG
ile kargilastirlldiginda daha fazla ilag kullanimi gerekmektedir (46). PEG’de
GIB degerleri, PAAG'ye goére daha yiiksek diizeylerde seyretmekie ve
tedaviye daha direngli olmakta; erken donem glokom cerrahisine ihtiyag
duyalabilmektedir (66).

EG’de trabekulektomi sonrasi basari oranlari, PAAG'dakine yakindir.
Ancak cerrahi komplikasyonlar daha siktir. Ameliyat 6ncesi ¢ok yiiksek GIB,
koroidal hemoraji ve effuzyon riskini arttirabilir. Zayiflamig zonuler destek,
ameliyat esnasinda lensin 6ne hareketine, subluksasyonuna, lens hasarina ve
vitreus kaybina neden olabilmektedir. PEG'li hastalarda, trabekullektomi
ameliyati sonrasinda katarakt gorlilme oranlari da daha yilksek olarak

bulunmustur (67).

2.5. Glokomat6z Optik Noropati Patogenezi

Glnimizde glokom tanimlamasinda yiksek GiB’den daha ¢ok,
OSB’de gorulen glokomatoz karakteristik degisiklikler Gzerinde durulmaktadir.
OSB, sklerada, lamina kribrozadaki deliklerden gegerek gézu terkeden RGH
aksonlarindan olusmaktadir. OSB, RGH aksonlari yaninda ayrica santral
retinal arter ve ven ile mikroglialar, astrositler ve oligodendrositler gibi glial
elementleri de icermektedir. Post-mortem ve primatlar ile yapilan deneysel
calismalarda, iskemik veya travmatik optik noéropati gibi diger optik
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noropatilerin aksine; glokomdaki hasarin, prelaminar incelme yani RGH
aksonlarinin kaybi, lamina kribrozada deformasyon ve lamina kribroza
deliklerinde genigleme ile karakterize oldugunu ortaya koymustur (68).

Yiiksek GiB, lamina kribroza ve gevresindeki dokularda mekanik gerilim
ve strese neden olur (47). Basing artisi, mekanik olarak kompresyon ve
deformasyon etkisi ile lamina kribrozada morfolojik dedisikliklere yol acarak
aksonal hasara neden olabilmektedir (43). Yapilan calismalarda yiiksek GiB
duzeylerinde, OSB c¢evresindeki bag dokusunda histolojik degisiklikler oldugu
gosterilmigtir (44). Lamina kribroza cevresindeki glial hicre ve vaskuler
yapilarin yeniden sekillenmesi; aksonal hasara, beslenme desteginin
azalmasina ve aksonal transport mekanizmalarinin bozulmasina neden
olabilmektedir (25,69). Anormal disiik beyin-omurilik sivisinin, GIiB degerleri
normal olan Kisilerde, lamina kribrozada translaminer basin¢ artisina yol
acarak aksonal hasar olusturabilecedi gosterilmistir (70).

Norotrofik faktdrler, néronlarin hicresel fonksiyonlari igin hayati rol
oynamaktadir. OSB’nin biyomekanik deformasyonu geriye dénik olarak RGH
fonksiyonlarini, oOzellikle norotrofik faktorlerin  transportunu  olumsuz
etkilemektedir. Norotrofik faktorler RGH aksonlar iginde anterograd ve
retrograd olarak iki yonlU transfer edilirler. OSB’deki biyomekanik hasar, geriye
dogru RGH fonksiyonlarini, 6zellikle trofik faktorlerin transportunu
etkileyebilmekte, aksonlarinin dejenerasyonuna ve RGH'lerin dlimine yol
acan sinyal kaskadlarini tetikleyebilmektedir (8).

Glokomat6éz hasara bagh RGH 6liminde apopitozis 6nemli bir
mekanizmadir. Deneysel hayvan calismalarinda yiiksek GiB'in, p53, kaspaz-
3 gibi proapoptotik molekillerin Uretiminde ve aktivasyonunda artisa; BCL-2
ve BCL-2 benzeri protein gibi apopitozu 6nleyici molekillerde baskilanmaya
neden oldugu gosterilmistir (72). RGH’lerin, kalsiyum duyarli hiicre élimune
sebebiyet veren gegcici reseptor potansiyeli iyon kanal proteinlerini eksprese
ettigi gosterilmigtir (77).

Glokomat6z optik néropati patogenezinde, vaskler disregulasyon ve
iskemi son yillarda 6n plana ¢ikmaktadir. Glokom hastalarinda, OSB ve retina

kan akiminda azalma oldugu daha once yapilan ¢alismalarda gosterilmigstir
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(73,74). Glokom hastalarinin kan ve akdz orneklerinde, Endotelin-1
seviyelerinde saglikli kisilere gore artig saptanmistir. Vazokonstriktor bir
madde olan endotelin-1’in trabekuler disa akimi ve okiler kan akimini
etkileyebilecegi dustniimektedir (75). Yiksek GIB dizeylerinin, lamina
kribroza igindeki aksonlari besleyen ince kapiller yatakta kan akigina karsi
direnci artirarak vaskuler disregulasyona neden olabilecegi gosterilmistir (76).

Genel olarak glokom yiiksek GIB ile iliskilendirilse de normotansif
glokomda oldugu gibi duyarli olarak tanimlanabilecek kigilerde normal
sayolabilecek GIB dizeylerinde de glokomatéz optik sinir hasari
gorilebilmektedir (66). Tam tersi olarak okdiler hipertansiyonda ise yiiksek GIiB
dizeylerine ragmen optik sinir hasari gelismeyebilmektedir (77). GIB
degerlerindeki varyasyonlarin, OSB’de dinamik stres ve gerilime yol actigi; bu
degisikliklerin de kigilerdeki farkl bag doku biyomekanigine degisik etkilere yol
acgabilecegi dusunulmektedir (77).

Glokomda, GiB’in direkt veya dolayli etkisi ile vaskiiler disregiilasyon,
iskemi, oksidatif stres, eksitoksisite, inflamasyon, otofaji ve otoimmunite gibi
bircok mekanizmalanin etkilesimi sonucu glokomatéz optik néropati gelistigi

disunulmektedir (8).

2.6. Optik Koherens Tomografi Anjiyografi

OKTA, kan akimi hareket kontrastini kullanarak, retinal ve koroidal
vaskuler yapilarin yliksek ¢ozunurlik ile non-invaziv olarak degerlendiriimesini
saglayan yeni bir goruntileme yontemidir. Cihaz, ardigik OKT taramalari
alarak vaskuller yapilar icindeki eritrositlerin  hareket kontrastlarini
degerlendirir; bu kontrast farklarini kullanarak vaskuler aglarin yiksek
¢6zUnurlUklu ve Ug boyutlu anjiyogramlarini olusturabilmektedir. Guincel 3 gesit
OKTA cihazi bulunmaktadir; AnjioVue (OptoVue, Fremont, California, ABD),
Triton Swept Source OKT (Topcon, Japonya) ve AnjioPlex (Carl Zeiss, Duplin,
CA, ABD). Eritrositlerin damar igindeki hareket kontrast farkini saptamak ve
perflizyon Olguimlerini hesaplamak igin ise Split-Spectrum Amplitute-
Decorrelation Angiography (SSADA), OCTARA ve optik mikroanjiyografi
(OMAG) gibi bir takim algoritmalar tasarlanmigtir (78) .
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En yaygin kullanilan OKTA sistemlerinden biri, SSADA algoritmasini
kullanan AngioVue, RTVue XRAvanti SD- OKT (Optovue, Inc, Fremont,
CA)dir (79) (Resim 1). Cihaz, 840 nm dalga boyunda bir 1sik kaynagi
kullanarak, 70.000 A-taramayla, yaklasik U¢ saniye icinde 304 x 304 A-

taramalarinin voliUmetrik goruntulerini elde edebilmektedir.

Resim 1: AnjioVue (OptoVue, Fremont, California, ABD) cihazi

Cihazin, Mevcut yazilimi (Optovue, Versiyon 2015.100.0.35) ile
retinanin tam kat otomatik segmentasyonu yapilabilmekte; yizeyel ve derin ig
retinal kapiller pleksus, avaskuler dis retina ve koryokapillaris olmak tGzere bu
dort tabakanin en face goruntuleri elde edilebilmektedir. Optik sinir bélgesinde
otomatik segmentasyon ile vitreus, optik sinir basi, radyal peripapiller kapiller
ve koroid tabakalari incelenebilmektedir (79).
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OKTA segmentasyonunda kullanilan retina bdlgeleri; internal limitan
membran (iLM), RSLT’nin dis sinirt, iPT’nin dis siniri, ic nikleer tabakanin
(INT) dig siniri, dis pleksiform tabakanin (DPT) dis siniri ile retina pigment

epiteli (RPE) ve Bruch membran arasindan gegen sinirdir (80).

