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ÖZET 

PSÖDOEKSFOLYATĠF GLOKOMDA 

ENFLAMATUAR PARAMETRE DÜZEYLERĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Amaç: Psödoeksfolyatif sendrom  (PES)„li, Psödoeksfolyatif glokom  (PEG)‟li 

ve rutin göz muayenesi normal olan olgularda hs-CRP, TNF-α, total TGF-β1, 25  

(OH) vit D düzeylerinin gruplar arasında karşılaştırılmasını amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz 

Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniklerine Ekim 2016 ile Mart 2017 tarihleri arasında 

başvuran ve sistemik hastalığı mevcut olmayan toplam 90 olgu dahil edildi. Göz 

muayenesinde PES‟i  (Grup 1) ve PEG‟i  (Grup 2) olan 30‟ar hasta ve rutin göz 

muayenesi normal olan  (kontrol grubu) 30 olgudan venöz kanlar alındı. Serum hs-

CRP, 25  (OH) vitD, TNF-α, total TGF-β1 düzeleri değerlendirildi. 

Bulgular: Kontrol grubunun yaş ortalaması 65,80±7,66, hasta grubunda 

68,33±7,88 idi. Yaş ortalaması istatiksel açıdan anlamlı değildi. Hasta grubunun 47 

si  (%78,3) erkek, 13‟ü  (%21,7) kadın, kontrol grubunun 13‟ü  (%43,3) erkek, 17‟si  

(%56,7) kadın idi. Hasta grubunda serum hs-CRP, TNF-α, total TGF-β1 düzeyleri 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeylerde yüksek olarak bulundu.  

(p=0,001) Hasta grubunda serum 25 (OH) vitD düzeyleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeylerde düşük olarak bulundu.  (p=0,001) Grup 2‟de 

serum hs-CRP, TNF-α, total TGF-β1 düzeyleri Grup 1‟e göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeylerde yüksek olarak tespit edildi.  (p=0,001) Grup 2‟de serum 25 (OH) 

vit D düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeylerde düşük 

olarak belirlendi.  (p=0,008) 

Sonuç: Artan serum hs-CRP, TNF-α, total TGF-β1 düzeyleri PES‟in sistemik 

bir hastalık olduğunu göstermektedir. 25 (OH) vit D eksikliği, PES gelişimi için bir 

risk faktörü olabilir ve ayrıca vitamin D takviyesi bu hastalarda glokoma ilerleyişi 

yavaşlatabileceği kanaatini taşımaktayız. 

  



 

ix 

ABSTRACT 

EVALUATĠON OF THE ĠNFLAMATUAR PARAMETERS ĠN  

PSEUDOEXFOLĠATĠON GLAUCOMA 

GLAUCOMA 

Objectives: We aimed to compare the serum hs-CRP, 25  (OH) vit D, TNF-

α, total TGF-β1 levels with PEX syndrome, PEX syndrome with glaucoma and 

normal ophthalmic examination individuals. 

Material and Methods: Ninety patient were selected in Atatürk University 

Medicine School ophthalmology department between October 2016 – March 2017. 

In ophthalmic examination patient were divided into PEX syndrome  (Group 1), PEX 

syndrome with glaucoma  (Group 2) and had normal ophthalmic examination. Every 

group has 30 patients and taken these patients venous blood samples. Serum hs-

CRP, 25  (OH) vit D, TNF-α, total TGF-β1 levels were measured. 

Conclusıon: Mean age in control group was 65,80±7,66 and patient groups 

were 68,33±7,88. Mean age was not statically significant. In patient group 47 were 

men  (%78,3), 13 were women  (%21,5), in control group 13 were men (%43,3) and 

17  (%56,7) women respectively. Hs-CRP, TNF-α, total TGF-β1 levels were high 

being statically significant according to control group (p=0,001). 25  (OH) vit D level 

was low which is statically significant according to group 1 (p=0,001). In group 2 

serum 25  (OH) vit D level according to control group was found low which was 

statically significant.  (p=0,008) 

Results: Increasing level of the hs-CRP, 25  (OH) vit D, TNF-α, total TGF-β1 

in PEX disease shows that it is an systemic condition. Deficiency of 25  (OH) vit D is 

a risk factor for PEX disease and vitamin D supplementation for this patients may be 

slowing up progressing of the glaucoma. 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Psödoeksfolyatif sendrom  (PES); tanısı klinik olarak konulan, göz içi ve göz 

dışı dokularda hücre dışı fibriler materyalin anormal üretimi ve birikimiyle ortaya 

çıkan bir hastalıktır (1). Psödoeksfolyatif materyal  (PEM)‟in tam olarak biyokimyasal 

kompozisyonu bilinmemektedir. Histokimyasal ve immunhistokimyasal çalışmalar, 

glukokonjugatlar tarafından çevrelenmiş protein bir çekirdekten oluşan kompleks 

glikoprotein/proteoglikan  (glikozaminoglikan) yapıyı düşündürmektedir (2). PEM, 

korneal endotel, pre-ekvatoryal lens epitel hücreleri, irise ait tüm hücreler, non-

pigmente siliyer epitel ve trabeküler endotelyal hücreleri tarafından üretilmekte olup, 

bu materyal aköz hümör içerisinde dağılır ve ön segmentteki herhangi bir oküler 

yüzeyde depozitler halinde bulunabilir (3). PES‟de en tipik ve en iyi görülen klinik 

bulgular gözde görülse de, PES sistemik bir hastalıktır (4). 

PES‟de kronik düşük dereceli bir enflamasyon mevcuttur (5-7). 

PES, açık açılı glokom için tanımlanabilir en önemli risk faktörüdür (1). 

Başlangıç muayenesinde glokom olmayan eksfolyasyon sendromlu olgular 

değerlendiren bir çalışmada, bir buçuk yıllık takipte hastaların 1/3‟ünde glokom 

geliştiği gösterilmiştir (8). 

Bazı çalışmalar göstermiştir ki; PES‟deki PEM kan damarlarındaki endotel 

hücrelerinin bozulmasına sebebiyet verebilir. Bu durum enflamasyon ile birliktedir. 

Endotelyal disfonksiyon ve enflamasyon neticesinde, hs-CRP düzeyleri 

yükselmektedir (9). 

TGF-β1 artışının, elastik mikrofibrillerin aşırı üretimini, onların enzimatik 

çapraz bağlanımını ve posttranslasyonal glikolizasyonunu sağlayarak, dokular içinde 

degrade olmayan fakat zamanla birikime uğrayan tipik eksfolyatif fibrillerin 

oluşumunu uyardığı düşünülmektedir (10). 

Sorkhabi ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada; PES‟li hastalarda 

artan TNF-α nın yetersiz MMP yıkımından sorumlu olduğu düşünülmektedir (11). 

Vitamin D, antienflamatuar ve antiiskemik özellikleri olan nöroprotektif non-

steroid yapılı bir hormondur (12). Literatürde, vitamin D eksikliği ve Primer açık açılı 
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glokom  (PAAG) arasındaki ilişkiyi açıklayan yayınlar bulunmakla birlikte PES ve 

PEG için bir risk faktörü olabileceğine dair yeterli miktarda yayın bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda 30 PES‟li, 30 PEG‟li ve rutin göz muayenesi normal olan 30 

olgudan serumda hs-CRP, 25  (OH) Vit D, TNF-α, ve total TGF-β1 düzeylerini 

değerlendirerek PES‟de sistemik enflmasyonun rolünü belirlemeyi ve PEG gelişim 

sürecinde enflamasyonun ne denli etkili olduğunu araştırmayı hedefledik. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Glokomun Tanımı 

Glokom, optik sinir başında ilerleyici atrofi, retina gangliyon hücrelerinde 

dejenerasyon ve görme alanı kayıpları oluşturan; tedavi edilmediği zaman optik 

atrofi yaparak görme kaybına neden olan, ilerleyici bir optik nöropatidir. Bu 

değişiklikler genellikle göz içi basıncı yüksekliği ile birlikte bulunur (13). 

2.2. Glokomun Epidemiyolojisi 

Tum dunyada 21. yuzyıl başlarında 70 milyonu aşkın glokomlu hasta vardır. 

Bunların yaklaşık %53‟ü primer açık açılı glokom (PAAG), %36‟sı primer açı 

kapanması glokomu (PAKG) ve geri kalan %11‟i sekonder glokomlardır (14). 

Tablo 2.1. Ülkemizde Glokom Tiplerinin Dağılımı 

GLOKOM TĠPĠ ORAN 

Primer Açık Açılı Glokom %46.61 

Psödoeksfolyatif glokom %15.6 

Normotansif Glokom %10.14 

Primer Açı Kapanması Glokomu %6.06 

Tedaviye Direncli Glokom Tipleri 
Neovasküler Glokom 

Oküler Ġnflamasyona Ġkincil Glokom 

Afakik ve Psödofakik Glokom 

Lense Bağlı Glokom 

Travmatik Glokom 

Primer Konjenital Glokom 

Pigmenter Glokom 

Göz Ġçi Tümörlerine Bağlı Glokom 

 
%2.83 

%2.47 

%3.61 

%1.48 

%1.36 

%0.92 

%0.91 

%0.74 
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2.3. Psödoeksfolyatif Sendrom 

2.3.1. Tanım 

Psödoeksfolyatif sendrom (PES); yaşla ilişkili, genetik yatkınlık ile bağlantılı 

olan intraoküler ve ekstraoküler dokularda anormal ekstrasellüler-fibriler matriks 

üretimi ve birikimi ile seyreden bir hastalıktır (5). 

Gözde ekstraselüler fibriler materyal ön segment yüzeyinde beyaz renkli, 

tüysü, kabarık birikintiler olarak görülür. Işık mikroskobunda, makroskobik olarak bu 

materyal nodüler yapıda ve tüysü görünüme sahiptir. Ekstrasellüler-fibriler matriksin 

birçok hücreden aktif olarak üretilen bir materyal olduğu düşünülmektedir. Bu 

materyal aköz hümör içerisinde dağılır ve ön segmentteki herhangi bir oküler 

yüzeyde depozitler halinde bulunabilir. Psödoeksfolyatif materyal (PEM) üretim 

sürecine dahil olan hücreler sıklıkla korneal endotel, pre-ekvatoryal lens epitel 

hücreleri, irise ait tüm hücreler, non-pigmente siliyer epitel ve trabeküler endotelyal 

hücreleridir (3). 

PES, glokom ve katarakt oluşumuna sebep olması ve aynı zamanda sponton 

ve intraoküler cerrahi komplikasyonlara sebebiyet vermesi nedeni ile oftolmolojik 

açıdan ayrı bir klinik önemi vardır. 

2.3.2. Tarihçe 

PES, ilk olarak Finlandiyalı oftalmolog Lindberg tarafından 1917 yılında 

glokomlu hastalarda, pupil kenarındaki gri eksfolyatif materyal tanecikleri olarak 

tanımlanmıştır (15,16).1923 yılında Vogt bu biriken materyalin lens kapsülünden 

kaynaklandığını, delaminasyonun ileri yaşta görülen formu olduğunu öne sürerek 

“glokoma capsülare”, “senil eksfolyasyon” terimlerini kullanmıştır. 1928 yılında 

Bussaca, Vogt‟un bu görüşe karşı çıkarak bu materyalin lens üzerinde, gözün başka 

bir kısmında oluştuktan sonra depolandığını iddia etmiştir (15,16). 1954 yılında 

Dvorak ve Theobald, Bussaca‟nın görüşünü doğrulamışlar ve eksfolyatif 

materyalinin, kapsüler delaminasyondan farklı olduğunu histokimyasal olarak 

göstermişler ve “psödoeksfolyasyon sendromu” tanımını ortaya atmışlardır. 

