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OZET

YENI TANI ALMIS PSODOEKSFOLIYATIF GLOKOMLU OLGULAR iLE
PRIMER ACIK ACILI GLOKOMLU OLGULARIN GLOKOMATOZ
PARAMETRELERININ KARSILASTIRILMASI

Dr. ibrahim Gézen

Uzmanlik Tezi, Goz Hastaliklar1 Anabilim Dah

Tez Damismani: Prof. Dr. Necdet A. BEKIR

Mart 2010, 52 sayfa

Bu calismada yeni tan1 almis psddoeksfoliyatif glokomlu olgular ile primer agik
acili glokomlu olgularin glokomatéz parametrelerini karsilastirmayr amacladik.
Calismamiza Nisan 2007-Aralik 2009 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Tip
Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali polikliniine bagvuran ve rutin oftalmolojik
muayene sirasinda GIB’i 22 mmHg'nin iistiinde olan, glokomat6z gdrme alan1 ve optik
disk degisiklikleri bulunan PEG’lu 32 olgunun 44 gozii ile PAAG’lu 26 olgunun 52
gozii dahil edildi. Olgularin yas, cinsiyet, uzak ve yakin gorme keskinligi, g6z ici
basinc1 (GIB), iridokorneal ag1 genisligi, iridokorneal acida pigmetasyon derecesi,
merkezi kornea kalinligi, renkli gérme, cup-disk orani, gorme alan1 bulgular1 agisindan
prospektif olarak arastirildi. PEG’lu olgular ile PAAG’lu olgularin yas, cinsiyet, MKK,
RG, MD ve yakin goérme keskinlikleri arasinda anlamli fark tespit edilmedi. Uzak
gorme keskinlikleri karsilagtirildiginda PAAG’Iu olgulara daha iyi gorme keskinligine
sahipti. PEG’lu olgular ile PAAG’lu olgular arasinda iridokorneal ag1 genisligi
karsilagtirildiginda ise PAAG’lu olgular daha genis agiya sahip olmalarina ragmen her
iki grupta genis acili glokomdur. Iridokorneal agida pigmentasyon oranlari
karsilagtirildiginda ise PEG’lu olgularda pigmentasyon orani daha fazlaydi. Olgularin
C/D oram karsilastirildiginda PEG’lu olgular daha genis C/D oranina sahipti. PEG’lu
olgularin goz i¢i basinglart PAAG’lu olgulardan daha yiiksekti.

Sonug olarak PEG’lu olgular PAAG’lu olgulara gore, daha yiiksek ortalama goz ici
basincina, daha biiylik optik sinir basi ¢ukurlasmasina ve goérme alani defektlerine
sahiptir. Glokom, PEG olgularinda PAAG olgularina gére daha hizli ilerledigi, daha
fazla gilin i¢i goz i¢i basinci degisimi gosterdigi ve bu olgular daha yiiksek tedavi
direncine sahip oldugu gozlemlendi.

Anahtar kelimeler: Psodoeksfoliyatif Glokom, Primer A¢ik Acili Glokom, G6z
I¢i Basinc1, Gérme Keskinligi.
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ABSTRACT

COMPARISON OF THE GLAUCOMATOUS PARAMETERS OF
PSEUDOEXFOLIATION GLAUCOMA AND PRIMARY OPEN-ANGEL
GLAUCOMA CASES IN NEW DIAGNOSED PATIENTS