2.6.1. OKTA ile Goriuntiilemede Vaskiiler Tabakalar

Histolojik ve anjiyografik ¢aligsmalarda, retinanin farkli katlarinda yer
alan ve birbiri ile baglantili dort kapiller ag tanimlanmigtir. Radial peripapiller
kapiller pleksus (RPKP), yuzeysel kapiller pleksus (YKP), intermediate kapiller
pleksus (IKP) ve derin kapiller pleksustur (DKP) bu vaskiiler aglardir (87).

YKP, ILM ile iPT dig sinirt arasinda, RSLT ve ganglion hiicre
tabakasinda seyreden bir vaskiler agdir. YKP, RPKP ve DKP’nin
perflizyonunu saglamaktadir. Blytk vaskuler yapilardan olustugundan, OKTA
goruntulerinde genellikle sinyal siddetinin iyi oldugu bir vaskller ag seklinde
izlenmektedir (82). INT’nin altinda yer alan DKP ve INT'nin (istiinde yer alan
IKP, kiguk limen capli ve ériimcek agi benzeri gevsek bir yapiya sahiptirler.
INT ve DKP’nin, metabolik olarak aktif i¢ retinanin derin katmanlarinin
beslenmesinden sorumlu oldugu disunulmektedir ve son yapilan ¢alismalarda
koroid dolagimi ile birlikte avaskiler disg retinanin beslenmesinde de rol
oynadiklari gosterilmistir (80).

RPKP ise OSB basinda, RSLT aksonlarina paralel, radyal tarzda
uzanim gosteren bir vaskuler agdir. Peripapiller bodlgede yogunlasan
RSLT’nin, 6zellikle Ust ve alt temporal optik sinir lifi demetlerinin ylzeyinde
seyreden RGH aksonlarinin beslenmesinde o6nemli bir rol oynadigi
dusunldlmektedir. Parafoveal alandaki RGH’lerden kdken alan bu aksonlar
glokomda karakteristik olarak genellikle ilk hasar géren boélgedir (80). RPKP,
anastomoz sayisi az olmasi nedeni ile iskemik hasara diger bolgelere gore
daha duyarlidir. Kiigliik capli limenleri ve retina ylzeyinde seyretmeleri nedeni
ile GIB degisikliklerinden kolayca etkilenebilecegi diistiniimektedir (83).

OKTA'da sik kullanilan kantitatif parametrelerden biri vaskuler
dansitesidir (VD). VD, incelenen toplam veya dnceden tanimlanmis sektorel

bolge icindeki vaskuler yapilarin kapladigi alanin ylizde (%) olarak
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hesaplanmasi ile elde edilir. Optik disk gevresindeki buyuk damarlar ve bunlar
icindeki akimin aksiyel olmasi nedeni ile bu bdolgenin VD’lerini hesaplamak
g6rece daha zordur. Bu nedenle OSB bdlgesi igin siklikla peripapiller alan
kullanihr (80).

Literatirde, OKTA ile optik sinir ve makulay! inceleyen calismalarda
farkli bolgeler ve tabakalar incelenmisti. OKTA’da optik disk alanini
tanimlamak i¢in RPE ve Bruch membran kompleksinin sonlandigi noktalar baz
alinir. Cihazin kendi yazilimi ile optik sinir merkezli halkalar kullanarak,
goruntuleri tanimlanmig bolgelere ayrilmakta ve otomatik segementasyonu
yapilarak VD ol¢imleri hesaplanmaktadir. OKTA makula incelemelerinde ise
fovea merkezli goruntuler alinmakta; foveola merkezli halkalar kullanarak
parafovea, perifovea olarak belirlenmis bdlgelerinin VD olgimleri ayri ayri
hesaplanabilmektedir (80).

OKTA ile en face goruntileme sayesinde foveal avaskiler zon (FAZ)

ve cevresindeki mikrovaskuler dolagsim degerlendirilebilmektedir. FAZ alani

(FAZ-A) mm2, FAZ gevresi (FAZ-C) mm ve foveal dansite (FD) yiizde olarak
cihaz tarafindan otomatik hesaplanabilir(80). FD, FAZ ¢evresinde 300 mikron
uzaklikta bir daire ile c¢evrelenmis alandaki vaskiler yogunluk olarak

tanimlanmaktadir (84).

2.6.2. OKTA ve Glokom

OKTA'nin klinik kullanimin yayginlasmasi ile glokom tani ve takibinde,
retina ve OSB’deki vaskuler degisikliklerin degerlendirilmesi ile ilgili calismalar
on plana ¢ikmaktadir.

Jia ve ark. glokomlu gozlerde, OKTA ile dl¢ilen OSB kan akimi
indeksinde olusan %25’lik bir azalmanin, GA PSD dederleri ile arasinda guglu
bir korelasyon bulundugunu %100 spesifite ve sensivite ile gdstermislerdir
(32). Sonraki ¢alismalar, OKTA ile Olcllen OSB perfuzyon parametrelerinin
glokomu tespit etmedeki yeterliligini ve bu parametrelerdeki degisikliklerin
yapisal ve fonksiyonel glokomat6z hasarla olan iligkisini dogrulamigtir. Yapilan

farkh birka¢ calismada, normal goézler ile karsilastirildiginda glokomlu
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gOzlerde; peripapiller ve makula bolgesindeki VD degerlerinde azalma oldugu
gosterilmistir (85-87). OKTA VD 6lgumlerinin, saglikli ve glokomlu gézleri ayirt
etmede RNFL kalinlik dlgimlerine benzer bir tanisal dedere sahip oldugu
yapilan baska bir calismada gosterilmistir (87).

Glokomat6z optik néropati patogenezinde, GIB ve OSB perfiizyonu
arasindaki iliski, OKTA ile daha 6nceki ¢alismalarda incelenmigstir. PAAG ve
okiler hipertansiyon tanisi alan, tedavisiz yiiksek GIB’i olan geng ve saglikli
hastalarda OKTA ile yapilan bir calismada, tedavi ile GiB degerlerini en az
%50 oraninda veya 18 mmHg altina dusurulmesi ile birlikte peripapiller VD
paramtrelerinde artis oldugu gdsterilmistir (88).

Guncel OKTA calismalari, glokomun cesitli evrelerinde azalmis
mikrosirktlasyon varligini giclu bir sekilde gostermektedir. OKTA, glokomda
tani ve hastalik progresyonu izlemesinde yeni bir objektif yaklagim olarak
ortaya c¢ikmistir, ancak diger mevcut standart yapisal ve fonksiyonel
degerlendirmeler ile karsilastiriidiginda, OKTA'nin ek bilgiler saglayip
saglamadigi halen arastiriimaktadir. Ek olarak, glokomlu hastalarda azalmig
mikrosirkulasyonun ndronal hasari indukleyip induklemedigi veya hasarh
dokudaki perfuzyon ihtiyacinin azalmasina ile iligkili mi oldugu belirsizligini

korumaktadir.
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lll. GEREG VE YONTEM

3.1. Arastirma Grubu

Calismamiz, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklari
Anabilim Dali Glokom biriminde yapiimak Uzere prospektif olarak
gerceklestiriimistir. Calisma i¢in etik kurul izni, 10/07/2019 tarihinde
20.478.486 kayit numarali olarak Manisa Celal Bayar Universitesi (MCBU) Tip
Fakultesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu'ndan alinmistir. Bu arastirma
Helsinki Bildirgesi prensiplerine uygun olarak yapiimigstir.

Calismamiza Ocak 2019-Temmuz 2020 tarihleri arasinda, glokom
birimimizde PAAG ve PEG tanisi ile takipli, trabekulektomi yapilan 30
hastanin, 30 g6zu dahil edilmistir. Ancak; OKTA sinyal seviyesi dusuk,
diyabetik retinopati gibi retinal vaskuler hastaliklari, makula ve peripapiller
alanda OKT ve OKTA oOlgumlerinde yanlis sonuca yol acgabilecek retinal
patolojisi bulunan veya hipotoni, koroid eflzyonu gibi postoperatif
komplikasyonlari  gelisen on hasta c¢alisma disi  birakiimisg,
degerlendirmelerimiz 20 hastanin 20 gézunden alinan olgumler ile yapiimigtir.

Calismaya alinan hastalara PAAG tanisi konulmasi igin gereken
kriterler sOyle siralanmistir; gonyoskopik muayenede iridokorneal aginin agik
izlenmesi, glokomatéz optik sinir hasari (ndroretinal rimde incelme veya
centiklenme, OKT incelemesinde RSLT’de incelme) ve gorme alani defekti ile
iliskilendirilebilecek baska okiler hastaligi bulunmayan bireyde glokom ile
iliskili gérme alani defekti. Glokomatdz gérme alani defekti ise su G¢ bulgunun
iki veya fazlasinin kargilanmasi olarak tariflenmigtir: (1) Normal limitler disinda
glokom yari alan test sonugclari; (2) patern deviasyonda l¢ adet normal
dagilimin P<%5 ve bir adet normal dagiimin P<%1 seviyesinde nokta; ve (3)

PSD degerinin P<%5 olmasi. GA defektleri,, fiksasyon kaybi <20%, yanlis



pozitif ve yanhs negatif hata oraninin <%5 olan iki ardigik guvenilir test ile
dogrulanmisgtir.