Tarkkanen siliyer proseslerde, Ringuold konjonktiva dokusunda psödoeksfolyatif 

materyal varlığını, Sampaolesi ise kan aköz bariyerindeki değişiklikleri ve melanin 
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dispersiyonunu göstermiştir (15). 1979 yılında Eagle, PES‟in anormal bazal 

membran sekresyonu olduğuna inanarak bu duruma ‟membran eksfolyasyon bazal 

sendromu‟ adını vermiştir. 1991 yılında Ursula Schlötzer-Schrehardt ilk kez göz 

dışında eksfolyatif bir materyal saptamış ve bunların okülomotor kaslar, vorteks 

venleri ve orbita bağ dokusu düzeyinde olduğunu bildirmiştir (17). 1992‟de 

B.Streeten iç organlarda da fibrilopatinin olduğunu bildirmiştir (18). 

Psödoeksfolyatif materyal (PEM), gözde birikim gösterdiği olgular 

psödoeksfolyatif sendrom, bu birikimin göz içi basıncını artırdığı olgular ise 

psödoeksfolyatif glokom  (PEG) olarak tanımlanmaktadır (19). 

2.3.3. Bilateralite 

Klinik olarak unilateral tutulum bilateral tutulum için sıklıkla öncüdür ve 

tanıdan 5-10 yıl sonra hastaların %50‟ye yakınında bilateral görünüm bildirilmiştir. 

Genelde diğer gözde 5 yıl içinde PES görülme sıklığı %6.8, 10 yıl içinde ise 

%16.8‟dir (20). Bilateral tutulumu olan hastalar unilateral tutulumu olanlara göre 

daha yaşlı olmaya ve daha yüksek glokom prevalansına sahip olmaya eğilimlidirler 

(20,21). Klinik olarak tüm tutulan ve tutulmayan kontralateral gözlerin neredeyse 

hepsinde konjonktiva ve diğer peribulber dokularında, elektronmikroskopi ile tipik 

PEM birikimi saptanmıştır (22-25). 

Başka bir ışık mikroskopik immünohistokimyasal çalışmada klinik olarak 

etkilenmemiş gözlerin periferik iris damarlarında klasik psödoeksfolyasyona 

benzeyen anormal depozitler saptanmıştır. Bu bulgular, PES‟in gerçekte unilateral 

olmaktan daha ziyade hastalığın klinik asimetrik tutulumu olduğunu göstermektedir 

(26,27).  

2.3.4. Epidemiyoloji 

Tüm dünyada yaygın olarak görülmekle birlikte, PES insidansı ve prevelansı 

ile yapılan çalışmalar birbirinden oldukça farklı sonuçlar vermektedir. Bunun 

sebeplerinden biri, çalışmalarda değerlendirilen toplumların özelliklerinin farklılığı ve 

özellikle etnik topluluklarda uygun hasta seçimi yapılmamasıdır. Bir diğer etken ise 

araştırmacının uyguladığı muayene yöntemidir ki, pupilla dilatasyonu sonrasında %4 

ila %10 arasında daha önce tanısı konulmamış vaka saptanabilmektedir (28). En 
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yüksek sıklık İskandinavya (İzlanda %25, Finlandiya%20)‟da 60 yaş üzeri bireylerde 

bildirilmiştir (29-32). PES sıklığı ile ilgili, henüz Türkiye‟de yapılmış genel bir 

prevelans çalışması yoktur. Ancak bölgelere göre yapılan çalışmalara bakıldığında, 

sıklığın %11.0 ila %16.5 arasında olduğu görülmektedir (28-36). PES prevalansı, 

İrkeç‟in Ankara bölgesinde yaptığı çalışmada 40 yaş üzerindeki bireylerde %12.8, 

Alpay ve ark.‟nın  (33) İstanbul bölgesinde yaptığı çalışmada 50 yaş üzerinde 

%11.0, Arıtürk ve ark.‟nın  (34) Karadeniz bölgesinde glokomu olmayan bireylerde 

yaptığı çalışmada %16.5, Cumurcu ve ark.‟nın  (35) Orta Karadeniz bölgesinde 

yaptığı çalışmada %12.2 olarak bulunmuştur. 1992‟de Doğu Akdeniz bölgesinde 

Yalaz ve ark.‟nın  (36) yaptığı çalışmada bu oran 50-60 yaş arası bireylerde %7.2, 

60 yaş üzerinde ise %11.2 olarak gösterilmiştir. 

PES görülme sıklığı, bir ülkenin farklı coğrafik bölgelerinde dahi değişkenlik 

gösterebilmektedir. Örneğin, Fransa‟da yapılan bir çalışmada %3.6  (Toulon) ile 

%20.6  (Brest) arasında değişen oranlar bildirilirken, Ringvold‟un Norveç‟te yaptığı 

çalışmada birbirine çok yakın üç bölgede görülme sıklığı %10.2, %19.6 ve %21.0 

olarak bulunmuştur (31,37). Toplumlar arasında ve aynı toplum içinde farklı bölgeler 

arasındaki bu prevelans farkı tam olarak açıklanamamakla beraber, coğrafi 

dağılımın bu durumu açıklayabileceği öne sürülmüştür (38-40). Ekvatora yakın 

bölgelerde PES prevalansının daha düşük olduğunu ve kuzey yarım kürede, daha 

kuzeyde yaşayan bireylerde PES gelişme riskinin arttığını gösteren çalışmalar 

mevcuttur (38,39). Ayrıca, güneş ışığı maruziyetinin PES gelişme riskini artırdığı 

veya etkisinin görülmediği saptanan çalışmalar da bulunmaktadır (39,40). 

Bugüne kadar yapılan bütün çalışmalarda, PES sıklığının yaş ile arttığı 

gösterilmiştir. Yapılan bir çalışmada, 50 yaş üzerinde her on yılda ortaya çıkma 

sıklığının iki kat arttığı bulunmuştur (29). Aynı çalışmada, Finlandiya‟da PES sıklığı 

60-69 yaş arası %10, 70-79 yaş arası %21 ve 80-89 yaş arası %33 olarak 

saptanmıştır. 2007 yılında Aström ve ark.‟nın  (32) 21 yıllık takip sonuçlarını 

verdikleri çalışmada, 66 yaşında %23 olan PES prevelansı, olgular 87 yaşına 

geldiğinde %61 olarak bulunmuştur. Bunun yanı sıra, bazı etnik gruplarda  (Güney 

Afrika yerlileri, Avusturalyalı Aborijinler gibi) PES‟nin erken başlangıçlı olduğu 

görülmüştür (41). 
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2.3.5. Genetik 

Lizil oksidaz  (LOX), lizin ve hidroksilizin yan zincirlerinin oksidatif 

deaminasyonu ile bağ dokuda elastin ve kollajenin kovalen çapraz bağlanmasını 

hızlandıran enzim ailesidir (42,43). Bu ailenin 5 üyesi bulunmaktadır; lizil oksidaz ve 

lizil oksidaz benzeri 1-4  (LOXL1-4). LOXL1, özellikle tropoelastin çapraz 

bağlanmasında ve doku hasarı, fibrozis, kanser gelişimde elastik fibril oluşumu, 

devamlılığı ve yeniden yapılanmasında önemli rol oynamaktadır (42,43). 

Kromozom 15q24‟de lokalize olan LOXL1 kod bölgesinde polimorfizm PES 

ve PEG ile birliktelik göstermektedir (44). LOXL1, PES ve PEG gelişiminde majör 

risk sahibi olmasına rağmen hastalığın gelişimini ve ciddiyetini etkileyen ek genetik 

ve çevresel faktörler mevcuttur (45) 

2.3.6. Patogenez 

PES/PEG ile ilgili patogenezi açıklamak için 4 teori öne sürülmüştür. 

2.3.6.1. Bazal Membran Teorisi 

Göz içi PEM‟de bazal membran komponentlerinden laminin, nidojen, 

heparan sülfat gibi bazal membran epitoplarının varlığı immünohistokimyasal olarak 

gösterilmiştir (46). PEM‟in bazal membrana benzerliğinin saptanması ve PEM‟in 

bulunduğu yerde defektif bazal membranın gösterilmesi bu teorinin desteklenmesine 

neden olmuştur (47). PEM yapımının, bazal membran metabolizması bozukluğu ile 

ilişkili olduğu ve anormal görünümlü bazal membranda PEM‟in görülmesi, bazı 

araştırmacıların bu sendromu „bazal membran eksfoliyasyon sendromu‟olarak 

adlandırmasına sebep olmuştur (48). 

2.3.6.2. Elastik Mikrofibril Teorisi 

Birçok elastik sistem içeriğinin PEM‟deki fibriler yapı ile benzerlik göstermesi 

nedeni ile bu teori ileri sürülmüştür. Daha sonra elastin, fibrillin, vitronektin, ve 

amiloid-P‟ye ait epitopların immünohistokimyasal olarak PES‟li hasta dokularında 

gösterilmesi bu teoriyi güçlendirmiştir. Yapılan çalışmalar eksfolyatif fibrillerin hücre 

içinde değil hücre yüzeyinde temas halinde olduğunu saptamıştır (49). 
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İmmunoelektron mikroskobide PEM‟in mikrofibriler subunitinde fibrillin-1 ve 

LTBP-1 gibi elastik mikrofibrillerin öne çıkması, patogenezde bu elastik 

mikrofibrillerin artmış üretimi ile birlikte anormal agregasyonunun rol oynadığını 

düşündürmüştür. Son yapılan immünohistokimyasal çalışmalar, moleküler 

biyolojideki gelişmeler ve fibrilin-1 ve LTBP-1/2 mRNA aşırı yapımının birçok hücre 

tipini kapsadığının konfirme edilmesi, PES/PEG patogenezinde elastik mikrofibrilleri 

etkileyen bir çeşit elastozisin rol oynadığı elastik mikrofibril teorisini desteklemiştir. 

2.3.6.3. Enfeksiyon Teorisi 

Ringvold ve ark, 343 evli çiftin her iki bireyinde PES‟in yaygınlığının 

beklenenden daha yüksek olduğunu saptamıştır. Ayrıca Ringvold, Pirion 

hastalığında görülen fibriler materyal ile eksfolyasyon fibrilleri arasında göze çarpan 

benzerlikler saptamıştır. Yine yaşlı bir donörden alınan greft sonrası genç hastada 

PES gelişmesi de enfeksiyon teori ile açıklanabilir (50). 

2.3.6.4. Amiloid Teorisi 

Başlangıçta PEM‟in amiloid yapıda olduğu öne sürülmüştür, ancak daha 

sonra yapılan çalışmalarda Kongo kırmızısı boyası veya beta-amiloid, amiloid-A, 

amiloid prekürsör proteini, transtretin ve immünoglobulin ışık zincirleri kullanılarak 

yapılan testler amiloid için negatif sonuç vermiştir (51). 