Dr. ibrahim Gézen

Residency thesis, Department of Ophthalmology

Supervisor: Necdet A. BEKIR, M.D. Professor

March 2010, 52 pages

In this thesis study, we aimed to compare the glaucomatous parameters of
pseudoexfoliation glaucoma and primary open-angel glaucoma of newly diagnosed
patients. 32 PEG Patients with 44 eyes and 26 POAG patients with 52 eyes who have
applied to Gaziantep University Medical faculty Ophthalmology clinic between April
2007-December 2009, an IOP value above 22 mmHg during routine ophthalmologic
examination and who have glaucomatous visual field and optic disc changes, are studied
in this thesis study. Age of patients, gender, distance and near visual acuity, intraocular
pressure (IOP), iridocorneal angle width, degree of pigmentation in iridocorneal angle,
central corneal thickness, color vision, cup-disc ratio, visual field findings in were
prospectively investigated. There was not a significant difference between the PEG and
POAG patients when we consider age, sex, CCT, CV, MD and near visual acuity as
parameters. POAG patients had better visual acuity than the PEG patients when visual
acuity was compared. When we compare the PEG and POAG patients from the
perspective of iridocorneal angle magnitude, although the POAG patients have wider
iridocorneal angle we observed that both of the groups have wide-angle. Pigmentation
ratio was higher in PEG patients when the ratio of pigmentation in iridocorneal angle is
compared in PEG and POAG groups. When the C/D ratio of the patients was compared,
it was observed that PEG patients had a higher C/D ratio. Intraocular pressure of PEG
patients was higher than the values of POAG patients.

As a result, PEG patients had higher mean intraocular pressure, greater optic nerve
head pit and visual field defects with respect to POAG patients. Glaucoma progressing
more rapidly indicates more intraocular pressure change in patients with PEG when it is
compared with POAG patients. PEG patients have a higher resistance to treatment with
respect to POAG patients.

Key words: Pseudoexfoliation Glaucoma, Primary Open-Angel Glaucoma,
Intraocular Pressure, Visual Acuity
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1. GIRIS VE AMAC

Psodoeksfolyatif sendrom (PES); baslica pupilla kenar1 ve lens 6n kapsiiliinde olmak
lizere, iridokorneal aci, siliyer cisim, zoniiller, 6n hyaloid yiiz, trabekiiler ag, kornea
endoteli ve kapak konjonktivasi gibi goz ici yapilarda grimsi-beyaz renkli, kepek
benzeri fibriller ekstraselliiler bir materyalin {iretilmesi ve progresif birikimi ile

karakterize, siklig1 yasla birlikte artan bir hastaliktir (1).

Psddoeksfoliyasyon materyali (PEM); goz disinda deri, akciger, kalp, karaciger, bobrek
ve meninkslerde de gosterilmistir (1). Irklara gore dagilimi hayli farklilik gésteren bu
hastalik, yaklasik %20 olguda glokom ve okiiler hipertansiyona neden olmaktadir (2,3).
PEM’in ekvatoryal lens epiteli, iris pigment epiteli ve nonpigmente siliyer epitel

tarafindan yapildigi 6ne siirtilmiistiir (4).

Glokom PES'u olan gozlerde olmayanlara gore daha sik goriilmektedir ve PES'u olan
gozlerde glokom gelisme riski gecen zamanla birlikte kiimiilatif olarak artmaktadir (5).
Psodoeksfoliyatif degisiklikler glokom ile birlikte ise bu tabloya psddoeksfoliyatif
glokom (PEG) denir (6). PEG genellikle acik ac¢ili ve 6n kamara derinliginin normal
oldugu bir glokom tipidir. PEG'lu olgularda klinik daha ciddi seyretmekte ve prognoz
kronik acik acili glokoma gore daha kotii olmaktadir (6,7). PEG’lu olgularda GIB
primer agik agili glokomlu (PAAG) olgulara gore siklikla daha yiiksektir, diurnal
oynamalar daha sik goriilmektedir, optik sinir hasar1 ve gérme alani kayiplar1 daha
ciddidir, topikal glokom tedavisinde basari1 siklikla tatmin edici degildir ve katarakt
cerrahisi yiiksek komplikasyon oranina sahiptir (6-9). Bu grup olgular; tibbi tedaviye

daha zor cevap vermekte ve cerrahiye daha ¢ok gerek duymaktadirlar (10,11).