EG tanimi ise; biyomikroskobik muayenesinde 6n segment yapilarinda
eksfoliasyon materyali ve gonyoskopik muayenede ac¢inin agik izlenmesi ile
birlikte PAAG’de tanimlandigi gibi glokomat6z optik ndropati ve gérme alani
defektlerinin bulunmasi olarak yapilmigtir.

Maksimum tolere edilebilen medikal tedaviye ragmen yeterli GIiB
disusu saglanamayan ve takiplerinde progresif glokomatdz optik sinir hasari
veya gOrme alani defekti olan hastalara trabekulektomi endikasyonu
konulmustur.

Hastalarin preoperatif otorefraksiyon ve Snellen eseli ile en iyi
diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) muayenesi, GiB 6élgtimleri, gonyoskopi
ile iridokorneal ag¢i muayeneleri, biyomikroskobi ile 6n segment ve dilate
fundus muayeneleri yapilmistir. GIB 6lgtimleri, Goldmann Aplanasyon
Tonometresi yontemi ile butin élgiimler sabah 08.30-10.30 saat araliginda
olacak sekilde yapilmigtir. En az iki adet dlgim alinmistir.

Hastalarin SKK ve aksiyel uzunluk dlgimleri yapiimistir. TiUm hastalara
OKT ile RSLTK ve GHA incelemeleri, GA muayenesi, optik disk ve makula
OKTA goriuntilemesi yapilmigtir.

Postoperatif kontrol vizitleri ise ameliyattan sonraki 1. gun, 1. hafta ile
1., 3. ve 6. Ayda yapilmistir. Hastalarin her vizitte otorefraksiyon ve Snellen
eseli ile EIDGK muayenesi, non-dilate biyomikroskopik ve fundus muayeneleri
ve GA testi yapilmig; OKT ve OKTA goriintilemeleri tekrarlanmistir. GiB
Olgumleri, yine Goldman Aplanasyon Tonometresi ile sabah 08.30-10.30
saatleri arasinda, en az iki 6lgum alinarak yapilmistir.

Calismamizda operasyondan bir gun once ile sonrasinda 1., 3. ve 6.
aylarda yapilan muayene bulgular kullaniimistir. Hastalarin her kontrol
vizitinde sistemik kan basinglari dlgulmus, kontrolstuz hipertansiyonu bulunan
olgular calisma disi birakiimigtir.

Hastalarin trabekulektomi ©ncesi ve sonraki donemdeki anti-

glokomatéz ilag kullanimlari, mevcut sistemik hastaliklari kayit altina
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alinmigtir. Hastalarin mevcut topikal antiglokomatdz tedavileri ameliyattan
once kesilmemistir.

Komplike olmayan katarakt cerrahisi diginda gegirilmis okuler cerrahi
Oykusu bulunan, gérintileme kalitesini dugurecek dizeyde katarakt, vitreus
opasitesi, korneal patolojisi olan; sferik £3,00 diyoptri veya silindirik £2,00
diyoptri disinda refraktif degerleri bulunan hastalar c¢alismaya dabhil
edilmemigstir. Ameliyat sirasinda veya sonrasinda komplikasyon geligen,
hipotoni izlenen ve GIiB’i 10 mmHg'in altinda seyreden hastalar galismaya

dahil edilmemigtir.

3.2. Cerrahi Yontem

Klinigimizde rutinde uygulanan glokom cerrahisi, primer trabekuilektomi,
5-FU uygulamasi ile birlikte periferik iridektomiden olusmaktadir. Cerrahi
islem, glokom birimi uzmani tek bir cerrah tarafindan yapilmaktadir.
Operasyon, lokal veya lokal anesteziyi tolere edemeyen hastalarda genel
anestezi altinda cerrahi gergeklestirilmistir.

Ameliyat teknidi olarak, géz g¢evresinin temizliginde % 10’luk povidon-
iyot kullanilarak antisepsi saglandiktan sonra, hastaya steril goz ortasu ortaltr
ve g0z kapaklarinin spekulum ile acik kalmasi saglandi. Konjonktiva Uzerine
%5’lik povidon-iyot damlatilarak steril hale getirildi. Ust nazal ya da Ust
temporal kadrandan limbustan forniks tabanli konjonktival fleb acildi.
Konjonktiva ve tenon kapsull, kunt disseksiyon ile skleradan ayrildi. Agiga
cikan episkleral damarlarin bipolar koterizasyonu yapildi. Skleral tlinel bigagi
(kresent bigak ) kullanilarak tabani limbusta olacak sekilde skleranin yaklasik
1/2 kalinliginda, 3x4 mm boyutlarinda dikdértgen skleral flep kaldirildi. Polivinil
alkol slUingerlerden kesilmis kuglk parcalar kullanilarak 50 mg/ml 5-FU’ya
batinldiktan sonra flep altinda 3 dakika bekletildi. Sonrasinda 5-FU’nun gevre
dokulara temas etmemesine dikkat edilerek BSS ile yikanir. Kornea temporal
kadrandan 19 G'lik MVR ile yan giris acilip, 6n kamaradan parasentez yapildi.
Daha sonra korneaskleral bdlgeye kadar ilerletiimis skleral flebin altindaki gri
bdlgeden yuzeye dik bir insizyon ile trabekuler agin 6n kismindan 6n

kamaraya girildi ve Punch ile yaklasik 0,5x0,5 boyutlarinda bir trabekulum
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blogu c¢ikartildi. Bu alandadan ile periferik iridektomi yapildi. Sonrasinda
skleral flep 10/0 naylon suturler ile iki kdsesinden skleral yataga tespit edildi.
Acilmis olan parasentez girisinden 6n kamaraya sivi verildi, verilerek flebin
akdz akigina karsi direnci degerlendirilerek sutlrler ayarlanarak, gevsetildi
veya ek sutur konuldu. En son konjonktiva 8/0 vicryl ile kapatildi, alt nazal
bolgeye subkonjonktival 1 cc gentamisin ve deksametazon karisimi enjekte
edile operasyon sonlandirildi.

Postoperatif ddnemde klinik rutinimizde, ilk 2 hafta topikal antibiyotik ve
4-6 hafta sureyle topikal steroid kullaniimaktadir. Hastalarin topikal steroidleri,

postoperatif 1. haftadan itibaren azaltiimaya baslanmaktadir.

3.3. Optik Koherens Tomografi Anjiyografi Olgiimleri

Calismamizda, SSADA algoritmasini kullanan, AngioVue (RTVue-XR,
Fremont, California, ABD) OKTA cihazi kullanilmigtir. Hastalardan, kontrol
vizitlerinde 6X6 mm makula ve 4,5X4,5 mm disk OKTA ile enhanced HD line
modulu ile retina ve koroid goruntuleri alinmistir.

AngioVue (RTVue-XR, Fremont, California, ABD) OKTA cihazi, optik
disk merkezli aldigi gorutuntuleri, daha 6nce tanimlanmis bdlgelere otomatik
olarak ayirarak VD oOlgumlerini hesaplamaktadir. Peripapiller bdlgede, vaskuler
dansiteleri dlgulecek RPKP’nin degerlendirilmesi igin, gortntuler OKTA cihazi
tarafindan otomatik olarak segmente edilmektedir. Kullanilan yazilim ile hem
sadece kapiller agin dansite degerleri Olgulebilmekte, hem de kapiller ag ve
blylUk damarlarin toplam dansite oranlar Olgulebilmektedir. Calismamizda,
kapiller VD degerleri kullanilacaktir.

OKTA ile optik disk VD oélgumleri, disk merkezli 2 ve 4 mm c¢apli iki adet
halka kullanarak yapilmaktadir (Resim 2). Peripapiller bdlge, bu iki halka
arasinda kalan alan; intradisk ise OSB icindeki alan tanimlanmaktadir.
Peripapiller bdlge inferior, superior, nazal ve temporal olarak kadranlara
ayrilmis olarak da incelenmektedir. Tim imaj 6lgimlerinde, optik disk ve

merkezli taramaya giren 4,5x4,5 mm’lik tUm kesit alani degerlendiriimektedir.
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Resim 2: Optik disk OKTA goruntisu

Calismamiza, optik disk OKTA olgumlerinden; tUm imaj peripapiller
vaskiler dansite (TiP-VD), peripapiller vaskiler dansite (P-VD), inferior
peripapiller VD (IP-VD), nasal peripapiller VD (NP-VD), superior peripapiller
VD (SP-VD), temporal peripapiller VD (TP-VD) olmak Uzere dort kadran
peripapiller dansite ve intradisk vaskiler dansite (iD-VD) olglmleri dahil
edilmistir.