Hiçbir teori PES/PEG daki patogenezi tek başına açıklayamamaktadır. Son 

çalışmalar ışığında elastik mikrofibril ve bazal membran teorileri patolojik süreci 

kısmen tanımlayabilmektedir. 

2.3.7. PEM’in Kompozisyonu 

PEM‟in tam olarak biyokimyasal kompozisyonu bilinmemektedir. 

Histokimyasal ve immunhistokimyasal çalışmalar, glukokonjugatlar tarafından 

çevrelenmiş protein bir çekirdekten oluşan kompleks glikoprotein/proteoglikan  

(glikozaminoglikan) yapıyı düşündürmektedir. Bugüne kadar uygulanan aminoasit 

analizi sonuçlarında PEM‟in amiloid, nonkollajen bazal membran komponentlerine 

elastik mikrofibriller ile uyumlu olduğu saptanmıştır (2). 
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PEM‟in elementer kompozisyonu “energy-filtering transmission electron 

microscopy” ile analiz edildiğinde psödoeksfolyatif fibrillerde nitrojen, sülfür, klor, 

çinko ve kalsiyum açığa çıkarılmıştır (25). 

PES‟in mekanizması tam olarak bilinmemesine rağmen, aberant 

ekstraselüler matriks sentezini kapsayan bir bozukluk olduğu hakkında güçlü deliller 

vardır (5). 

Schlötzer-Schrehardt ve ark. PES‟li hastaların hümör aközlerinde, 

matriksmetalloproteazların ve onların inhibitörlerinin konsantrasyonlarında artış ile 

beraber ortalama askorbik asit seviyelerinde belirgin olarak düşüklük saptamışlardır. 

Askorbik asid, serbest radikallere karşı önemli bir koruyucu faktör olduğundan, PES 

etyopatolojisinde serbest radikallerin rolü tartışma konusu olmuştur. PES‟in artmış 

oksidatif stress ile ilişkisi olup olmadığını saptamak için, hastaların aköz 

hümörlerinde invivo oksidatif stresin bir belirteci olarak 8-isoprostaglandin F2α„nın 

konsantrasyonununa bakılmış ve PES‟li hastaların aköz hümörlerinde 8-

isoprostaglandin F2α‟nın ortalama konsantrasyonunun, kontrol grubundan 5 kat 

yüksek olduğu bulunmuştur. PES‟li hastaların aköz hümörlerinde 8-isoprostaglandin 

F2α‟nın artışının ve askorbik asid konsantrasyonunun azalmasının, PES 

patogenezinde serbest radikal hasarının önemli bir rol oynadığını düşünmemizi 

sağlamıştır (52). 

Elektron mikroskopik histokimyasal çalışmalarda, PEM‟in lizozomal enzim 

işaretleyicisi olan asid fosfataz aktivitesinin artmış olduğu saptanmıştır. PES‟li 

kataraktlı gözlerin hümör aközlerinde PES‟siz kataraktlı gözlerin hümör aközlerinden 

anlamlı olarak daha yüksek asit fosfataz seviyesi saptanmıştır. Bunun dışında 

Katepsin-B gibi diğer lizozomal proteinazlarda da artış anlamlı olarak bulunmuştur 

(53) 

Ayrıca PES‟de, hümör aközde α1-lipoprotein, seruloplasmin, transferrin, 

fibronektin, albumin ve IgG seviyelerinde değişiklikler bildirilmiş ve bu değişikliklerin 

hastalığın patogeneziyle ilişkili olabileceği vurgulanmıştır. Histolojik ve ultrastrüktürel 

düzeyde yapılan çalışmalar, PES‟de kan-aköz bariyerindeki defektin aközdeki 

protein artışından sorumlu olabileceğini desteklemiştir. Bu defekt iris flörosein 
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anjiografisindeki kaçaklar, flörofotometri Lazer flare-cell meter gibi yöntemler 

kullanılarak kanıtlanmıştır (54). 

PES‟li olgularda gastrik mukoza biyopsisinde Helicobacter pylori pozitifliği 

anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. Helicobacter pylori antikorlarının siliyer cisim 

epitelyal antijenleri ile çapraz reaksiyon verdiği bilinmektedir. Gastrik mukozada 

apoptozisi indükleyen Helicobacter pylori aynı zamanda trabeküler ağda aynı 

patogenetik etkiyle glokoma predispozan olabileceği bildirilmiştir (55). 

PES‟de viral etiyolojiyi veya prion hastalığı olasılığını düşündüren çeşitli 

bulgular da saptanmıştır. Yapılan bir çalışmada, PES‟li hasta grubunda kontrol 

grubuna göre HSV insidansı anlamlı olarak yüksek bulunmuş VZV insidansında ise 

bir korelasyon saptanmamıştır (56). 

2.3.8. Klinik Bulgular 

2.3.8.1. Lens Kapsülü ve Lens 

Ön kapsül değişiklikleri tanı için önemli olmasına rağmen nispeten bu 

değişiklikler zararsızdır. Pupil dilatasyonu ile PEM‟in karakteristik görünümü lens ön 

kapsülünde tanınabilir (57). Bu karaktersitik görünüm; PEM‟in gevşek olarak 

yapıştığı santral zon, irisin haraketleri sonucu oluşan psödoeksfolyatif fibrillerden 

yoksun clear zon, radyal çizgilenmeleri olan ve nodüler fibriler birikim gösteren 

granüler zon olmak üzere üç ayrı zona sahiptir. Santral zon lens ön yüzeyinde her 

zaman olmayabilir ama granüler zon daima vardır (47). 
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ġekil 2.1. Lens Ön Kapsülünde PEM„İn Karakteristik Görünümü 

PES‟nun preklinik fazında; fibriler materyalin tüm ön kapsül yüzeyinin 

bütününde birikmesi ile homojen buzlu cam görünümüne sahip prekapsüler film 

tabakası oluşur (58). Prekapsüler film tabakası PES‟in prekürsörü kabul 

edilmektedir. Daha sonra midperiferal zonda sıklıkla superonazalde soluk 

görünümde küçük bir halka oluşur. Bu görünüme “MİNİ PES” adı verilir (59). 

 

ġekil 2.2. Mini PES ve Klasik PES Oluşum Aşaması 

PES, klinik olarak unilateral veya bilateral olabilir. Klinik olarak unilateral olan 

vakalarda diğer gözde gizli histolojik değişiklikler gösterilmiştir (20,60,61). Ön ve 

arka lens kapsülü morfolojik olarak normal görünmektedir ve PES olmayan gözlerle 
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karşlaştırıldığında benzer ortalama kalınlıkta ve elastikiyetinde oldukları rapor 

edilmiştir (62). Bu durumun aksine; ön kapsülün pre-ekvatoryal bölgesi (lens 

epitelinin proliferatif zonuna karşılık gelen kısım) intraoküler cerrahi için tehlikeli 

bölgedir. Bu bölgede pre-ekvatoryal lens epiteli tarafından PEM üretilmektedir. 

Patolojik değişiklikler oluştuğunda bu bölgedeki zonüler bağlantılarda instabilite 

meydana geldiği düşünülmektedir (62-65). 

PES‟li gözlerde yüksek oranda lens opasifikasyonu gelişmektedir. Birçok 

çalşmada PES‟in artmış katarakt (genellikle nükleer) insidansı ile beraber olduğu ve 

bu durumun nedeninin oküler iskemi olduğu gösterilmiştir (47). 

2.3.8.2. Kornea 

Histopatolojik çalışmalarda; korneal endotel hücreleri tarafından üretildiği 

gösterilmiş olan fokal PEM birikimlerinin posterior korneal yüzeyde ve desme 

membranında biriktiği ortaya konulmuştur (66). Bu değişikliklerle ilişkili olarak; 

kornea endotelinde spesifik olmayan sitolojik değişiklikler; fokal dejenerasyon ve 

proliferasyon aynı zamanda anormal bazal membran üretimi görülmektedir (66). 

Naumann ve arkadaşları glokom varlığından bağımsız olarak PES keratopatisini, 

Fuchs keratopatiden farkının desme membranında düzensiz kalınlaşmalar ve 

azalmış endotel hücreleri tarafından fagosite edilmiş melanin pigmentleri olduğunu 

göstermişlerdir (67). 

Psödoeksfolyasyon keratopatisi, son zamanlarda penentran keratoplasti 

gerektiren korneal dekompansasyon sebebi olarak rapor edilmiştir (68). 

PES‟i olan gözlerde kornea endotelinin speküler mikroskobisi, anlamlı ölçüde 

normalden düşük hücre yoğunluğu ile hücre boyut ve şekil değişikliğini ortaya 

koymaktadır (66,67). 

2.3.8.3. Zonüller ve Siliyer Cisim 

PEM en erken silier proceslerin üzerinde ve zonüllerde saptanabilir. Non-

pigmente silier epitel hücreleri tarafından üretilen PEM silier processler ve zonüler 

liflerde gösterilmiştir. Fakododonezis ve lens luksasyonu olan vakalarda zonuler lifler 
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sağlam veya parçalanmış olabilir ve bu vakalarda zonüler fibrillerde dejeneratif 

değişiklikler gözlemlenir (69-71). 

Psödoeksfoliatif materyal lens zonüllerinde üç farklı yerde değişiklere neden 

olur; zonüllerin başlangıç yeri olan siliyer cismin bazal membranında birikim, siliyer 

cisim ve lens arasında lens zonüllerinin infiltrasyonu ve lens kapsülü ile lens 

zonülleri arasında birikim gelişir, bu oluşumlar da zonüloliz oluşumunu 

kolaylaştırmaktadır. PEM içindeki lizozomal enzimlerinin immunohistokimyasal 

yöntemlerle gösterilmesi ile proteolitik mekanizmaların zonüler bütünlüğün 

parçalanmasını kolaylaştırdığı ortaya çıkmıştır (72). 

Zonuler desteğin zayıflaması ve sonrasında oluşan laksisite lensin 

haraketine izin verir. Özellikle prone pozisyonunda lens öne doğru haraket ederek 

pupiller blok sonucu kapalı açılı glokoma yatkınlık oluşturmaktadır. Miyotik ajanlar 

iris lens diyaframının öne doğru haraketini artırarak kapalı açılı glokom atağına 

sebep olabilirler (73,74). 

2.3.8.4. Ġris 

PES, iris dokusunda klinik önemi olan çok sayıda etkisi mevcuttur. Çok 

sayıda çalışmada; posterior pigment epiteli, dilatatör ve sfinkter kası, stromal 

melanositler ve fibroblastlar, kan damarları gibi irisin hemen hemen tüm hücre 

tiplerinde PEM üretimi ve depolanması gösterilmiştir (57). Pupiller bölgede pigment 

epitel hücrelerinde fokal hücre membran rüptürü, ve melanin granüllerinin dağılması 

ile dejeneratif değişiklikler görülür (75). Bu değişiklikler iris sfinkter bölgesinde 

translüminasyon defektine sebep olur. Bu değişiklik yüksek derecede klinik şüphe 

yoksa gözden kaçabilir (47). 
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ġekil 2.3. Pupil Kenarında PEM‟in Görünümü 

PEM in iris damarlarının adventisyasında birikmesi, perisitlere, düz kas ve 

endotel hücrelerine zarar verir (75). Bu durum iris damarlarında obliterasyona yol 

açarak irisde hipoperfüzyon ve aköz hümörde parsiyel oksijen basıncında azalmaya 

sebep olur (76,77). PES‟de irisde meydana gelen hipoperfüzyon irisde yeni damar 

oluşumu ile sonuçlanabilir. Fluoresein anjiografisinde irisde fluorsein kaçağı 

görülebilir (78-80). Oküler iskemi katarakt oluşumu ve korneal endotel hücrelerinde 

görülen değişimlere katkıda bulunur. PES‟de irisin stromasında ve düz kas 

hücrelerinde PEM birikimi ve damarlardaki obliterasyonu sebep olduğu hipoksi 

neticesinde irisin dilate olma özelliğinde azalma görülür. Diğer klinik öneme sahip 

bulgu da; dilatasyon sonrası sponton intrastromal hemorajidir (75). 