Bu calismada klinik olarak yeni tani almis glokomla beraber olan PES’lu olgularin

PAAG’lu olgularla glokomatdz parametrelerinin karsilagtirmasini amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

Glokom, optik sinir basinda ilerleyici atrofi,  retina gangliyon hiicrelerinde
dejenerasyon ve gorme alanmi kayiplar1 olusturan; tedavi edilmedigi zaman optik atrofi
yaparak gorme kaybina neden olan, kronik bir optik ndropatidir (12,13). Glokom diinya
capinda geriye doniigsiiz ve Onlenebilir korliigiin en 6nde gelen nedenidir (13).

Glokomunun siniflandirilmast su sekildedir;

2.1. ACIK ACILI (20 ° - 40°)

2.1.1. Primer Acik Ac¢ihi Glokom (PAAG): Biitiin glokom tipleri arasinda en sik
goriilenidir. Genellikle iki tarafli ve sinsi seyirlidir. 40 yasindan sonra ortaya ¢ikar. 16

yasindan kiiciik yaslarda ortaya ¢ikanlara jlivenil tip denir.

2.1.2. Okiiler Hipertansiyon (OHT): GIB 21 mmHg’nin biraz iizerinde seyretmesine

ragmen optik disk ve gérme alan1 degisikliklerine rastlanmaz.

2.1.3. Normal Tansiyonlu Glokom (NTG): GIB normal smirlarda olmasina ragmen
optik disk ve gorme alani degisiklikleriyle basit kronik glokoma benzerler (14). Bu
gruptaki olgular gergek mnormal tansiyonlu olabildikleri gibi, GIB'min giinliik
degisikliklerinden dolayi, yiiksek basingli devreleri gdzden kagirilmis da olabilir. Bu
nedenle siipheli durumlarda olgularin GiB’lar1 bir hafta siire ile gece ve giindiiz belirli

araliklarla ol¢iilmelidir (15).

2.1.4. Sekonder Glokomlar

2.1.4.1. iltihaba Bagh Glokom:

2.1.4.1.1. Fuchs’un Heterokromik Iridosikliti: Tek tarafli, 6n kamarada presipitatlar

ve iris renginde aciklikla seyreden bir glokom tipidir.



2.1.4.1.2. Possner-Schlosmann Sendromu: Tek tarafli, 6n kamarada az hiicre, kornea
endotelinde ince presipitatlar ile birlikte 40-60 mmHg’ya kadar varan GIB yiikselmesi

vardir.

2.1.4.1.3. Lens ve Goz I¢i Lensine Bagh: Fakoanafilaktik iiveit, fakolitik glokom

ve iiveit-glokom-hifema (UGH) sendromundan olusur.

2.1.4.2. Pigmenter Glokom: Ender goriilen 3. ve 5. dekatlarda baglayan ve miyop
erkeklerde daha sik rastlanan bir glokom tipidir. Iris ve korpus silyarenin pigment
epiteli kaynakli pigment graniilleri, 6zellikle kornea arka yliziinde ve trabekiiler agda

birikmekte ve trabekiiler disa akin zorlastirarak GIB m1 yiikseltmektedir (16,17).

2.1.4.3. Psodoeksfoliasyon Glokomu (PEG): Korpus silyarede, zonuler liflerde, iris
arka ylizeyinde, lens On yiiziinde ve trabekiiler agda eksfoliasyon materyalleri vardir.
Amiloid benzeri bu materyallerin iris ve korpus silyarenin bazal zarinin dejenerasyonu
sonucu ortaya ¢iktiklart diisiinlilmektedir. Baslangicta tek tarafli olsa dahi daha sonraki

yillarda diger gdzde de goriiliir. Ileri yaslarda daha sik rastlanir (18,19).