Makula OKTA dlgumlerinde yine cihaz tarafindan otomatik olarak
bélgelere ve tabakalara ayrilmis goruntuler kullaniimistir (Resim 3). Cihaz,
foveolayl merkez alan, i¢ ice gegmis U¢ halka kullanarak makula délguimlerini
yapmaktadir. En igteki 1 mm ¢apli gemberin sinirladigi alan fovea, ortadaki 3
mm ¢apli gember ile igteki gember arasinda kalan alan parafovea, distaki 6
mm ¢apl gember ile ortadaki gember arasinda kalan alan ise perifovea olarak
kabul edilmektedir. Caligmamizda makuler YKP ve DKP tabakalarindan ayri
ayri olarak alinan; tim imaj makiler VD (TiM-VD), foveal VD (F-VD),
parafoveal VD (PAF-VD), perifoveal VD (PEF-VD) dl¢cimleri ile FAZ-A, FAZ-C

ve FD oélgumleri galismamiza dahil edilmigtir.
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Resim 3: Makula OKTA Goriintiisii

Optik disk ve makula OKTA goérintileri sinyal gucli 6/10 alti olan

hastalar calismaya dahil edilmemistir.

3.4. Optik Koherens Tomografi Olgiimleri

OKT ile RSLTK ve GHA oél¢cumlerinde, Cirrus HD Spectral Domain OKT
cihazi (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) kullaniimigtir. Calismamizda,
ortalama optik sinir gukurluk disk orani, ortalama RSLTK, inferior RSLTK (i-
RSLTK), nazal RSLTK (N-RSLTK), superior RSLTK (S-RSLTK) ve temporal
RSLTK (T-RSLTK) degerleri ile ortalama ve minimum GHA degerleri

kullanilmigtir (Resim 4 ve 5).
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Resim 5:0KT ile GHA

OKT sinyal gucu, 6/10 alti olan hastalar galismaya dahil edilmemistir.

3.5. Gorme Alani Olgiimleri

Gdrme alani testlerinde Humprey otomatize GA cihazi (Humphrey Field
Analyzer 1l 750; Carl Zeiss Meditec) kullaniimistir. GA testleri, 24-2 (24-2
Swedish interactive thresholding algorithm) olarak yapiimis; yalanci negatiflik
ve yalanci pozitiflik oranlari % 30 altinda goérulenleri galismaya dahil edilmigtir.
Calismamizda hastalarin GA testlerindeki ortalama deviasyon (MD) ve PSD

degerleri kullanilimigtir.
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3.6. Istatistik

Istatistik analiz icin SPSS 24 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA) paket
programi kullanildi. Numerik veriler aksi vurgulanmadikc¢a ortalamazstandart
sapma; kategorik veriler sayi (%) olarak ifade edildi. Kategorik degiskenler Ki-
Kare testi ile karsilastirildi. Numerik degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan bagimsiz
gruplar karsilastirmak igin independent Sample T testi, uymayanlar igin ise
Mann-Whitney U testi kullanildi. Tekrarlayan olgimleri karsilastirmak igin
Friedman analizi yapildi. ikili karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmeli
Wilcoxon-Sign testi kullanildi. Degiskenler arasindaki korelasyon Spearman’s

testi ile analiz edildi. p < 0,05 anlamli kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calismamizda, tamami acik acili glokom tanisi ile trabekulektomi
yapilan 20 hastanin, 20 g6zt degerlendirildi. Cinsiyet, 10’u kadin, 10’u erkek
olarak %50 oraninda esit dagilmistir. Hastalar 53-72 yaslari arasinda olup yas
ortalamalari 63,8 olarak bulundu. Hastalarin 12’si (%60) PAAG, 8’i (%40) EG
tanisi ile takipliydi.

Hastalarinin sistemik hastaliklar sorgulandi, preoperatif ve postoperatif
tum kontrollerinde sistemik tansiyon Olcumleri yapildi. Calismamiz takip
suresince, sistemik hipertansiyon tanisi olan 5 hastanin (%25) sistemik kan
basinglarinin medikal tedavi ile kontrol altinda izlendi. Calismaya dahil edilme
kriterlerini  tasiyan hastalarin hi¢ birinde diyabetes mellitus tanisi
bulunmamaktaydi.

Hastalarin lens durumu incelendiginde 18’i (%90) fakik, 2’'si (%10)
psodofakik idi. Ortalama sferik ekivalan degerleri -0,77+1,91; ortalama SKK
degerleri 543+14 ym olarak bulundu (Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve karakteristik 6zellikleri

Yas (Yil) 63
Cinsiyet

Kadin / Erkek 10/10
Glokom

PAAG/PEG 12/8

Lens

Fakik/Psodofakik 18/2

SKK 54314 uym
Sferik ekivalan -0,7+1,9

SKK: Santral Kornea Kalinligi PAAG: PrimerAcik Acili Glokom
PEG: Psodoeksfolyatif Glokom



Hastalarin operasyon 6ncesi medikal tedavi gegmisine bakildiginda; 20
hastanin tamami (%100) beta-bloker; 16’s1 (%80) alfa agonist; 18’i (%90)
karbonik anhidraz inhibitord; 19'u (%95) ise prostaglandin analogu
antiglokomat6z topikal ila¢g kullanmaktaydi. Postoperatif donemde alti ay
boyunca olan takiplerimizde, c¢alismaya alinan hastalarimizin higbirinde
trabekulektomi sonrasi topikal antiglokomat6z ilag baglama ihtiyaci olmamistir.

Snellen eseline gére EIDGK ortalamalari preoperatif ve postoperatif 1.,
3. ve 6. ayda sirasi ile 0,81+0,18; 0,77+0,18; 0,72+0,20; 0,68+0,18 olarak
bulundu (Tablo 4.2.). Hastalarin preoperatif dénemden, postoperatif 6. aya
kadar olan takiplerinde EIDGK degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir

azalma izlendi (p <0,001).

Tablo 4.2. Hastalarin Snellen eseline gore en iyi diizeltiimis gorme keskinlikleri

Preoperatif Postop 1. Ay Postop 3. Ay Postop 6. Ay p degeri
EIDGK 0,81+0,18 0,77+0,18 0,72+0,20 0,68+0,18 p <0,001

EIDGK: En iyi diizeltimis gérme keskinligi

Ortalama GIB degerleri preoperatif ve postoperatif 1., 3. ve 6. ayda
siras! ile 22,38+2,36; 13,06+2,46; 14,39+1,65; 14,941+2,38 mmHg olarak
dlclildii (Tablo 4.3.). Hastalarin trabekilektomi sonrasi takiplerinde, GIB

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma izlendi (p<0,001).

Tablo 4.3. Goz igi basing degerleri

Preoperatif Postop 1. Ay Postop 3. Ay Postop 6. Ay p degeri

GiB (mmHg) 22,38+2,36 13,06+2,46 14,39+1,65 14,94+2,38 p <0,001

GIB: Géz ici basinci
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Hastalarin GA testlerinde ortalama MD degerleri preoperatif ve
postoperatif 1., 3. ve 6. ayda sirasi ile -10,77+26,39; -7,67+5,63; -7,85+6,35; -
8,6415,81 dB olarak bulundu. Ortalama PSD degerleri ise preoperatif ve
postoperatif 1., 3. ve 6. ayda sirasi ile 6,72+4,66; 4,9614,20; 5,2414,38;
5,57+3,78 olarak bulundu. Takiplerimizde postoperatif donemde MD ve PSD
degerlerinde istatistiksel olarak anlaml bir azalma izlendi (p=0,021, p=0,039).

Takiplerimizde OKT ile élgilen ortalama RSLTK degerlerini preoperatif
ve postoperatif 1., 3. ve 6. ayda sirasi ile 65,07+11,05; 64,86+12,41;
63,93+£11,09; 62,64+11,60 um olarak bulundu. Ortalama RSLTK oél¢imlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik izlienmedi (p=0,1).

Takiplerimizdeki kadranlara goére RSLTK ve c¢ukurluk/disk orani
degerleri asagdidaki Tablo 4.4.’de gdsterilmistir. Postoperatif ddnemde inferior,
superior, nazal ve temporal tim kadranlarin RSLTK 6lgimlerinde istatistiksel
olarak anlamh bir degisiklik izlenmemistir (p=0,092; p=0,041; p=0,368;
p=0,227). RSLT analizinde ortalama gukurluk/disk oranlarinin ortalamasinda
da postoperatif ddnemde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik izlenmemistir
(p=0,206).