İrisde görülen vasküler patolojinin  (ve daha az oranda da silier cisim epitel 

disfonksiyonu) diğer bir yanısması ise kan-aköz bariyerinin kronik yıkımıdır. Klinik 

olarak bu durum aköz flare ve lens ön kapsülünü kaplayan PEM ile posterior 

pigment hücreleri arasında posterior sineşiye sebep olarak psödoüveit tablosuna yol 

açar. Posterior sineşi, PES‟li gözlerde ön kapsül üzerindeki klinik bulguları 

maskeleyebilir. Bu durum “maskelenmiş PES” olarak adlandırılır (54,80-82). 
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2.3.8.5. Trabeküler Ağ 

Ekstra trabeküler ve intra trabeküler üretilen PEM ve pigment 

dispersiyonundan kaynaklanan melanin pigmentleri, trabeküler dokunun dış 

kısmında, jukstakanaliküler dokuda ve Schlemm kanalında patolojik olarak birikir. 

Schlemm kanalında görülen patolojik birikim kanalda obliterasyona ve yıkıma 

sebebiyet verir (83,84). 

Psödoeksfoliasyon ve pigment dispersiyon sendromu, trabeküler ağın artmış 

pigmentasyonunda en sık iki nedendir. Psödoeksfoliasyondaki artmış pigmentasyon 

daha az belirgindir ve pigment dispersiyon sendromundaki yoğun homojen 

depolanma yerine daha yamalı şekildedir. Pigment aynı zamanda Schwalbe 

çizgisinin önüne ve üzerine depolanabilir ki bu yeni oluşan hatta „Sampaolesi 

çizigisi’adı verilir (85). 

 

ġekil 4.2. Sampaolesi Çizgisi 

PES‟de diğer ilginç bir gözlem ise; Schwalbe hattının önündeki korneal 

endotelyal hücrelerde görülen proliferasyon ve bu hücrelerin trabeküler ağa doğru 

göçüdür. Bu durum ön kamarada görüleren hipoksinin bir sonucudur. Bu gözlem 

neden bazı hastaların medikal tedaviye iyi veya kötü sonuç verdiğini kısmen açıklar 

(47). 
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2.3.9. EĢlik Eden Sistemik Durumlar 

PES‟de en tipik ve en iyi görülen klinik bulgular gözde görülse de, PES 

sistemik bir hastalıktır (4). Elektron mikroskopi ile, PEM pek çok perioküler dokuda  

(konjonktiva, orbital dokular, ekstraoküler kaslar, optik sinir kılıfı ve siliyer arterler) ve 

vücudun diğer bölgelerinde  (akciğer, deri, kalp kası, damar duvarı, karaciğer, 

mesane ve serebral meninksler) gösterilmiştir (17). 

Yapılan pek çok çalışmada PES ve sistemik hastalıklar ilişkisi 

değerlendirilmiştir, ancak sonuçlar çelişkilidir. Bazı çalışmalarda, PES ile 

kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar ile yakın ilişki gösterilirken, 

diğerlerinde PES‟de bu hastalıkların sıklığının artmadığı bildirilmiştir (86-89). Yine, 

PES ile abdominal aort anevrizması ilişkilisinin gösterildiği çalışmalar olduğu gibi, bu 

ilişkinin görülmediği çalışmalar da mevcuttur (90,91). 

Yapılan çalışmalarda, PES olgularında plazma homosistein seviyesinin 

arttığı gösterilmiştir (92,93). Homosistein, vasküler oklüzyon riskini artırmakta ve 

venöz oklüzyonlar, PEG‟de sık görülmektedir (94). Ancak vasküler bozukluğun sık 

olduğu normal basınçlı glokom olgularında da hiperhomosisteinemi gösterilmesi 

nedeniyle, bunun PEG‟ye spesifik olmadığı düşünülmüştür (92-95). Bazı 

çalışmalardaki sensörinöral işitme kaybı ve PES ilişkisinden de, eksfoliasyon 

nedeniyle kohlear arterdeki vasküler patolojiler sorumlu tutulmuştur (95). 

2.4. Psödoeksfolyatif Glokom 

PES açık açılı glokom için tanımlanabilir en önemli risk faktörüdür (1). PEG‟i 

klinik olarak yönetmek açık açılı glokomdan daha zordur. Çünkü tedaviye yanıtsızlık 

daha fazladır. PEG ile açık açılı glokom karşılaştırıldığında: PEG‟de, daha yüksek 

ortalama intraoküler basınca bağlı olarak daha kötü prognoz, daha şiddetli optik sinir 

hasarı, GİB‟ında daha fazla diurnal fluktuasyon, medikal tedaviye daha az yanıt ve 

daha sık cerrahiye gidiş görülür. Ayrıca, tanı esnasında daha yüksek intraoküler 

basınç ve görme alanı defekti ve retina sinir lifi kalılığında daha fazla azalma 

görülür. Konstas ve arkadaşları tarafından yapılan diğer bir çalışmada, PEG‟li 

hastalarda hedef GİB‟ı 17 mmHg ve altında tutmanın glokom progresyonunu 

azalttığı ve önlediği gösterilmiştir. Çünkü GİB‟in pik seviyelerinin gündüz vaktinde 
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ofis şartlarıı dışında geliştiği, tek GİB ölçümünün ortalama GİB değeri için yeterli 

olmadığı bulunmuş. Ayrıca GİB ölçümlerinde santral korneal kalınlık (SKK) değeri 

de dikkate alınmalıdır. Glokom varlığı gözetilmeksizin, PES li hastalarda SKK kontrol 

grubuna göre daha düşük bulunmuştur (5). 

PES‟li hastalarda pupil dilatasyonu sonrasında melanin granüllerinin ve 

PEM‟in ön kamaraya dağılımına bağlı olarak geçici GİB artışları görülebilir. 

Dilatasyon sonrası bu GİB artışı 30 mmhg ya kadar yükselebilir ve bu artış pik 

değerine 2-3 saatte ulaştıkdan sonra 10-15 saat içerisinde normal değerine döner 

(5). 

PES‟li hastalarda ilk tanı sonrası glokom gelişme riski 5 yılda %5, 10 yılda 

%15 olarak rapor edilmiştir (96). 

Glokom tanısı konulduğunda genellikle kombinasyon tedavisi başlamak 

gerekir (97). Konstas ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 103 hastanın dahil 

edildiği, çok merkezli, daha önce tedavi almamış, 3 aylık prospektif bir çalışmada tek 

başına timolol ve latanoprost alan hastalar karşılaştırılmış ve latanoprost 

monoterapisi alan hastalarda daha anlamlı diurnal GİB düşüşü görülmüştür. Son 

zamanlarda yapılan çalışmalarda, PEG‟i olan hastalarda latanoprost 

monoterapisinin, aköz hümörde, TGF-β1, MMP-2, TIMP-2 seviyesini normalize 

ederek, uzun vadede GİB‟i düşürmenin yanında anormal matriks üretimini de kontrol 

altına aldığı iddia edilmiştir (98). 

Argon lazer trabeküloplasti  (ALT), trabekuluma uygulanan küçük lazer 

yanıkları ile aköz dışa akımını arttırarak, GİB' i düşüren bir prosedürdür. PEG, argon 

lazer trabeküloplasti uygulamalarına en iyi cevap veren glokom tiplerindendir. ALT 

uygulaması sonrasında PEG‟li hastalarda erken dönemde PAAG‟lı hastalara göre 

daha yüksek bir GİB artışı görülmektedir. Bununla birlikte bu artış sonrasında GİB 

düşüşü PEG hastalarında daha fazla görülmektedir. Bu trabekülumda biriken 

pigmentasyona bağlıdır (1). PEG‟li hastalarda sıklıkla GİB‟ını ani düşürücü etkisi 

mevcuttur ve başlagıçta %80 e varan başarılı etkisi varken 3 yıl içinde bu etki 

ortalama %50 ye düşmektedir (99). 
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Trabeküler aspirasyon yöntemi, pigment ve eksfolyasyon materyalini 

trabeküler ağdan uzaklaştırmak için tarif edilmiştir. Pigment dispersiyonlu ve PEG‟li 

gözlerde uygulanabilmektedir. Bu yöntem, PEG‟li hastalarda birkaç haftalık GİB‟i 

düşürücü etkiye sahiptir. Bu etki süresinin kısa olmasının sebebi PEM‟in üretim ve 

salınımının sürekli olmasından kaynaklanmaktadır (100). 

Medikal tedavi ve ALT ile kontrol altına alınamayan hastalarda, son basamak 

cerrahi tedavidir. Cerrahi komplikasyonlar PAAG‟a göre daha sıktır. Ameliyat öncesi 

çok yüksek GİB‟ı, koroidal hemoraji ve effüzyon olasılığını arttırır. Zayıflamış zonüler 

destek, ameliyat esnasında lensin öne hareketine, subluksasyonuna, lens hasarına, 

vitreus kaybına neden olabilir. Daha önce tespit edilmeyen iris neovaskülarizasyonu 

nedeniyle iridektomi yerinden cerrahi esnasında veya daha sonra hifemaya neden 

olabilir. PEG'li hastalarda, trabekülektomi ameliyatı sonrasında katarakt görülme 

riski yüksektir (101). 

2.5. Ayırıcı Tanı 

2.5.1. Kapsüler Delaminasyon 

Lens kapsülünün yüzeyel tabakaları derin tabakalarından kıvrım benzeri 

tabakalar oluşturmak üzere ve bazen ince berrak membranlar olarak ön kamarada 

yüzecek şekilde ayrılır. Elschning bu durumu ilk olarak cam üfleyicilerinde tariflemiş 

ve cam üfleyici kataraktı ifadesini kullanmıştır, sonrasında bu durumdan çeşitli 

mesleklerde kullanılan infrared ışımaya uzun süre maruz kalma sorumlu tutulmuştur. 

Maruz kalan çalışanların koruyucu gözlük kullanması nedeni ile bu durum nadir 

olmasına rağmen klinik olarak benzer olgular travma, intraoküler enflamasyon ve 

idiyopatik olarak ileri yaşla ilişkili olarak görülebilir. Glokom bu bozuklukta sık 

görülen bir özellik değildir. Kapsüler delaminasyon ya da lens kapsülünün 

eksfolyasyonu diye adlandırılan durum, Dravok Theobald tarafından 

eksfolyasyondan ayrılmak için lens kapsülünün gerçek eksfolyasyonu olarak 

adlandırılması önerilmiştir (102). 
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ġekil 2.5. Kapsüler Delaminasyon 

2.5.2. Pigment Dispersiyon Sendromu 

Sıklıkla çift taraflı, iris pigment epitelinden pigment granüllerinin saçılması ve 

ön segmentte birikmesi ile karakterize bir durumdur. Gonyoskopide trabeküler ağ 

yapıda homojen pigmentasyon artışı dikkati çeker  (PES‟de yama tarzında 

pigmentasyon mevcut). İris midperiferinde radyal tarzda transluminasyon defekti 

görülür  (PES‟de iris translüminasyonu pupil kenarındadır) (102). 