2.1.4.4. Tiimorlere Bagh Glokom: Korpus silyare epiteliyomu, jiivenil
ksantograniilamatoz, retrobulber tiimdrler, norofibromatozis ve korpus silyare kistleri

gibi ¢esitli tiimorlerde degisik mekanizmalarla ortaya ¢ikar (20).

2.1.4.5. Kortizon Glokomu: Topikal ve sistemik kullanilan kortizonlar bazi kisilerde
glokoma neden olabilir (21,22).

2.2. DAR ACILI (0 ° -20 °):
2.2.1. Pupilla bloguna Bagh A¢1 Kapanmasi

2.2.1.1. Birincil Pupilla Bloguna Bagh A¢1 Kapanmasi: Ge¢misinde GIB bulgusu
bulunmayan kiside, aniden kamaralar sivisi irisi 6ne dogru iterek iridokorneal agiy1
tikayarak GIB 50-80 mmHg’ya kadar yiikselir. Hastalik kadinlarda ve hipermetroplarda

daha sik gozlenir.



2.2.1.2. ikincil Pupilla Bloguna Bagh A¢1 Kapanmasi: {leri derecede sismis olgun
katarakt, 6ne lens luksasyonu, 6n kamara lensleri gibi nedenlerle olusan glokom krizine

denir.

2.2.2. Pupilla Blogu Olmadan A¢1 Kapanmasi

2.2.2.1 Birincil Pupilla Bloksuz A¢1 Kapanmasi: Lensin normalden daha kalin
olmasi, 6ne dogru gelmesi iridokorneal acinin darligina neden olur. Bu hastalarda
fenilefrin gibi midriyatikler, adrenalin salgilanmasina yol agan asir1 heyecanlanmalar,
sinemada oldugu gibi karanlikta uzun siire kalmalar, iris kokiiniin trabekiiler agin

oniinde toplanarak aginin kapanmasina ve GIB’nin yiikselmesine neden olurlar (23,24).

2.2.2.2. ikincil Pupilla Bloksuz A¢1 Kapanmasi:

2.2.2.2.1 Neovaskiiler Glokom: Diabetes mellitusun proliferatif diyabetik retinopati
evresinde, santral retinal ven tikanikliklarinda, tikayici karotis hastaliginda, gbz ici
tiimorleri, kronik tiveitler, vaskiilitlerin seyrinde, yenidogan retinopatisinde ve karotiko-
kavernoz fistiillerde gelisebilir. Retina iskemik alanlarinin neden oldugu anjiyojenik
stimulus, pupilla ¢evresinden baslayan ve iris yiizeyine yayilan yeni damarlasmalara
neden olur (Rubeosis iridis). Bu damar yapilarinin iridokorneal aciya yayilmalar1 ve
daha sonra burada gelisen fibrovaskiiler dokunun kontrakte olmasi sonucunda iris kokii
one cekilerek trabekiiler sistemi tikayarak akdz drenajim engelleyerek GIB 1 yiikseltir

(25,26).

2.2.2.2.2. iridokorneal Endoteliyal Sendromlar: Geng eriskinlerde gozlenen nadir,
idyopatik ve tek tarafli izlenen iris anomalileri, kornea opaklasmasi ve glokom ile
seyreden bir grup sendromdur. Kornea endoteli kdkenli bir hiicre tabakasi, kornea arka
yiizinden gog¢ ederek on kamara agisin1 ve sonra da iris 6n ylizeyini kaplar. Esansiyel
iris atrofisi, iris nevus sendromu (Cogan-Reese) ve Chandler sendromu bu sendrom

igerisinde sayilir (27).

2.2.2.2.3. Malign Glokom: Kamaralar sivisinin ¢esitli nedenlerden dolayr yon
degistirerek vitreus icine yonelmesi sonucu iris-lens diyaframin1 6ne itmek suretiyle
iridokorneal aciy1 kapatarak GIB yiikselmesine neden olur. Siklikla trabekiilektomi

ameliyatlarindan sonra gozlenir (28,29).