Tablo 4.4 ortalama ve kadranlara gore retina sinir lifi kalinlik degerleri ile ortalama
cukurluk/disk orani

Preoperatif Postop 1. Ay Postop 3. Ay Postop 6. Ay p degeri

Ortalama RSLKT  65,07+11,506 64,86+12,41 63,93+11,09  62,64+11,60 0,1

i-RSLKT 78,50+19,12 76,29+20,93  76,57+20,20  74,36+22,07 0,092
S-RSLKT 77,50+21,20 76,57+23,71 73,86+£19,78  73,93+18,83 0,041
N-RSLTK 55,00+4,22  54,57+6,02 55,64+4,97 53,36+3,91 0,368
T-RSLTK 49,50+10,31 51,64+11,20  49,50+9,99 48,79+11,60 0,227

Ortalama Disk/
Cukurluk Orani 0,71+0,12 0,68+0,11 0,68+0,12 0,69+0,13 0,206

I: infeior S: Superior N: Nazal T: Temporal RSLTK: Retina Sinir Lifi Tabakas

Hastalarimizin takiplerinde OKT ile odlgulen ortalama GHA degerleri
preoperatif ve postoperatif 1., 3. ve 6. ayda sirasi ile 64,93+ 10,61; 65,71+
9,77; 65,36+10,05; 65,14 + 10,28 pm olarak o6l¢uldi (Tablo 4.5). Minimum
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GHA degerlerinin ortalamasi ise preoperatif ve postoperatif 1., 3. ve 6. ayda
ile; 63,07£11,86; 61,71+10,60; 64,57+12,40; 64,07+11,81

Olculdd. Ortalama ve minimum GHA degerlerinde, postoperatif donemde

sirasi olarak

istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik izlenmedi (p=0,103, p=0,25).

Tablo 4.5. OKT ortalama ve mininmum gangliyon hiicre analizi degerleri (pm)

Preoperatif Postop 1. Ay Postop 3. Ay Postop 6. Ay p degeri

Minimum GHA
Ortalama GHA

63,07+11,86
64,93+10,61

61,71£10,60 64,57+12,40 64,07+11,81 0,25
65,71+£9,77 65,36+10,05  65,14+10,28 0,103

GHA: Gangliyon hiicre analizi

Hastalarimizin OKTA ile optik disk gorintilemelerinde TiP-VD, P-VD,
iD-VD, NP-VD, SP-VD, iP-VD ve TP-VD élgiimleri alinmis, asagidaki  Tablo
4.6.'da gosterilmistir. TIP-VD, P-VD, iD-VD, NP-VD, SP-VD, iP-VD ve TP-VD
Olcimlerinde anlamh bir degisiklik izlenmemistir (p=0,24; p= 0,361; p=0,055;
p=0,302; p=0,123; p=0,053; p=0,566).

Tablo 4.6. OKTA Optik disk RKP VD degerleri (%)

Preoperatif Postop 1. Ay Postop 3. Ay Postop 6. Ay p degeri

TiP-vD 39,52+6,02 38,3416,65 38,79+6,35 39,02+5,91 0,24

iD-VvD 43,00+6,76 45,3316,86 45,1246,27 44,22+6,26 0,055
P-VD 40,49+7,34 38,96+7,60 39,70+7,62 39,92+7,37 0,36

iP-vD 39,11+10,05 36,66+11,10 37,38+11,72 37,94+11,20 0,053
SP-PVD  37,4419,24 35,83+8,65 36,61+8,93 35,33+9,11 0,123
NP-PVD  37,22+6,98 36,11+6,81 36,77+6,24 38,05+6,59 0,302
TP-VD 48,27+5,91 47,44+6,11 48,05+7,13 48,1646,39 0,566

TiP: Tim imaj peripapiller ID: intradisk P:Peripapiller

I:inferior S:Superior N:Nazal T:Temporal VD:Vaskiiler Dansite
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OKTA ile makula VD oél¢cimlerinde YKP ve DKP’den ayri ayri alinan
TIM-VD, F-VD, PAF-VD, PEF-VD ile FAZ, FAZ-C ve FD degerleri asagidaki

Tablo 4.7. , Tablo 4.8. ve Tablo 4.9.da gosterilmistir.

Tablo 4.7. OKTA Makula yiizeyel kapiller pleksusu vaskiiler dansite degerleri (%)

Preoperatif Postop 1. Ay Postop 3. Ay Postop 6. Ay p degeri
Ti-vD 42,5745,30 40,9445,48 42,95+5,28 42,0246,72 0,896
F-VD 16,92+6,98 15,94+5,74 17,55+£7,19 17,8417,00 0,22
PAF-VD 46,2845,39 45,54+5,96 48,25+5,42 46,8117,14 0,392
PEF-VD 42,6545,57 41,0345,81 43,54+5,87 42,557 17 0,695

Ti:Tum imaj F:Foveal PAF:Parafoveal PEF:Perifoveal VD:Vaskiiler Dansite

Tablo 4.8. OKTA Makula derin kapiller pleksusu vaskiiler dansite degerleri (%)

Preoperatif Postop 1. Ay Postop 3. Ay Postop 6. Ay p degeri
Ti-vD 44,94+5,94 45,7145,50 50,23+5,29 48,57+8,64 0,003
F-VD 31,87+7,76 31,6046,32 32,99+8,13 33,16+7,46 0,026
PaF-VD 50,63+3,99 51,74+4,02 54,43+4,08 53,41+6,35 0,006
PeF-VD 45,7746,77 46,6346,17 51,23+5,81 49,5549,77 0,004
Ti:Tum imaj F:Foveal PAF:Parafoveal PEF:Perifoveal VD:Vaskiiler Dansite
Tablo 4.9. OKTA Makula foveal avaskuler zon alan(mm2),
perimetre (mm) ve foveal dansite degerleri (%)

Preoperatif Postop 1. Ay Postop 3. Ay Postop 6. Ay p degeri

FAZ-A 0,312+0,099 0,276+0,106 0,309+0,119 0,301+0,109 0,026
FAZ-C 2,185+0,368 2,050+0,438 2,205+0,413 2,183+0,378 0,049
FD 49,7615,64 47,79+5,19 51,3347,09 50,16+7,71 0,005

FAZ: Foveal avaskiler zon FAZ-C: Foveal avaskiler zon ¢evresi FD: Foveal Dansite
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Calismamizda makula preoperatif ve postopertaif OKTA o6lgimlerinde,
yuzeyel kapiller pleksus; Ti-VD, F-VD, PAF-VD ve PEF-VD dl¢iimlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir dedisklik izlenmemigtir (p=0,896; p=0,22;
p=0,392; p=0,695) . Derin kapiller pleksus, TiM-VD, F-VD, PAF-VD ve PEF-
VD degerlerinde ise istatistiksel olarak anlamli artis izlenmistir (p=0,0083;
p=0,026; p=0,006; p=0,004). FAZ-A ve FAZ-C’de istatistiksel olarak anlaml bir
azalma; FD’de istatistiksel olarak anlamli bir artis izlenmistir (p=0,026; p=
0,049; p=0,005).
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V. TARTISMA

Calismamizda PAAG veya PEG ile tanili, trabekulektomi yapilan 20
hasta alti ay boyunca takip edilmistir. Ameliyat sonrasi GIB degerlerindeki
azalma ile birlikte RSLTK, GHA gibi yapisal ve fonksiyonel olarak GA
parametrelerinde anlamh bir degisiklik izlenmedi. OKTA peripapiller ve makula
YKP VD degerlerinde anlamli degisiklik izlenmedi. Ancak makula DKP
tabakasinda VD degerlerinin anlamli olarak arttigi gosterildi. FAZ bodlgesinde
ise, postoperatif takiplerimizin 6zellikle birinci ayinda anlamli bir azalma
izlendi.

Glokomatéz optik noéropati patogenezinde vaskiler disregtlasyon,
mekanik gerilim, immunolojik faktorler, eksitoksisite ve oksidatif stres gibi farkh
bircok mekanizma birlikte bulunmaktadir (8). Acik acgili glokom hastalarinda
vaskuler disrgulasyon mekanizmalari hem glokom geligsimi hem progresyonu
icin dnemli bir risk faktdori olarak kabul edilmektedir. Glokomda optik disk
RPKP, makuler ylzeysel ve derin kapiller tabakalardaki perfuzyon
bozukluklari arastiriimaktadir. insanlarda retina perflizyonunun otomatik
olarak duzenlendigine dair kanitlar vardir (89). Bozulmus otoregulasyon,
glokom dahil birgcok vaskuler hastalikta kritik bir faktor olabilir (90).