2.6. CRP Ve High Sensitive CRP  (HS-CRP) 

C reaktif protein  (CRP), “Streptococcus pneumonia” nın hücre duvarının C-

polisakkaridi ile reaksiyona giren bir protein olarak 1930 yılında keşfedilmiş ve 

isimlendirilmistir. Akut faz yanıtında önemli bir parametre olan CRP molekülü, 

sağlıklı insanlarda kanda eser miktarda bulunur (103). CRP karaciğerde üretilen 

pentamerikbir akut faz proteinidir (104). C-reaktif proteinin nöronlar, aterosklerotik 

plaklar, monositler ve lenfositler tarafından gerçekleştirilen ekstrahepatik 

sentezinden de bahsedilmektedir (105). Bu bölgelerde sentezin nasıl kontrol edildiği 

iyi bilinmese de, plazma CRP düzeyine bu sentez yerlerinin de etkisi olmaktadır. 

CRP inflamasyonun spesifi olmayan bir biyokimyasal belirtecidir. Düzeyi akut 

enflamatuar durumlarda veya doku hasarında gecici olarak1000 kata kadar 

artmakta, kronik enflamatuar olaylarda ise sürekli yüksek değerler izlenmektedir 

(106,107). Ligand bağlı CRP klasik kompleman yolunu aktive eder, immün hücreler 
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üzerindeki immunglobulin reseptörlerine bağlanır ve sitokin üretimini, enflamatuar 

iskemik hasarı şiddetlendirebilen kompleman ilişkili inflamatuar reaksiyonları 

indükler (103). Yakın zamana ait bilimsel çalışmaların çoğu aterosklerozun 

progresyonu ve trombotik komplikasyonları başta olmak üzere bu hastalığın tüm 

evrelerinde enflamasyonun önemli bir rol oynadığına dair sonuçlar elde etmistir. Bu 

yüzden enflamasyonla ateroskleroz arasındaki ilişkiyi araştırmak için CRP iyi bir 

biyokimyasal göstergedir (108). Sağlıklı bireylerde normal sınırlar icinde kabul 

edilebilen CRP değerlerinin bile aterosklerotik vasküler hastalığın bağımsız bir 

belirleyicisi olabileceğinin gösterilmesi uzerine, subklinik enflamasyonu belirlemek 

icin CRP tayininde yuksek duyarlıklı yöntemler  (high sensitiveCRP:hs-CRP) 

uygulanmaya başlanmıştır. Başlıcaları immunradyometrik, immunnefelometrik ve 

immunturbidimetrik yöntemler olan yüksek duyarlıklı bu yöntemlerin sonuçları 

karşılaştırılabilir düzeydedir (109). Günümüzde vasküler risk ve prognoz belirlemeye 

yönelik calışmalarda hs-CRP ölçümlerine başvurulmaktadır. 

Ayrıca erken evre PES‟de aköz hümör içerisinde IL-6 seviyesi artmaktadır ve 

bu durum PES ile enflamasyon arasındaki ilişkiyi göstermektedir (110,111). 

Vasküler disregülasyon, kan akım bozuklukları ve plazma homosistein 

seviyeleri PES ile ilişkili bulunmuştur (112,113). Bazı çalışmalar göstermiştir ki; 

PES‟deki PEM kan damarlarınaki endotel hücrelerinin bozulmasına sebebiyet 

verebilir (Atalar ve ark 2006). Hs-CRP, koroner arter hastalıkları, aterotromboz ve 

periferik vasküler hastalıklar için bir belirteçtir ayrıca ateroskleroz ve endotelyal 

disfonksiyon patogenezinde rol alır (114,115). PES‟li hastaların plazma, aköz hümör 

ve gözyaşındaki artan homosistein düzeyleri CRP gibi enflamatuar markırları 

artırmaktadır. PES‟li hastalarda artan homosistein düzeyleri bu hastalardaki vasküler 

hastalığı kısmen açıklamaktadır (116,117). 

2.7. Tümör Nekrozis Faktör-Alfa (TNF-α) 

TNF-α, 19 farklı protein ligandından oluşan TNF süperfamilyasında yer alan 

bir sitokindir. TNF-α fizyolojik ve enflamasyon, immunregulasyon, proliferasyon ve 

apoptozis gibi patolojik olaylarda rol oynayan bir sitokindir. Toplanan çalışmalar 

TNF-α nın glokom etyolojisinde rol aldığını desteklemektedir. Nöronların hayatta 

kalması için elzem olan genlerin ekpresyonuna aracılık eden TNF-α, immun 
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sistemin nöroprotektif komponenti olduğu düşünülmektedir. TNF-α nın nöroprotektif 

rolüne karşın, mitokondri aracılı apoptozis yolağına aracılık eden nörodejeneratif bir 

faktör olabilir. Böylece bu iki yolla hücreler için narin bir denge belirlenir ve bu 

dengedeki kayma zararlı etkilerle sonuçlanabilir (118). 

MMPs  (Matriks Metalloproteinazlar), ekstrasellüler matriks turnoverına 

aracılık eder ve TIMPs ise MMP ı regüle eder. MMP ve TIMPs ekspresyonu, TNF –α 

tarafından etkilenir. Artan TNF –α seviyeleri MMP ve TIMPs ı uyarır. Sorkhabi ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmada; PES‟li hastalarda artan TNF-α nın yetersiz 

MMP yıkımından sorumlu olduğu düşünülmektedir (11). 

2.8. - 25 Hidroksivitamin D[25 (OH) vitD] 

D vitamini esas olarak deride 7-dehidrokolesterol‟den ultraviyole ışığın 

etkisiyle üretilen steroid yapılı bir prohormondur. D vitamini ihtiyacının %95 kadarı 

güneş ışınlarının etkisiyle deride sentezlenmektedir. D vitamininin deride 

sentezlenen formu kolekalsiferol  (vitamin D3), besinlerle alınan formu ergokalsiferol  

(vitamin D2)‟dür (119). 

Diyet ve deriden elde edilen vitamin D dolaşıma geçer. Dolaşımda D vitamini 

bağlayıcı proteine  (DVBP) bağlanarak taşınır. Karaciğerde 25-hidroksilaz enzimi ile 

25-hidroksivitamin D  (25 (OH)vit D)‟ye dönüşür (120). 

D vitamini ile glokom arasındaki ilişkiyi açıklayan muhtemel bir mekanizma 

altta yatan bozulmuş oküler kan akımıdır. Birçok çalışma D vitamininin periferal ve 

mikrovasküler dolaşım üzerine etkisinin olduğunu göstermiştir (121). Bu çalışmalar 

D vitamininin renin-anjiotensin sistemini etkilediği ve endotelyal hücre bağımlı 

vazodilatasyon üzerinde etkili olduğunu göstermiştir. Hayvan kaynaklı bir çalışmada, 

renin-anjiotensin sistemi baskılanmasının oküler kan akımını artırarak glokom 

gelişme riskini düşürdüğü gösterilmiştir (122). Düşük vitamin D düzeylerinin glokom 

için risk faktörü olduğu ve D vitamininin yüksek GİB‟e bağlı glokom da koruyucu 

etkiye sahip olabileceği rapor edilmiştir. Muhtemel etki mekanizması tam olarak 

anlaşılamamakla birlikte D vitamininin direk etkisi ile; 25 (OH) vit D vitamini 

reseptörleri, T ve B lenfositler, makrofaj ve dendritik hücreler gibi özellikle antijen 

sunan hücreler başta olmak üzere, tüm immün sistem hücrelerinde fagositoz 
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aktivitesini artırarak immün sistem üzerinden etkili olduğu gibi  (123) indirek etki 

üzerinden; kalsiyum hemostazı düzenlemesi yoluyla oküler kan akımını artırarak etki 

gösterebileceği düşünülmektedir (122). Son araştırmalarda immünolojik hasarın 

optik sinir akson ve ganglion hücrelerinde nörodejenerasyona neden olduğu 

göstermiştir. D vitamininin bağışıklık hücrelerinin fonksiyonlarını düzenleyici etkisi ile 

optik siniri artmış GİB‟e karşı korunmasında anahtar rolü olabileceğini 

düşündürmüştür. D vitaminin bu nörotropik etkisi optik sinirin rejenerasyonuna katkı 

yapması olasıdır (124,125). Bunun yanında antioksidan etkisi ile nöronlardaki 

oksidatif stresi azaltarak optik siniri yüksek GİB hasarına karşı koruyucu etkisi 

olabilir (126). 

2.9. Transforming Growth Faktör βeta-1 (TGF-β1) 

Transforming Growth Faktör βeta-1  (TGF-β1) yapısında bir disülfit köprüsü 

bulunan 25 kDa‟luk bir homodimerdir. TGF-β1 hücrede inaktif pro-peptid şeklinde 

sentezlenir ve LTBβ  (latent TGFβ-bağlayan proteinler) ile kompleks oluşturarak 

latent  (inaktif) TGF-β1 formunda salgılanır. Pro-peptidin N-terminalinde "Latency 

Associated Protein"  (LAP) olarak adlandırılan bir dizi bulunur. Latent TGF-β1‟in 

yapısından LTBP ve LAP proteinlerinin serin proteazlar aracılığı ile uzaklaştırılması  

(veya LAP‟ın konformasyonel değişikliği) sonucu aktif TGF-β1 oluşur (127). 

TGF-β1 çoğu fibrotik hastalıklarda matriks formasyonunu majör 

düzenliyicisidir ve fibrotik PES sürecinin anahtar mediatörüdür (5). Son 

çalışmalarda, PES‟li hastaların hümör aközlerinde, belirgin olarak artmış büyüme 

faktörü aktivitesi saptanmıştır. Artmış büyüme faktörü aktivitesini gösteren TGF-β1 

düzeylerini belirgin olarak yükseldiği saptanmıştır. Özellikle TGF-β1 artışının, elastik 

mikrofibrillerin aşırı üretimini, onların enzimatik çapraz bağlanımını ve 

posttranslasyonal glikolizasyonunu sağlayarak, dokular içinde degrade olmayan 

fakat zamanla birikime uğrayan tipik eksfolyatif fibrillerin oluşumunu uyardığı 

düşünülmektedir (10). 

MMPs ve TIMPs arasında sağlıklı bireylerde bir denge söz konusudur. Bu 

denge enzim ve inhibitörü arasında 1:1 olacak şekildedir. TGFβ-1, bu dengenin 

bozulmasına neden olmaktadır. Dengenin bozulmasının sonucu olarak da trabeküler 
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ağda yoğun extrasellüler materyal birikimi ile sonuçlanmaktadır. Extrasellüler 

materyal birikimi ile de GİB‟i yükselmektedir (128). 