2.2.2.2.4. Epitel Invazyonu: Katarakt ameliyatlarindan veya goziin delici
travmalarindan sonra kornea ve konjonktivadan gdz i¢ine giren epitel hiicreleri, kornea
endotelini, trabekiiler ag, iris ve korpus silyareyi Orten zarin gelismesine neden olarak

GIBm yiikseltirler (30).

2.2.2.2.5. Retina Dekolman Ameliyati Sonrasi: Korpus silyaredeki ddem sonucu

iridokorneal agmin daralmastyla GiB yiikselir.

2.2.2.2.6. Laser Tedavisi Sonrasi: Panretinal laser fotokoagiilasyon, argon laser
trabekiiloplasti ve iridoplastiden sonra ozellikle yiiksek enerji kullanilan olgularda

korpus silyare ddeminden 6tiirii ag1 kapanmasi ve GIB yiikselmesi gozlenir.

2.3. KONJENITAL GLOKOM (BUFTALMUS)

2.3.1. Birincil Dogustan Glokom: Trabekulum gelisim bozuklugu sonucu ortaya ¢ikar.
Genellikle erkeklerde, ¢ift tarafli ve bir yasindan 6nce gozlenir. Konjenital glokom

1/10.000-1/15.000 canli dogumda goriiliir (31).

2.3.2. Ikincil Cocukluk Glokomu: Retinoblastom, ksantograniilom,
mediilloepitelyoma gibi ¢ocuklarda goriilen goz i¢i tiimorleri glokom ve buftalmusa
neden olurlar. Ayrica travmalar, iltithaplar ve prematiire retinopatisi de ikincil ag1

tikanmasina bagl ¢cocukluk ¢agi glokomuna yol agabilir.
2.4. Psodoeksfoliyasyon Sendromu
2.4.1. Tanim ve Tarihge:

Psodoeksfoliyasyon Sendromu (PES); ileri yaslarda goriilen, goziin 6n segmentinde
ekstraseliiler fibriler ya da graniiler eksfolyatif materyalin birikmesiyle ortaya c¢ikan
klinikle karakterizedir. Bu materyal, siklikla lens 6n kapsiilii ve pupiller kenarda goriilse
de kornea endoteli, 6n kamara agis1, zoniiller ve silyer cisimde de toplanabilir (1,32,33).
PES, acik agili glokomun sik nedenlerinden biridir. Glokoma 6zgii GIB yiiksekligi,
optik sinir bast ve gorme alam1 degisiklikleri saptanan olgular PEG olarak

adlandirilmaktadir (6,34).



PES ilk olarak 1917°de Fin’li goéz hekimi Lindberg tarafindan, kronik glokom
vakalarinin yarisinda goriilen pupiller kenarda mavimsi-gri birikintiler olarak
tanimlanmistir. Lindberg bu birikintilerin lens 6n yiiziinden geldigini 6ne siirmiistiir
(35). 1925’te Vogt bu materyallerin lens kapsiiliiniin soyulmasina bagli gercek
eksfoliyasyon oldugunu diistinmiis, bunun neden oldugu acik acili glokomu “glaucoma
capsulare” olarak adlandirmistir (36). 1928’de Busacca lensin 6n yiiziinde goriilen bu
materyalin lensten kaynaklanmadigini, anormal bir birikim oldugunu iddia etmistir.
1954 yilinda ise Dvorak-Theobald, bu birikintilerin, lens kapsiiliiniin ger¢ek
eksfoliyasyonundan farkli oldugunu gosterebilmek i¢in “psddoeksfoliyasyon” tanimini
ortaya atmustir (37). Bir siire senil liveal eksfoliyasyon (38), glokom senilis (39),
kapsiiler psddoeksfoliyasyonlu iridosiliyer eksfoliyasyon (40), psodokapsiiliin
eksfoliyasyonu (40), fibrillopati epitelyokapsiilaris (41) ve kompleks pigmenter glokom
(42) gibi yeni terimler de gecici olarak kabul goérmistiir. Histopatolojik ve
histokimyasal ¢alismalarin hizli gelismeleri paralelinde Eagle ve arkadaslar1 (43) “bazal

membran eksfoliasyon sendromu” adin1 6nermislerdir.