Literatirde, farkh goérintileme teknikleri ile yapilan calismalarda,
glokomatdz gozlerin optik sinir, retina ve koroid perfizyon parametrelerinde,
normal gézlere gore azalma oldugu gosterilmistir (32,91,92). Okuler perflizyon
degisiklikleri, hastaligin bir nedeni veya sonucu olabileceginden; birgok
calismada GIB degisikliklerinin okiiler perfiizyon (izerine olan etkisi
incelenmistir. GIiB diistist ile OSB, retrobulber vaskiler yapilar ve koroid
perfluzyonunda iyilesme oldugu gosterilmistir (93,94).

Son yillarda glokom tani ve takibinde vaskuler degisiklikleri incelenmek
amaci ile OKTA goriuntuleme teknikleri kullaniimaya baslanmigtir. OKTA ile



yapilan calismalarda glokomatoz gozlerin peripapiller ve makuler VD
degerlerinde, normal gozlere gore azalma oldugu gosterilmistir (85,87). Daha
glncel yapilan galismalarda ise medikal veya cerrahi olarak GiB'’i diigiirmenin,
peripapiller ve makuler VD deg@erleri Uzerindeki etkisi arastiriimaktadir.

Calismamizda, preoperatif ve postoperatif takiplerimizde GIB dustsi ile
birlikte, optik disk VD ve makuler YKP VD parametrelerinde istatistiksel olarak
anlamh bir degisiklik izlenmemigtir . Bu sonug literatirdeki Zéboulon ve ark.
ve Lommatzsch ve ark.’in yaptidi calismalar ile uyumludur.

Zéboulon ve ark. gcalismalarinda, non-penetran sklerotomi yaptiklari
yirmi bir hastada, OKTA ile preoperatif ve postoperatif birinci ay peripapiller ve
makuler VD oélgimlerini kargilastirmiglar; makula inferotemporal bdlgede bir
artis disinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik izlememislerdir (83).

Lommatzsch ve ark. yaptiklari calismada, trabekilektomi ile GiB'ini
dusurdukleri 19 hastayr altt ay boyunca takip etmisler; preoperatif ve
postoperatif RSLTK ve GHA ile OKTA peripapiller ve makuler VD degelerini
karsilastirmiglardir. inceledikleri parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik izliememiglerdir (95).

Hollo ve ark.in yaptigi bir ¢alismada, agik acili glokom ve okuler
hipertansiyon tanili alti hastanin GIB degerleri topikal antiglokomat6z tedavi
ile dusurdimuas; OKTA ile tedavi dncesi ve sonrasi peripapiller VD degerlerini
karsilastinimistir. Bes hastada peripapiller VD de@erlerinde anlamh bir artig
izlenmigtir (88,96). Hollo ve ark.’in yaptigi calismada, hastalarin tedavi dncesi
GIB degerleri 35-42 mmHg arasinda olup tedavi ile 18 mmHg altina
dusdrudlmastar (88). Lommatzsch ve ark.in galismasinda ise preoperatif
ortalama GIB degeri 21,00 olup trabekilektomi ile 10,26 mmHgye
dusurulmastur. Lommatzsch ve ark., iki galisma arasindaki geliskili sonuglarin;
GIB dususu arasindaki farka, kendi ¢alismalarindaki hastalarin daha ileri evre
glokom olmasina ve ayrica Hollo ve ark.in ¢galismasinda kullanilan topikal
antiglokomatoz ilaclarin VD dlgumlerini etkilemis olabilecegine bagl oldugunu
disinmusglerdir (96).

Shin ve ark. yaptiklari bir calismada, PAAG tanili, trabekulektomi ile
GIB'i dusiiriilen 31 hastay! (i¢ ay siire ile takip etmis ve OKTA ile peripapiller
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VD degerlerini ve lamina kribroza pozisyonunundaki degisikliklerin
mikrosirkilasyon Uzerindeki etkisini degerlendirilmistir. Postoperatif Gglincu
ayda peripapiller VD odlcumlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis, lamina
kribroza derinliginde ise anlamli bir azalma izlemiglerdir. Ayrica lamina
kribroza  deriniligindeki azalmanin  peripapiller  mikrosirkilasyondaki
degisiklikler ile iligkili oldugunu gdstermiglerdir (97).

Kim ve ark., yaptiklari calismada PAAG tanil trabekllektomi yaptiklari
56 hastayl Ug¢ ay takip etmiglerdir. Postoperatif takiplerinde, OKTA ile
prelaminer, lamina kribroza, peripapiller retina ve peripapiller koroid tabakalari
icin ayri ayri VD degerleri dlgilmuis ve Swept-Source OKT ile lamina kribroza
pozisyonunu degerlendirmislerdir. Uglincii ay sonunda lamina kribroza
derinliginde anlamli bir azalma izlemislerdir. OKTA parametrelerinde sadece
prelaminer bolgedeki VD degerlerinde anlamli bir artis saptamisglar,
peripapiller retina ve koroid bolgesindeki VD degerlerinde ise anlamli bir
degisiklik izlememislerdir (98).

Literatirden farkli olarak ¢alismamizda makuler DKP VD degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir artis izlenmigtir. Daha dnce yapilan galismalarda
glokomat6z gozlerde filtran cerrahi sonrasi okuler perflzyon basincinin arttigi
gbsterilmistir(99). GIB diisiisii sonucu artan okiler perfiizyon basinci direk
olarak retinal vendlleri etkilemis olabilir. Bunun sonuncunda retinal venllerin
yogun olarak bulundugu DKP tabasindaki VD degerlerinde artigsa yol agmis
olabilecegini dusunmekteyiz (700). Retinanin vaskuler perfizyonunda
otoregulatuar mekanizmalarin da rol oynadigi bilinmektedir(707). Bozulmus
otoregllasyon, glokom dahil birgok vaskuller hastalikta kritik bir faktor
olabilir(90). Calismalar arasindaki farkhliklarin, otoregulasyon
mekanizmalarindaki varyasyonlardan dolayi olusabilecegini dusinmekteyiz.
Literatirde bu konu ile ilgili daha kapsamli ¢calismalara ihtiyac vardir.

Calismamizdaki postoperatif takiplerde altinci ayin sonunda, FAZ-A ve
FAZ-C degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma izlenmistir (p=0,026;
p;0,049). FAZ-FD degerlerinde ise altinci ayin sonunda istatistiksel olarak
anlamli bir artis izlenmistir (p=0,005). Literaturde, bildigimiz kadari ile glokom

cerrahisi sonrasi FAZ parametrelerindeki degisiklikleri inceleyen tek bir
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calisma vardir. Chang ve ark.'in, glokom cerrahisi sonrasi 40 hastayi bir yil
boyunca takip ettikleri bu ¢calismada; OKTA ile optik disk ve makula VD, FAZ
parametreleri ve RSLTK degerlerindeki degisikleri incelemislerdir.
Galismalarinda ortalama RSLTK dederleri, postoperatif birinci ayda artig
gOsterip Uglncu ay ve sonrasinda bazal degerlerine donerek takip suresi
boyunca stabil seyretmigtir.  Peripapiller VD degerlerinde fluaktasyonlar
saptamis olsalar da istatiksel olarak anlamh bir degisiklik izlememislerdir.
Foveal VD degerlerlerinde anlamli artig gézlemlemiglerdir. FAZ-A ve FAZ-C
degerlerinde ise birinci ayda anlaml bir artig, sonrasinda bu parametrelerin
azalma egilimine gecerek on ikinci ayda bazal degerlerine dondigunu
g6zlemlemislerdir. Calismalarinda, birinci aydaki FAZ alani geniglemesinin
postoperatif inflamasyona bagli olabilecegini  belirtmiglerdir  (702).
Calismamizda ise FAZ alanindaki azalmanin, DKP degerlerindeki artisa
sekonder olabilecegini dusunmekteyiz.

Spaide ve arkadaslari, OKTA ilgili bir yayininda YKP’nin, DKP’ye goére
fovea merkezinden daha uzakta sonlandigini ve FAZ sinirlarini DKP’nin
belirledigi goérusunu bildirmislerdir (82). Calismamizdaki sonuglar da DKP
mikrosirkulasyonundaki artisin, FAZ bolgesindeki azalma ile iligkili
olabilecegini dusundurmektedir. Calismamizda, FAZ bdlgesi ve DKP’nin
cerrahi olarak sagdlanan GiB diistisiine duyarli olabilecegi gésterilmistir.

FAZ, retinal vaskuler yapilan bulunmadigi, santral ve keskin gorusten
sorumlu foveal bélgedir. FAZ'In normal ylizey alani 0.22—-0.31 mm?2dir (7103).
Yapilan son calismalarda glokomatoz gézlerde FAZ alaninin, normal gozlere
gore arttigr gosterilmistir (704). Calismamizda preoperatif ortalama FAZ-A
degeri 0,312+£0,099 mm olarak normal degerlerin Ust sinirinda saptanmistir.