 

ġekil 2.6. TGF-β1‟in Matriks Birikimdeki Rolü 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı 

polikliniklerine Ekim 2016 ile Mart 2017 tarihleri arasında başvuran, muayenede 

PES‟li 30, PEG‟li 30 ve rutin göz muayenesi normal olan 30 olgu olmak üzere, 90 

olgu dahil edildi. Sistemik ek hastalığı olanlar çalışmaya dahil edilmedi. 

Çalışmamız için Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulundan onay 

alındı. 

Olgular tam bir oftalmolojik muayeneden geçirildiler. Snellen eşeli 

kullanılarak tashihli görme keskinlikleri tespit edilip ondalık değer olarak kayıt edildi. 

GİB‟lari Goldmann aplanasyon tonometrisi ile ölçüldü. Ön segment muayeneleri 

biomikroskopla yapıldı. Tropikamid %1  (Tropamid ® %1, Bilim İlaç San. Ve Tic. 

A.Ş.) damlatılarak pupil dilatasyonu sağlandı. PES ve PEG‟li hastalar için görme 

alanı değerlendirilmesi Humphrey Field Analyzer ile santral 30-2 standart eşik testi 

kullanılarak yapıldı. Tüm hastalara RTVue  (SD-OCT; Optovue, Inc., Fremont, CA, 

USA) cihazı kullanılarak Retina Sinir Lifi Tabakası kalınlık  (RNFL) ölçümü ve 

Ganglion Cell Complex  (GCC) ölçümü yapıldı. 

Hastalar sistemik ve oküler açıdan enflamatuar veya enfektif bir hastalık 

geçirip geçirmediği konusunda sorgulandı. 

Sistemik açıdan çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

- Yakın zamanda enfektif bir hastalık geçirmemiş olma 

- Enflamatuar tipte romatizmal hastalık olmaması 

- Diabetes mellitus‟un olmaması 

- Cerrahi geçirmemiş olma 

- Sistemik ilaç kullanmama 

- Yakın zamanda travma geçirmemiş olma 

Oküler açıdan çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

- Konjonktivit, keratit, preseptal veya orbital sellülit gibi aktif enfektif bir 

hastalık olmaması 
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- Aktif veya geçirilmiş üveit bulgusunun olmaması 

- Katarakt veya trabekülektomi dışında oküler cerrahi geçirmemiş olma 

- Anti-glokomatöz dışında damla kullanmama 

- Yakın zamanda oküler travma geçirmemiş olma 

Çalışmamızda; öncelikli olarak 30 olgu kontrol ve 60 olgu hasta grubu olarak 

iki grup oluşturuldu. Hasta grubu kendi içerisinde 30‟ar kişi olarak iki gruba ayrıldı. 

Grup 1, PES‟li olgulardan ve Grup 2 ise PEG‟li olgulardan oluşturuldu. 

Kontrol grubu; 

- GİB 21 mmHg altında 

- Ön kamara açısında, lens üzerinde ve pupil kenarında psödoeksfolyasyon 

materyali bulunmayan 

- Optik sinir normal 

- RNFL ve GCC normal 

PES‟i mevcut olup glokomu olmayan olgular  (Grup 1); 

- GİB 21 mmHg altında 

- Ön kamara açısında ve/veya lens üzerinde ve/veya pupil kenarında 

psödoeksfolyasyon materyali 

- Optik sinir normal 

- Görme alanı normal 

- RNFL ve GCC normal 

PES‟i mevcut olup glokomu olan olgular  (Grup 2); 

- GİB 21 mm Hg ve üzeri 

- Ön kamara açısında ve/veya lens üzerinde ve/veya pupil kenarında 

psödoeksfolyasyon materyali 

- Glokomatöz optik disk hasarı 

- Glokomatöz görme alanı değişiklikleri 

- RNFL ve GCC‟de incelme 

Çalışmaya dahil edilme kriterlerini sağlayan hastalardan hs-CRP,25 

hidroksivitamin D, total TGF-β1, TNF-α çalışılmak üzere venöz kanlar alındı. 
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Biyokimya tüplerine alınan venöz kanlar 30 dakika oda sıcaklığında 

bekletildikten sonra, 3500 rpm de 10 dakika santrifüj edilip çalışılacağı güne kadar -

800C de saklandı. Uygun koşullarda serumlar çözüldükten sonra serum TGF β  (Cat 

No: BMS249-4, thermofisher scientific Life Technologies, CA, USA) ve TNF α  (Sun 

Red Biological Tecnology, Shanghai, CHINA) ticari ELİSA kitleri kullanılarak 

mikropleyt okuyucuda  (Bio-tek PowerWave XS; Massachusetts, USA) ile de ölçüm 

yapıldı. Rutin Biyokimya analizlerinden total 25 hidroksivitamin D  (25 (OH) vitamin 

D) düzeyleri BeckmanCoulterUniCelDxI 800 cihazında kemilüminesans yöntem ile 

High sensitif CRP  (hs- CRP) düzeyleri BeckmanCoulter AU 5800 cihazında 

immünotürbidimetrik yöntem ile belirlendi. 

3.1. Ġstatiksel Analiz 

Parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

değerlendirildi. Normal dağılım gösteren parametrelerin karşılaştırılmasında 

independent samples t-testi  (student t test) kullanıldı. Korelasyon analizleri pearson 

korelasyon analizi ile değerlendirildi. İstatistik analizleri SPSS 20.0 programı  

(SPSS, Chicago, IL, ABD) kullanılarak yapıldı. Sonuçlar ortalama ± standart 

deviasyon  (SD) olarak verildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda yaş aralığı kontrol grubunda 55-84, hasta grubunun50-84 idi. 

Kontrol grubunun yaş ortalaması 65,80±7,66, hasta  (PES‟li olgular) grubunda 

68,33±7,88 idi. Hasta ve kontrol grubu arasında yaş açısımnda istatiksel olarak 

anlamlı fark mevcut değildi. Çalışmamız 30 kadın, 60 erkekten oluşmaktaydı. Hasta 

grubunun 47‟si  (%78,3) erkek, 13‟ü  (%21,7) kadın, kontrol grubunun 13‟ü  (%43,3) 

erkek, 17‟si  (%56,7) kadın idi. Hasta grubunda erkekler istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde fazla idi. (p=0,002) Hasta ve kontrol grubuna ait demografik özellikler Tablo 

4.1‟de görülmektedir. 

 

Grafik 4.1. Hasta ve Kontrol Grubunda Yaş Dağılımı 

 

Grafik 4.2. Hasta ve Kontrol Grubunda Cinsiyet Dağılımı 
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Tablo 4.1. Hasta ve Kontrol Grubuna Ait Demografik Özellikler 

Parametre 
Hasta 

(ort±sd) 
Kontrol 
(ort±sd) 

YaĢ 68,33±7,88 65,80±7,66 

Cinsiyet  (E/K) 47/ 13 13/ 17 

Yapılan lens muayenesinde; kontrol grubundaki gözlerin 43‟ünde şeffaf 

kristalin lens, 7‟sinde arka kamara İOL, 8‟inde nükleer kesafet, 2‟sinde ise arka 

subkapsüler kesafet mevcuttu. Hasta grubunda ise gözlerin, 46‟sında şeffaf kristalin 

lens, 16‟sınde arka kamara İOL, 48‟inde nükleer kesafet, 3‟sinde ise arka 

subkapsüler kesafet, 2‟sinde ön kamara İOL mevcuttu. 1 hasta ise afakik idi. 

Hasta grubunda serum ortalama hs-CRP düzeyi 2,61±0,67 mg/L, kontrol 

grubunda 1,33±0,42 mg/L idi.  (p=0,001). 

Hasta grubunda serum ortalama TNF-α düzeyi 133,11±26,04 ng/L, kontrol 

grubunda 89,49±13,53 ng/L idi.  (p=0,001). 

Hasta grubunda serum ortalama total TGF-β1 düzeyi 23,45±5,70 ng/ml, 

kontrol grubunda 10,68±4,68 ng/ml idi.  (p=0,001) 

Hasta grubunda serum hs-CRP, TNF-α, total TGF-β1 düzeyleri kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeylerde yüksek olarak belirlendi. 

Hasta grubunda serum ortalama 25 (OH) vitD düzeyi 15,44±4,68 ng/ml, 

kontrol grubunda 24,21±5,30 ng/ml idi.  (p=0,001) 

Hasta grubunda serum 25 (OH) vitD düzeyleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeylerde düşük olarak belirlendi. 

Hasta ve kontrol grubuna ait serum hs-CRP, TNF-α, total TGF-β1, 25 (OH) 

vit D düzeyleri ve anlamlılık değerleri Tablo 4.2„de görülmektedir 
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Tablo 4.2. Hasta ve Kontrol Grubunda Serum Hs-CRP, TNF-α, Total TGF-Β1, 25 (OH) Vit D 
Düzeyleri 

Parametre 
Hasta 

(ort±sd) 
Kontrol 
(ort±sd) 

p değeri 

hs-CRP (mg/L) 2,61±0,67 1,33±0,42 0,001 

TNF-α (ng/L) 133,11±26,04 89,49±13,53 0,001 

Total TGF-β1 (ng/ml) 23,45±5,70 10,68±4,68 0,001 

25 (OH) vitD (ng/ml) 15,44±4,68 24,21±5,30 0,001 
 

 

Grafik 4.3. Hasta ve Kontrol Grubunda Hs-CRP Dağılımı 

 

Grafik 4.4. Hasta ve Kontrol Grubunda Serum TNF-α Dağılımı 
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Grafik 4.5. Hasta ve Kontrol Grubunda Serum Total TGF-β1 Dağılımı 

 

 

Grafik 4.6. Hasta ve Kontrol Grubunda Serum 25 (OH) Vit D Dağılımı 
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Hasta ve kontrol grubu arasında serum Sedimantasyon ve Beyaz Küre 

değerleri karşılaştırıldığında, gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunamadı. Hasta ve kontrol grubuna ait ortalama serum Sedimantasyon ve Beyaz 

Küre düzeyleri ve anlamlılık değerleri Tablo 4.3„de görülmektedir 

Tablo 4.3. Hasta ve Kontrol Grubunda Serum Sedimantasyon ve Beyaz Küre Düzeylerinin 
Karşılaştırılması 

Parametre 
Hasta 

(ort±sd) 
Kontrol 
(ort±sd) 

p değeri 

Sedimentasyon (mm) 7,45±5,11 6,30±7,75 0,306 

Beyaz Küre (103^ /µl) 7,04±1,82 7,12±1,58 0,841 

 

 

Grafik 4.7. Hasta ve Kontrol Grubunda Ortalama Sedimantasyon ve Beyaz Küre Düzeyinin 
Dağılımı 
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Hasta grubunda sol göz SKK ölçümü ortalaması 535,85±26,40 µm iken; 

kontrol grubunda 545,80±22,86 µm idi.  (p=0,082) 

Hasta grubunda hem sağ göz hem de sol göz RNFL kalınlığında, kontrol 

grubuna göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde incelme tespit edilmiş iken; SKK‟da 

hem sağ göz hem de sol gözde anlamlı fark tespit edilemedi. Hasta ve kontrol 

grubuna ait RNFL kalınlık ve SKK ölçümleri anlamlılık değerleri Tablo 4.4„de 

görülmektedir 

Tablo 4.4. Hasta ve Kontrol Grubuna Ait RNFL Kalınlık ve SKK Ölçümleri Karşılaştırlması 

Parametre 
Hasta 

(ort±sd) 
Kontrol 
(ort±sd) 

p değeri 

Sağ göz RNFL kalınlığı (µm) 94,40±19,56 106,23±10,45 0,001 

Sol göz RNFL kalınlığı (µm) 88,66±19,23 104,50±12,48 0,001 

Sağ göz SKK (µm) 537,66±25,24 544,76±22,24 0,195 

Sol göz SKK (µm) 535,85±26,40 545,80±22,86 0,082 

 

 

Grafik 4.8. Hasta ve Kontrol Grubuna Ait RNFL Kalınlık ve SKK Ölçümlerinin Dağılımı 
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Hasta grubu PES‟li olgular  (Grup1) ve PEG‟li  (Grup2) olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. 