2.4.2. Epidemiyoji

2.4.2.1. Genel Popiilasyondaki Sikhigi

PES’in prevalansinda farkli oranlar rapor edilmistir. Farkli toplumlarda hatta ayni
toplumun farkli yorelerinde bile ¢ok degisken insidans ve prevalans sonuglarinin
bildirilmesi, epidemiyolojik yonden bir sonuca ulasilmasini zorlastirilmistir. Bu farkli
sonuclar incelenen popiilasyonun yas ve cinsiyet dagiliminin degisken olmasina ve

inceleme tekniklerinin farkli olmasina baglanmistir (44).

PES’da cografi ve etnik farkliliklar énemlidir. PES, o6zellikle Iskandinavya da 60 yas
listii kisilerde sik olarak (izlanda’da %25, Finlandiya’da %20) goriilmektedir. Bunun
yaninda PES Yunanistan, Ispanya, Fransa, Tiirkiye, Tunus, Suudi Arabistan’in bazi
bolgelerinde belirgin olarak siktir. Alaska, Gronland ve Kanada’daki Eskimo’larda PES
hi¢ goriilmezken, Arizona’daki Hint asilli Navajo popiilasyonunda goriilme oram
%38°dir (42,45). McCarty ve ark. (46) yaptiklar1 calismada 40 yas ve lizeri Avustralya
yerlesimli Victorians populasyonunda PES insidansini %0.98, Mitchell ve ark. (47)
cogu Kuzey Avrupa orjinli beyazlardan olusan bir seride PES insidansin1 %2.3 olarak

saptamislardir. Ulkemizde yapilan psddoeksfolyasyon prevalansi ile ilgili ¢alismalarda



ise; 50 yas iizeri populasyonunda, Irke¢ %12 oraninda PES bildirmistir (48). Yalaz'in
(49) Cukurova bolgesinde 60 yas lizeri kisileri kapsayan ¢alismasinda PES sikligini
%11.2 olarak bulmus ve bu olgularin %88.1'inde kataraktin eslik ettigini tespit etmistir.
Irkin etkisi, cografik popiilasyonlarda degismektedir. Giiney Louisiana’daki bir

calismada siyahlarda %0.3 iken; beyazlarda %2 olarak bulunmustur (50).

2.4.2.2. Yas

Yapilan calismalarin hepsinde PES sikliginin yasla birlikte arttigi gosterilmistir.
Finlandiya da 60-69 yas arasinda PES oran1 %10 iken, bu oran 70-79 yas aras1 %21, 80-
89 yas arasinda ise %33 olarak bulunmustur (50).

2.4.2.3. Cinsiyet

PES’da prevelans calismalart bazi serilerde kadin predominansini gdsterirken,
bazilarinda ise erkeklerde prevelansin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Erkeklerde
psodoeksfolyatif glokomun (PEG) kadinlara gore daha sik, daha ciddi ve daha erken
olustuguna dair yaymlar mevcuttur. Cinsiyete gore psddoeksfolyasyon prevalansinda
tam bir fikir birligi olmamasina ragmen bir¢cok calismada kadin-erkek oraninin esit

oldugu goriilmiistiir (51).