Literatirde yapilan galismalarda diyabetik retinopati, retinal vaskuler
hastaliklarda FAZ bdlgesinin genigledigi gosterilmistir (105-106). Daha ileri
olarak yapilan bir galismada ise diyabetik retinopatide ve retinal ven
oklizyonunda FAZ alani ve gérme keskinliginin korele oldugu saptanmigtir
(107). Glokomatdz gdzlerde yapilan bir galismada ise santral ve periferik
gorme alani defekti olan hastalarda FAZ alani karsilastiriimigtir. Santral gérme

alani defekti olan g6zlerin daha genis FAZ alanina sahip olduklari gésterilmistir
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(108). Literatirde FAZ bolgesi parametreleri glokom alaninda yeni
arastinimaya baglanmistir ve bu konuda az sayida ¢alisma bulunmaktadir.
Glokomda, FAZ parametreleri ile GIB degisiklikleri arasindaki iligkiyi incelemek
icin daha kapsamli aragtirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda, ortalama ve tim kadranlardaki inferior, superior, nazal
ve temporal RSLTK o&l¢cimlerinde anlamh bir degisiklik izlenmemigtir.
Literatirde, GIB dusurici medikal veya cerrahi tedavi sonrasi RSLTK
degisimlerini inceleyen ¢alismalarda birbiri ile uyumlu olmayan sonuglar vardir.
Aydin ve ark.’nin yaptigi bir galismada, glokom cerrahisi sonrasi inferior disi
tim kadranlarda ve ortalama RSLTK degerlerinde istatistiksel olarak anlaml
artis izlenmis, bu artisin GiB'deki azalma orani ile korele oldudu
g6stermiglerdir (709). Chang ve ark.’in yaptigi bir galismada ise GiB dustiriici
medikal ve cerrahi tedavi sonrasi ortalama ve tim kadranlardaki RSLTK
Olcimlerinde anlamli bir degisiklik izlenmemigtir (770). Calismamizdaki
postoperatif ddbnemde, RSLT analizinde ortalama ¢ukurluk/optik oranlarinda
anlamli bir degisiklik izienmedi. Daha énce yapilan ¢alismalarda konjenital ve
juvenil baslangigh gocukluk ¢cagi glokom hastalarinda, cerrahi muadahale ile
GIB disisu saglandiktan sonra optik disk gukurlugunda diizelme oldugu
gOsterilmigtir (7717). Erigkinlerde ise optik disk gukurluk oraninin arttigini veya
ayni kaldigini gosteren farkl yayinlar vardir(112,113).

Takiplerimizde postoperatif donemde ortalama ve minimum GHA
degerlerinde anlamli bir degisiklik izlenmedi. GHA’nin glokomu saptamada ve
progresyon takibinde RSLT ile benzer sonuglar verdigi daha 6nce yapilan
calismalarda bildirilmigtir (774). GHA degerlerindeki azalmalar, 6zellikle
periperimetrik glokomu erken saptamada ©6nem kazanmaktadir (775).
Lommatzsch ve ark.in yapti§i yukarida bahsedilen, trabekilektomi ile GiB
dislsu sagladiklari calismada postoperatif donemde GHA dederleri de
karsilagtinimig, anlamh degisiklik izienmemistir (96).

Calismaya alinan hasta grubumuzun preoperatif ortalama GA MD
degerleri 10,77+26,39 dB olup orta evre glokom olarak tanimlanabilir.
Hastalarin preoperatif ve post-operatf GA MD ve PSD degerleri

incelendiginde anlaml bir degisiklik izlenmemistir. Glokom tedavisinde amag,
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ginimizde degistirilebilir tek risk faktorii olan GIB'i diglirmek, glokomatdz
hasari yavaslatmak ve hatta durdurarak gorme alani kayiplarini engellemektir.
Literatiirde GIB disiriici medikal veya cerahi tedavi sonrasi glokomatéz
gorme alani kayiplarinin duzelebileceg@ini gosteren yayinlar bulunmaktadir
(116). Bununla birlikte GIiB dlsUriict tedavi ile gérme alani parametrelerinde
degisiklik bulunmadigini gosteren yayinlar da oldugundan konu hala
tartismalidir (92). GIB disuriicii tedavi sonrasi glokomatdz gérme alani
defektlerindeki iyilesmenin, perimetrik 6grenme olarak tanimlanan; perimetriye
yeni baglayan bireylerde 6grenme ve tecrubenin artmasiyla iligkili olabilecegi
belirtilmigstir (117).

Calismamizda Snellen eseline gére EIDGK preoperaitf dénemden
(0,81+0,18) postoperatif 6. aya (0,68+18) kadar anlaml olarak dismustur. Bu
sonucun hastalarimizin yiksek oranda (%90) fakik olmasina ve literatlrdeki
calismalarla da uyumlu olarak postoperatif donemde lens opasifikasyonu
gelisimine bagh oldugu dusunulmustar (73). Filtran cerrahi sonrasi hipoton
makulopatisi, koroid effizyonu gibi nedenler ile de gérme keskinliginde azalma
olabilmekle birlikte ¢calismamizda OKTA VD olgumlerini etkileyebileceginden,
retinal komplikasyon gelisen hastalar calismamiza dahil edilmemigtir (718).

Calismamiza; epiretinal membran, yasa bagl makula dejenerasyonu,
diyebetik retinopati gibi retinal vaskiler patolojileri ve dlzensiz sistemik
tansiyonu olan hastalar dahil edilmemistir. Acgik acili glokom hastalarinin
genellikle ileri yaslarda olmasi ve bu yas grubunda belirtilen hastaliklarin sik
gorulmesi galismamiza alinan hasta sayisini kisitlamistir. Calismamizdaki
hastalarin GA ortalama MD degerlerine baktigimizda orta evre glokom olarak
siniflandirilabilir. ileri evre glokom olgularinda gérme keskinliginde ve
fiksasyonda azalmaya bagli olarak OKTA goruntu kalitesinde azalma
izlenmektedir. OKTA sinyal seviyesi 0,6 altinda olan hastalar ¢alismaya dahil
edilmemistir. Bu nedenle ¢alismanin sonugclari orta evre glokom hastalari igin
yorumlanabilir olmakla birlikte bu sonuglarin ileri evre glokom hastalarini
kapsamadigi gorustndeyiz.

Etik ve tibbi nedenlerden dolayi, operasyon oncesi hastalarda topikal

antiglokomatoz ilaglari kesilmedi. Bu nedenle, kullanilan bu ilaglarin
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sonuglarimizi etkileme olasihigini digslayamayiz. Bir diger kisithihgimiz ise,
glokom birimimiz aktif ¢calismakta iken basladigimiz ¢alismamiz, guinumuz
sartlarinda iginde bulundugumuz COVID-19 pandemisi nedeniyle ile
planlanandan az hasta sayisi ile tamamlanmak zorunda kalinmistir.
Hastalarimizin, 6zellikle hem COVID-19 hem glokom agisindan risk tegkil
eden 65 yas Ustl grupta yer almasi; hastalarin kontrollere gelmesinin
kisittanmasi takip araliklarini uzatmistir. Ayni zamanda COVID-19 nedenli
yogunluk sebebi ile hastanelerdeki rutin igleyisin aksamasi ve elektif
ameliyatlarin ertelenmesi ile c¢alismamiza hasta alimi ve takibi durma
noktasina gelmistir. Baslangicta 30 hasta ile gerceklestirmek Uzere
planladigimiz galismayi 23 hasta ile tamamlamak durumunda kaldik. Hasta
sayisindaki azhgin ise istatistiksel verileri etkileyebilecegini ¢alismayi
incelerken g6z onunde bulundurmak gerektigini dusinmekteyiz.