Hastaların yapılan ön segment muayenesinde, PEM birikimi; Grup 1‟de 21 

(%70) hastada bilateral, 9 (%30) hastada ise tek taraflı idi. Grup 2‟de ise 23 (%76,7) 

hastada bilateral, 7 (%23,3) hastada ise tek taraflı idi. 

Grup 1‟de ortalama serum hs-CRP düzeyi 2,20±0,43 mg/L, Grup 2‟de ise 

3,01±0,62 mg/L idi.  (p=0,001) 

Grup 1‟de ortalama serum TNF-α düzeyi 117,37±20,92ng/L, Grup 2‟de ise 

148,85±20,73 ng/L idi.  (p=0,001) 

Grup 1‟de ortalama serum total TGF-β1 düzeyi 20,51±4,94 ng/ml iken; Grup 

2‟de 26,39±4,88 ng/ml idi.  (p=0,001) 

Grup 2‟de serum hs-CRP, TNF-α, total TGF-β1 düzeyleri Grup 1‟e göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeylerde yüksek olarak belirlendi. 

Grup 1‟de ortalama serum 25 (OH) vitD düzeyi 17,03±4,89 ng/ml, kontrol 

grubunda ise 13,85±3,92 ng/ml idi.  (p=0,008) 

Grup 2‟de serum 25 (OH) vitD düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeylerde düşük olarak belirlendi. Grup 1 ve grup 2‟ye ait serum hs-

CRP, TNF-α, TGF-β1, 25 (OH) vitD, düzeyleri ve anlamlılık düzeyleri Tablo 4.5 „de 

görülmektedir 

Tablo 4.5. Grup 1 ve Grup 2‟ye Ait Serum hs-CRP, TNF-α, total TGF-β1, 25 (OH) vitD, 
Düzeyleri 

Parametre 
Grup 1 (PES) 

(ort±sd) 
Grup 2 (PEG) 

(ort±sd) 
p değeri 

hs-CRP (mg/L) 2,20±0,43 3,01±0,62 0,001 

TNF-α (ng/L) 117,37±20,92 148,85±20,73 0,001 

Total TGF-β1 (ng/ml) 20,51±4,94 26,39±4,88 0,001 

25 (OH) vitD (ng/ml) 17,03±4,89 13,85±3,92 0,008 
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Grafik 4.9. Grup 1 ve Grup 2‟Ye Ait Serum Hs-CRPDüzeylerinin Dağılımı 

 

 

Grafik 4.10. Grup 1 ve Grup 2‟Ye Ait Serum TNF-α Düzeylerinin Dağılımı 
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Grafik 4.11. Grup 1 ve Grup 2‟Ye Ait Serum Total TGF-β1 Düzeylerinin Dağılımı 

 

 

Grafik 4.12. Grup 1 ve Grup 2‟Ye Ait Serum 25 (OH) Vit D Düzeylerinin Dağılımı 
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Grup 1‟de sol göz RNFL kalınlık ölçümü ortalaması 100,20±22,22 µm iken; 

Grup 2‟de 77,13±18,74 µm idi.  (p=0,001) 

Grup 1‟de sağ göz SKK ölçümü ortalaması 544,00±19,32 µm iken; Grup 2‟de 

531,33±28,99 µm idi.  (p=0,052) 

Grup 1‟de sol göz SKK ölçümü ortalaması 542,56±20,27 µm iken; kontrol 

grubunda 529,13±30,22 µm idi.  (p=0,048) 

Grup 2‟de hem sağ göz hem de sol göz RNFL kalınlık ölçümlerini Grup 1 „e 

göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde incelmiş olduğu tespit edildi. Grup 1 ve grup 

2‟ye ait sağ ve sol göz RNFL kalınlık ve SKK ölçüm değerleri Tablo 4.6 „da 

görülmektedir 

Tablo 4.6. Grup 1 ve Grup 2‟ye Ait Sağ ve Sol Göz Ortalama RNFL Kalınlık ve SKK Ölçüm 
Değerleri 

 

 

Grafik 4.13. Grup 1 ve Grup 2‟Ye Ait Sağ ve Sol Göz RNFL Kalınlık ve SKK Değerleri 
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Sağ göz RNFL kalınlığı (µm) 102,06±14,75 88,73±21,66 0,001 

Sol göz RNFL kalınlığı (µm) 100,20±22,22 77,13±18,74 0,001 
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Sol göz SKK (µm) 542,56±20,27 529,13±30,22 0,048 
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5. TARTIġMA 

Glokom kalıcı körlüğün en önemli nedenlerinden birisidir. Amerika Birleşik 

Devletlerinde genel nüfusta üçüncü büyük körlük sebebiyken, Afrika kökenli 

Amerikalılarda körlüğün en yaygın sebebidir. Bu yüzyılın başında dünyada 70 

milyon üzerinde glokomlu hasta olduğu tahmin edilmektedir. Gelişmiş olan ülkelerde 

glokomlu hastaların ancak yarısı kayıt altındayken gelişmekte olan ülkelerde bu oran 

çok daha düşüktür (129). 

PES tanısı klinik olarak konulan, göz içi ve göz dışı dokularda hücre dışı 

fibriler materyalin anormal üretimi ve birikimiyle ortaya çıkan bir hastalıktır. PES, 

açık açılı glokom için tanımlanabilir en önemli risk faktörüdür (1). 

PES‟de en tipik ve en iyi görülen klinik bulgular gözde görülse de, PES 

sistemik bir hastalıktır (4). PES‟de kronik düşük dereceli bir enflamasyon mevcuttur 

(5-7). 

PES‟in sistemik bir enflamasyon olması sebebi ile parametrelerimiz serumda 

çalışılmıştır. 

Roedl ve ark‟nın yaptığı çalışmada, PES‟li hastalarda; plazma, aköz hümör 

ve gözyaşında homosistein düzeyinin artmış olduğu gösterilmiştir (116). Artan 

homosistein düzeyinin enflamatuar sitokinleri ve CRP‟yi situmule ettiği gösterilmiştir 

(130). CRP, vasküler endotel ve düz kas hücrelerinde enflamatuar reaksiyonları 

provoke eder, bu yüzden CRP seviyeleri endotelyal disfonksiyon ve plak 

formasyonu ile ilişkilidir (131). Atalar ve ark. PES‟li hastalarda yüksek çözünürlüklü 

ultrasound kullanarak endotelyal fonksiyonun bozulduğunu göstermişlerdir (132). 

Bizim çalışmamız 30 kontrol, 60 hasta grubundan oluşmaktaydı. Ortalama 

serum hs-CRP düzeyleri hasta grubunda, kontrol grubuna göre istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulduk. Hasta grubunun kendi içerisinde yapılan 

değerlendirmede de ortalama serum hs-CRP düzeyleri; PEG‟de, PES‟e göre 

istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. 
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Stefan ve ark.; glokomun patogenezinde CRP‟nin rolünü belirlemek için 14 

glokomlu olgu ve 12 kontrol grubuyla yaptıkları çalışmada, plazma CRP seviyelerini 

glokomlu grupta kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulmuşlardır (133). 

Leibovitch ve ark; 20 NTG‟li ve 30 kontrol grubunda hs-CRP seviyesini 

incelemişler. NTG grubunda hsCRP seviyelerini kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek bulmuşlardır ve NTG‟de vasküler endotelyal bir sürecin rol 

alabileceği sonucuna varmışlardır (134). 

Sorkhabi ve ark; 30 PES‟li ve 30 kontrol grubundan oluşan çalışmada, PES‟li 

grupta serum hs-CRP düzeyleri anlamlı ölçüde yüksek bulunmuşlar ve sistemik 

kardiyovasküler hastalık yokluğunda PES‟de kan akımı bozukluğunun güvenilir bir 

göstergesi olabileceğini ifade etmişlerdir. PES‟de enflamasyonun ve periferik 

endotelyal disfonksiyonun göstergesi olan hs-CRP‟nin, sistemik ve oküler PES için 

bir risk faktörü olabileceğini sonucuna varmışlardır (11). 

Su ve ark; 40 NTG‟lu, 40 PAAG‟li ve 40 kontrol grubuyla yaptıkları çalışmada 

serumda hs-CRPçalışmışlar ve gruplar arasında hs-CRP düzeyleri açısından 

anlamlı bir fark bulamamışlardır (115) 

Literatürde az sayıda olan hs-CRP ile PES ve PEG arasında ilişki olmadığını 

iddia eden çalışmalar vardır (135). Biz çalışmamızda hasta grubunda hs-CRP‟yi 

kontrol grubuna göre yüksek bulduk. PEG‟li olgularda da hs CRP‟yi PES‟li olgulara 

göre yüksek bulduk. 

PES‟li hastalarda hs-CRP‟nin endotelyal disfonksiyonun ve enflamasyonun 

bir göstergesi olup aynı zamanda PES ve PEG gelişimi için bir risk faktörü 

olabileceğini düşünmekteyiz. 

TNF-α, enflamatuar bir sitokindir. Doku iskemisi ve hasarı durumunda üretimi 

artar. Nörondejenerasyonda, remodelling sürecine katkıda bulunur (136). Çoğu 

çalışmada glokomatöz optik nöropati ve TNF-α arasındaki yakın ilişki gösterilmiştir. 

GİB‟nın yüksek olduğu hayvan modellerinde, retina ganglion hücre ve oligodentrosit 

kaybı olmadan önce TNF-α‟nın yükseldiği tespit edilmiştir. TNF-α oligodentrositleri 

olumsuz etkiler ve optik sinir başındaki ganglion hücrelerinin aksonlarını 

ekzotoksisiteye hassas hale getirir (137,138). TNF-α, büyük ihtimalle intraoküler 
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stres, yüksek GİB ve iskemi durumlarında, aktive makrofaj, astrosit, mikroglia ve 

müller hücreleri tarafından sentezlenmektedir. Önceki çalışmalar aköz hümöre TNF-

α‟nın vitreus jelinden difüzyon ile geçtiğini ifade etse de, iris ve silier cisimden de 

salgılanabildiği gösterilmiştir (139). 

Çalışmamızda ortalama serum TNF-α düzeyleri hasta grubunda, kontrol 

grubuna göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Hasta 

grubunun kendi içerisinde yapılan değerlendirmede de ortalama serum TNF-α 

düzeyleri; PEG‟de, PES‟e göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur. 