2.4.2.4. Heredite

PES ile ilgili genetik incelemelerde de farkli sonuglar bildirilmistir. Aasved, 25 PES'lu
ailenin 40 yas iizeri 1. derece akrabalarinda %9.4 etkilenen birey oldugunu tespit
etmesine karsin, kitle taramalarinda bu oran %1 olarak bulunmus ve kalitimin otozomal
dominant oldugu sodylenmistir. Ailevi PES'lularda maternal gecisin daha baskin
olmasindan dolay1 mitokondrial kalitim ihtimali lizerinde durulmaktadir. Damji; PES’li
ailelerde herediter geciste mitokondrial, otozomal ve X’e bagl kalitim olasiliginin

yiiksek oldugunu belirtmistir (51).

2.4.2.5. iki Taraflihk

Klinik olarak tek tarafli PES, iki tarafli PES igin siklikla dnciidiir. Tek tarafli PES tanisi
almig bir hastanin diger goziinde 5 y1l icinde PES goriilme siklig1 %6.8 iken 10 y1l sonra
bu oran %16.8 e ¢ikmaktadir (50). Iki tarafli PES Avrupa’da daha yaygindir. PES
Japonya’da %80 oraminda tek tarafli olarak goriilmektedir (46,50,52). iki tarafli



tutulumu olan hastalar tek tarafli tutulumu olanlara gére daha yasli hastalardir ve daha
yiiksek glokom prevelansina sahiptirler. Klinik olarak tek tarafli PES tanis1 almis
hastalarin tamamina yakininda PES tanis1 almig gozlerinde ve PES tespit edilmeyen
diger gozlerinde konjonktiva ve diger peribulber dokularinda, elektronmikroskopi ile
tipik PES birikimi saptanmistir (47,50). Farklt bir ¢alismada ise, klinik olarak
etkilenmemis  gozlerin  periferik iris damarlarinda 151k mikroskobik  ve
immiinhistokimyasal yontemlerle klasik psddoeksfolyasyona benzeyen anormal
depozitler saptanmistir (53). Bu bulgular, tek tarafli PES’un, aslinda tek tarafli
olmaktan daha ziyade hastaligin klinik asimetrik tutulumu oldugunu gostermektedir. Bu

asimetrinin sebebi bilinmemektedir.

2.4.3. PEM’in Yapisi ve Patogenez

Eksfolyatif materyaller, 151k mikroskopisinde periodik asit-Schiff (PAS) pozitif boya
tutulumu gosteren, eozinofilik, nodiiler ya da tiiysii goriiniimlii agregatlar olarak 6n
segment yapilarinda goriiliir (54). PAS boyanma polisakkaritten zengin bir yapi
gosterir. Multifokal orijinli oldugu ve yaslanan epitelyal hiicreler tarafindan iiretilen
anormal bazal membran yapi1 taslarina sekonder oldugu diisiiniilen (55) bu maddeler
polisakkarit yapidan zengindir (56). Transmisyon elektrik mikroskobisinde PEM’in
rastgele yerlesim gosteren ve amorf bir madde igine gdmiilii flaman ve fibrillerden
olustugu gosterilmistir. Flaman ve fibriller genellikle 10-50 nm arasinda degisen
caplarda, protein yapida olmalarina ragmen amorf yapidaki zemin maddesinin PAS
pozitif boyanan glukozaminoglikanlardan olustugu diisiiniilmektedir (55). Son yillarda
yapilmis bircok caligmaya ragmen, PES un kimyasal bilesimi heniiz kesin olarak ortaya
konamamistir. Baz1 yaymlarda PES’un g6z i¢i ve goz dis1 yapilarda anormal elastik
fibriler materyalin asir1 sentezlenmesi ve depolanmasi ile fibrozisin bir formu oldugu
ileri siiriilmiistiir (57). Indirekt histokimyasal ve immiinohistokimyasal bulgular,
fibriller PEM’in elastik fibril elemanlar (elastin, tropoelastin, amiloid P, vitronektin,
fibrillin-1) iceren kompleks bir glikoprotein/proteoglikan yapisindan olustugunu
gostermistir (58). PEM kollajenaz, tripsin, pepsin ve papain gibi bircok enzim
tarafindan yikilmaya direnclidir (59).