Sonug olarak trabekiilektomi ile GIB dislisi saglandiktan sonraki 6
ayhk dénemde; optik disk VD ile RSLT ve GHA gibi yapisal parametrelerde
anlamli bir degisiklik tespit edemedik. Peripapiller mikrovaskularizasyon,
cerrahi olarak saglanan GIB dislsinden etkilenmiyor gibi gérinmektedir.
Makula bolgesinde ise YKP ve DKP, cerrahi olarak saglanan GIB dislisiine
farkh yanit verdigi gozlemlenmigtir. Postoperatif donemde YKP VD
parametrelerinde anlamli degisiklik izlenmezken DKP VD degerlerinde anlamli
bir artis izlenmektedir. GIB diisiisui ile okiler perfiizyon basing artisinin, DKP
uzerinden etki etmis olabilecegini, vaskuler otoregulasyon mekanizmalari
nedeni ile literatirdeki calismalardan farkli sonuglar almis olabilecegimizi
distnmekteyiz. Calismamizdaki sonuglara gére FAZ bolgesinin cerrahi olarak
saglanan GIB degisikliklerine duyarli olabilecegi gériisiindeyiz. FAZ bdlgesi
direk GIB dustisiine veya DKP perflizyonuna bagli olarak artmis olabilir.
OKTA’nIn, ozellikle FAZ bdlgesindeki vaskuler perfluzyonu degerlendirmede,
glokom cerrahisi sonrasi takiplerde kullanilabilecegini dugsinmekteyiz.
OKTA'nin, okuler perfizyon anlayisimizi gelistirme potansiyeline sahip olup
ayni zamanda cerrahi ile GiB dislsi saglanan hastalarin prognozu hakkinda
degerli bilgiler saglayabilecegi dustunulmektedir. Bu konuda daha kapsamli

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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VI. SONUG VE ONERILER

Bu calismada acik acili glokom nedeni ile trabekulektomi yapilan
hastalar postoperatif alti ay boyunca takip edilmis; OKTA ile optik sinir ve
makula VD’leri ve FAZ parametreleri, OKT ile RSLT ve GHA gibi yapisal ve
GA ile fonksiyonel testlerindeki degisiklikler incelenmistir. Hastalarimizun
tamaminda postoperatif dénemde istatistiksel olarak anlamh GiB azalmasi
izlendi. Hastalarimizin postoperatif alti aylik takiplerinde; RSLT, GHA gibi
yapisal ve fonksiyonel olarak GA parametrelerinde anlamli bir degisiklik
izlenemedi. OKTA ile odlculen peripapiller ve makula YKP VD degerlerinde
anlamli bir degisiklik izlenmemekle birlikte makuler DKP VD degerlerinde
anlaml bir artig gosterilmistir. FAZ bélgesinde ise, GIB dususu ile birlikte
Ozellikle birinci ayda belirgin olan anlamli bir azalma izlenmis, sonrasinda
artma egilimine gecgerek bazal degerlerine yaklagsmistir.

Calismamizdaki sonuglarina gére makuler DKP ve FAZ bélgesi, cerrahi
olarak saglanan GIB degisikliklerine duyarli géziikkmektedir. Glokomatdz
gozlerde filtran cerrahi sonrasi okuler perfuzyon basincinin arttigi
g6sterilmistir. GIB diistisii sonucu artan okiiler perflizyon basinci direk olarak
retinal venulleri etkilemis olabilir. Bunun sonuncunda retinal venullerin yogun
olarak bulundugu DKP tabasindaki VD degerlerinde artisa yol acmis
olabilecegini diisiinmekteyiz. FAZ bélgesi direk GiB’deki azalmaya veya DKP
perfuzyonundaki artisa bagl olarak kigulmus olabilir. OKTA’'nin, makuler DKP
ve Ozellikle FAZ bolgesindeki vaskuler perfizyonu degerlendirmede, glokom
cerrahisi sonrasi takiplerde kullanilabilecegini dusunmekteyiz.
degerlendirmede, glokom cerrahisi sonrasi takiplerde kullanilabilecegini
distinmekteyiz. OKTA’nin, okuler perfizyon anlayisimizi  gelistirme

potansiyeline sahip olup ayni zamanda cerrahi ile GIB dusiist saglanan



hastalarin prognozu hakkinda degerli bilgiler saglayabilecegi dustnulmektedir.

Bu konuda daha kapsamli galismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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VIl. OZET

Amag: Calismamizda, acgik acgili glokom hastalarinda trabekulektomi ile g6z
ici basincini (GIB) duistirmenin, foveal avaskiler zon (FAZ) ile peripapiller ve
makuler damar yogunlugu (VD) Uzerine etkisini optik koherens tomografi
anjiyografi (OKTA) ile degerlendirmeyi amacladik.

Materyal ve Metod: Calismamiza primer acgik acgili glokom (PAAG) ve
psodoeksfolyatif glokom (PEG) tanilan ile takipli, trabekiletomi yapilan 20
hastanin, 20 g6zu dahil edildi. Hastalarin, preoperatif ve postoperatif 1.,3. ve
6. aylardaki kontrollerinde AngioVue (Optovue Inc, Fremont, CA) OKTA cihazi
ile optik disk radyal peripapiller kapiller pleksus (RPKP), makula yuzeyel
kapiller pleksus (YKP) ve derin kapiller pleksus (DKP) VD degerleri ile FAZ
alani (FAZ-A), FAZ gevresi (FAZ-C) ve foveal dansite (FD) dlgumleri alindi.
Alinan goruntulerde peripapiller, makuler vaskuler dansiteler ve FAZ dlgimleri
incelendi. Preoperatif ve postoperatif donemdeki parametreler istatistiksel
olarak karsilastirildi. p degerinin 0,05’den klguk olmasi istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular: Hastalarimizin yas ortalamasi 63,8 (53-72); 12’si (%60) PAAG, 8’i
(%40) EG tanil idi. Ortalama GIB degerleri preoperatif 22,38+2,36 mmHg;
postoperatif altinci ayda 14,94+2,38 mmHg olarak dlguldu (p <0,001). OKTA
optik disk, makula YKP VD degerlerinde altinci ay sonunda anlamli degisiklik
izlenmedi. Makula DKP parametrelerinde ise; tiim imaj makuler VD (TiM-VD),
foveal VD (F-VD), parafoveal VD (PAF-VD) ve perifoveal VD (PEF-VD)
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis izlendi (p=0,003; p=0,026;
p=0,006; p=0,004). FAZ-A ve FAZ-C’de istatistiksel olarak anlamli bir azalma;
FD’de ise istatistiksel olarak anlamli bir artis izlendi (p=0,026; p= 0,049;
p=0,005).



Sonug: Calismamizda, trabekilektomi ile GIB distirmenin peripapiller bolge
ve makuler YKP mikrosirkilasyonunu etkilemedigi gorulmuastur. Makuler bolge
DKP parametrelerinde ise anlamli bir artis izlenmistir. Postoperatif ddbnemde
FAZ bolgesinde 6zellikle birinci ayda belirginlesen anlamli bir azalma izlenmisg,
bunun DKP vakularizasyonundaki artis ile iligkili olabilecegi sonucuna
varilmigtir. OKTA'nin, 06zellikle FAZ ve makuler DKP olgimleri ile glokom
cerrahisi sonrasi takiplerde potansiyel bir yontem olarak kullanilabilecegini
dusunmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: optik koherens tomografi anjiografi, glokom,

trabekulektomi, vaskuler dansite.
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Vill. ABSTRACT

EVALUATION OF PERIPAPILLERIES AND MACULAR VESSEL DENSITY
CHANGES AFTER TRABECULARTOMY BY OPTICAL COHERENS
TOMOGRAPHY ANGIOGRAPHY

Purpose: To evaluate the effect of lowering intraocular pressure (IOP) on
fovea avascular zone (FAZ), peripapillary and macular vessel density (VD) by
optical coherence tomography angiography (OCTA) in patients with open
angle glaucoma after trabeculectomy.

Materials and Methods: Twenty eyes of 20 patients with primary open angle
glaucoma (POAG) or pseudoexfoliative glaucoma (EG) who were followed up
and underwent trabeculectomy were included in our study. OCTA scans were
performed before glaucoma surgery, and at 1-month, 3-month and 6-month,
post-operatively. OCTA, AngioVue (Optovue Inc, Fremont, CA) software was
used to analyse the FAZ, peripapillary VD, macular superficial capillary plexus
(SCP) and deep capillary plexus (DCP) VD. The parameters of the
preoperative and postoperative controls were compared statistically. A p value
less than 0.05 was considered statistically significant.

Results: Mean age of our patients was found 63.8 (53-72). Twelve of the
patients (60%) were diagnosed with POAG and 8 (40%) with EG. Mean
|IOP values were measured as 22.38 + 2.36 mmHg preoperatively and 14.94
+ 2.38 mmHg in the postoperative sixth month (p <0.001). There was no
significant change in OCTA optic disc and macular YCP VD values at the end
of the sixth month. In macular DCP parameters; all image macular VD (TIM-
VD), foveal VD (F-VD), parafoveal VD (PAF-VD) and perifoveal VD (PEF-VD)
values increased statistically (p = 0.003; p=0.026; p = 0.006; p = 0.004). There
was a statistically significant decrease in FAZ-A and FAZ-P; and a significant
increase was found in FD (p = 0.026; p = 0.049; p = 0.005).



Conclusions: In our study, we found that reducing IOP by trabeculectomy did
not affect the microcirculation of the peripapillary region and macular YCP,
while there was a significant increase in the DCP parameters of the macular
region. It was thought that the decrease in the FAZ region in the postoperative
period, especially in the first month, might be related to the increase in DCP
vascularization. We concluded that OCTA could be used as a potential method
evaluating FAZ and macular DCP perfusion after glaucoma surgery.

Keywords: optical coherence tomography angiography, glaucoma,

trabeculectomy, vessel density
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