Bazı çalışmalar göz hastalıkları ve artan TNF-α arasındaki ilişkiyi ortaya 

koymaktadır. Zoreno ve ark.‟nın diabetik hastalarda yaptığı çalışmada, artan serum 

TNF-α nın tüm diabetik hastalarda retinopati için bir gösterge olabileceği öne 

sürülmüştür (140). 

TNF-α‟nın oküler enflamasyonda rol oynadığını göstermeyi amaçlayan 

Sugita ve ark. üveitik hastaların aköz hümöründe TNF-α‟nın arttığını göstermişlerdir 

(141). 

Sawada ve ark.‟nın 84 açık açılı glokom  (29 PAAG, 28 NTG, 27 PEG) ve 79 

kontrol grubundan oluşan çalışmada aköz humörde TNF-α çalışılmış ve açık açılı 

glokomda TNF-α düzeylerinin istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. PAAG, NTG ve PES‟lu hastalar ile kontrol grubu karşılaştırıldığında; 

sadece PES‟li hastalarda istatiksel olarak anlamlı bir fark elde edilmişlerdir (139). 

Yan ve ark.‟nın post mortem hastalarda yapmış olduğu çalışmada 

glokomatöz gözlerde kontrol grubuna göre TNF-α seviyesinin ve TNF-α reseptörünü 

olan TNF-R1‟in ekspresyonunun iç retinal tabakalarda arttığını tespit etmiştir (142). 

Sorkhabi ve ark.‟ı 30 PES‟li ve 30 kontrol grubundan oluşan çalışmada, 

PES‟lu hastalarda TNF-α seviyeleri istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulmuşlardır. Bu sendromun patogenezinde sistemik nöro-enflamatuar bir sürecin 

rol aldığını bildirmişlerdir (11). 
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Bizim çalışmamızda; PES‟li hastalarda artan serum TNF-α düzeyi, PES‟de 

sistemik nöro-enflamatuar bir sürecin rol aldığını göstermektedir ve PEG gelişim 

süreci ile de ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 

TGF-β1 çoğu fibrotik hastalıklarda matrix formasyonunu majör 

düzenliyicisidir ve fibrotik PES sürecinin anahtar mediatörü olduğu düşünülmektedir 

(5). 

Çalışmamızda ortalama serum total TGF-β1 düzeyleri hasta grubunda, 

kontrol grubunada istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Hasta 

grubunun kendi içerisinde yapılan değerlendirmede de ortalama serum total TGF-β1 

düzeyleri; PEG‟de, PES‟e göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur. 

Djordjević-Jocić ve ark.‟nın yapmış oldukları, 42‟si PEG‟li, 30‟u PES‟li, 36‟sı 

PAAG‟li ve 30‟u kontrol grubundan oluşan çalışmada; aköz hümörde total TGF-β1 

düzeyleri değerlendirilmiş ve total TGF-β1, PEG ve PES‟li hastalarda, PAAG ve 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (128). 

Slotzer-Schrehard ve ark.‟nın 2001 yılında yapmış oldukları çalışmada, PES 

ve PEG‟lu hastalarda aköz hümörde TGF-β1 in latent ve matürformunun; Fuchs 

endotelyal distrofi, PAAG ve kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğu 

tespit edilmiştir (10). 

Koliacos ve ark‟nın 50 PES‟li ve 54 kontrol grubundan oluşan hastalarda 

aköz hümörde total ve mature TGFβ-1 ve TGFβ-2 düzeyleri değerlendirilmiş. total 

ve mature TGFβ-1 düzeyleri PES‟lu hastalarda, kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. total ve mature TGFβ-2 düzeylerinde iki grup 

arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (143). 

Bizim çalışmamıza göre; PES‟li hastalarda artan serum total TGF-β1 düzeyi, 

PES‟unda sistemik fibrotik bir sürecin rol aldığını göstermektedir ve PEG gelişim 

süreci ile de ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 

PES, İsveç, Norveç ve Finlandiya gibi kuzey Avrupa ülkelerinde daha sık 

görülmektedir (144). Bu ülkeler iklim özelliğinden dolayı güneş ışınlarına daha az 
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maruz kalmaktadırlar. Bu yüzden bu ülkelerde serum 25 (OH) Vit D düzeyi düşük 

ölçülmektedir. Çalışmamıza dahil edilen hastalar da İsveç, Norveç ve Finlandiya ile 

benzer iklim özelliği gösteren Erzurum ve civar illerdeki hasta popülasyonu olup 25 

(OH) Vit D düzeyleri düşüktür. 

Vitamin D, anti-enflamatuar ve anti iskemik özellikleri olan nöroprotektif non-

steroid yapılı bir hormondur. Sistemik enflamasyona cevap olarak 25 (OH) vit D 

düzeyi azalır (12). Annweiler ve ark‟ı hem enflamasyon hem de iskemi optik nöropati 

gelişmesinde güçlü mekanizmalar olduğunu ifade edip vitamin D‟nin bu durumu 

önleyebileceğini ifade etmişlerdir. 

Uçar ve ark.‟ı Postmenopozal osteoporozda kemik mineral yoğunluğu ve D 

vitamini düzeylerinin göz içi basınç değerleri ile ilişkisini araştırdığı çalışmada D 

vitamini eksikliğinin yüksek GİB gelişiminde risk faktörü olabileceğini göstermiştir. 

Glokom için en önemli risk faktörü olan GİB yüksekliğini azaltmada D vitamini 

takviyesinin faydalı olabileceğini ifade etmişlerdir (145). 

Lv ve ark.‟nın vitamin D eksikliğindeile vitamin D reseptör polimorfizminde 

PAAG gelişme riski arasındaki ilişkiyi tespit etmek için yaptıkları 73 PAAG ve 71 

kontrol grubundan oluşançalışmada, serumda 1a, 25-Dihydroksivitamin D3 

seviyelerini ölçmüşler ve PAAG grubunda anlamlı derece 1a, 25-Dihydroksivitamin 

D3 düzeylerini düşük bulmuşlardır. Vitamin D eksikliğinin glokom gelişiminde bir risk 

faktörü olabileceği sonucuna varmışlardır (146). 

Ekiz ve ark.‟nın 23 PES‟lu ve 46 kontrol grubundan oluşan çalışmalarında, 

kemik mineral dansitesi ve 25 (OH) vit D seviyeleri değerlendirilmişler. 25 (OH) vit D 

seviyelerinde gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı bir fark bulamamışlardır. 

PES‟un kemik mineral dansitesini etkilemediği ve 25 (OH) vit D‟nin ve kemik mineral 

dansitesinin oküler PES ile ilişkili olmadığı sonucuna varmışlardır (147). 

Kocabeyoğlu ve ark.‟nın 40 PES‟li ve 40 kontrol grubundan oluşan 

çalışmalarında, 25 (OH) vit D düzeylerini her iki grupta da düşük olarak 

bulmuşlardır. Düşük 25 (OH) vit D‟düzeyinin PES ile ilşkili olmadığı sonucuna 

varmışlardır (148). 
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Bizim çalışmamızda, literatüre uygun çalışmalardaki gibi hasta grubunda 

kontrol grubuna göre ortalama 25 (OH) vit D düzeyleri istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur. Hasta grubunun kendi içerisinde yapılan 

değerlendirmede, PEG‟li grupta PES‟li gruba göre 25 (OH) vit D düzeyi istatiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. 25 (OH) vit D eksikliği, PES gelişimi için 

bir risk faktörü olabilir ve ayrıca vitamin D takviyesi bu hastalarda glokoma ilerleyişi 

yavaşlatabilir. 

Sorkhabi ve ark.‟nın 30 PES‟lu ve 30 kontrol grubundan oluşan, OCT-3 ile 

Retina sinir lifi tabakası kalınlığını  (RNFL) karşılaştırmak için yaptıkları çalışmada 

PES‟lu hasta grubunda ortalama retina sinir lifi tabakası kalınlığını kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede incelmiş olarak bulmuşlardır. Fakat kadranlar arasında 

anlamlı fark bulamamışlardır (149). 

Yüksel ve ark.‟ı 22 tek taraflı PES‟li  (grup1), 22 tek taraflı PES hastaların 

diğer gözü  (grup2) ve 18 kontrol grubu  (grup 3) olmak üzere hastaları 3 gruba 

ayırmış ve RNFL kalınlığını değerlendirmişlerdir. Grup 1 de, nazal kadran hariç diğer 

bütün kadranlarda, grup 3‟e göre incelme tespit etmişlerdir ve grup 2‟de temporal 

kadran hariç diğer tüm kadranlarda grup 3‟e göre anlamlı bir incelme tespit 

edememişlerdir (150). 

Eltutar ve ark.‟nın, SD-OCT kullanarak PES‟li 35 hastanın 43 gözü ve 29 

sağlıklı kişinin 49 gözü arasında peripapiller RNFL kalınlığı karşılaştırılmış. PES‟li 

hastalarda peripapiller RNFL kalınlığında kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

incelme tespit etmişlerdir (151). 

Özge ve ark.‟nın PEG‟li, PES‟li ve kontrol grubundan oluşan SD-OCT ile 

RNFL kalınlıklarının karşılaştırıldığı çalışmada; PEG‟lu hastalarda bütün kadranlarda 

diğer gruplara göre incelme tespit etmişlerdir fakat PES‟li hastalarda inferotemporal 

kadran hariç diğer kadranlarda kontrol grubuna göre anlamlı derecede incelme 

tespit edememişlerdir (152) 

Naik ve ark.‟nın 30 PES‟li ve 30 kontrol grubundan oluşan SD-OCT ile RNFL 

kalınlıklarının karşılaştırıldığı çalışmada tüm kadranlarda ve ortalama RNFL 

kalınlığında anlamlı derecede incelme tespit edilmiştir (153). 
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Bizim çalışmamızda, hasta grubunda hem sağ göz hem de sol göz RNFL 

kalınlığında, kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı düzeyde incelme tespit 

edilmiş. Henüz glokom gelişmeden önce PES‟de retina sinir lifi tabakasında incelme 

olduğu görülmüştür. 
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6.SONUÇLAR 

1. PES, sistemik ve enflamatuar bir hastalıktır. 

2. Enflamasyonun spesifik olmayan belirteci olan hs-CRP, PES‟de 

endotelyal disfonksiyon için bir gösterge olabilir. 

3. Hs-CRP düzeyinin artması, PES‟de glokoma ilerleyişin bir göstergesi 

olabilir. 

4. PES‟li hastalarda artan serum TNF-α düzeyi, PES‟de sistemik nöro-

enflamatuar bir sürecin rol aldığını göstermektedir ve PEG gelişim süreci ile de ilişkili 

olduğunu düşünmekteyiz 

5. PES‟li hastalarda artan serum total TGF-β1 düzeyi, PES‟de sistemik 

fibrotik bir sürecin rol aldığını göstermektedir ve PEG gelişim süreci ile de ilişkili 

olduğunu düşünmekteyiz. 

6. 25 (OH) vit D eksikliği, PES gelişimi için bir risk faktörü olabilir ve ayrıca 

vitamin D takviyesi bu hastalarda glokoma ilerleyişi yavaşlatabilir. 

7. SKK, PES ve kontrol grubunda karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı 

fark elde edilememiştir. 

8. Henüz glokom gelişmeden önce PES‟de retina sinir lifi tabakasında 

incelme olduğu görülmüştür. 
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