2.4.3.1. Karbonhidrat Komponenti

Yapilan bircok calisma PEM’in glikozaminoglikanlar i¢in kullanilan histokimyasal
boyalarla  boyandigin1  gostermektedir. Bu nedenle PES  patogenezinde
glikozaminoglikanlarin asir1 iiretimi ve anormal metabolizmas1 One siiriilmiistiir

(60,61).

2.4.3.2. Protein Komponenti

PES’un protein komponenti hem laminin, nidogen/enactin ve fibronektin gibi kollajen
olmayan bazal membran komponentlerini igerir hem de alfa-elastin, tropoelastin,
fibrillin, amiloid P, vitronectin ve gpl15/emilin gibi elastik fibril sisteminin epitoplarini
ierir (61,62). Iimmunoelektron mikroskobik caligmalar, eksfolyasyon lifleri iizerindeki
elastik mikrofibrillerin ana komponenti olan fibrillin-1’in ve bu mikrofibrillerin alt
gruplariin, hiicre yiizeyine yakin yerlesimli oldugunu gostermislerdir ve fibrillin i¢eren
mikrofibrillerin ekstraseliiler matrikste asir1 iretildigini 6ne siirmislerdir (57,63).
Elastik mikrofibrillerin diger komponentleri, latent TGF-B baglayan proteinlerden
LTBP-1 ve LTBP-2 intra ve ekstraseliiler bolgelerdeki tiim PES depozitleri ile iliskili
oldugu gosterilmistir (64). Apoproteinlerden A-1, B, E ve LP’nin de PES ile baglantili

oldugu ileri siiriilmiistiir (65).

2.4.3.3. Biyokimyasal Calismalar

PES’daki aminoasit analizi, amiloidle, nonkollajenéz bazal membranla, elastik
mikrofibrillerle uyumludur ancak kollajen icermemektedir (66). Cikarilmig lens
kapsiillerinin elektroforetik analizi; 14.4 ve 16.3 kD molekiiler agirlig1 olan iki spesifik
polipeptid zincirini gostermistir (67). PES un “ energy filtering transmission elektron
mikroskopi” ile analiz edilmis elemental bilesiminde, eksfoliyasyon fibrillerinde
nitrojen, stlfiir, klor, ¢inko ve perifer fibrillerde kalsiyum bulundugunu gostermistir

(68).

2.4.4. Psodoeksfoliyasyon Patogenezindeki Teoriler

Bugiline kadar yapilmis biyokimyasal ve immunohistokimyasal calismalar, PES’un

patogenezinde dort teori O6ne siiriilmiistiir.
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2.4.4.1. Amiloid Teori

Baslangicta PES’un amiloid yapisinda oldugu ileri siiriilmiistiir (69), ancak daha
sonralar1 yapilan calismalarda kongo kirmizisi boyasi (54,70) veya beta-amiloid,
amiloid A amiloid prekiirsoér proteini, transtiretin ve immiinglobulin 151k zincirleri

kullanilarak yapilan testler amiloid i¢in negatif sonug vermistir (70).

2.4.4.2. Bazal Membran Teorisi

PEM’in bazal membrana benzerligi ile ilgili pek ¢ok calisma yapilmistir. PEM
yapiminin, bazal membran metabolizmas: bozuklugu ile iliskili oldugu (43,55) ve
laminin, nidojen, heparan siilfat gibi bazal membran epitoplarinin immiinohistokimyasal
kanitlariin PES’da da goriildiigii 6ne siiriilmiistiir (61). Anormal goriiniimlii bazal
membranda PEM’in goriilmesi bazi arastirmacilarin bu sendromu ‘“bazal membran

eksfoliyasyon sendromu” olarak adlandirmalarina yol agmustir (43).

2.4.4.3. Elastik Mikrofibril Teorisi

Bu teori PES fibrillerinin, elastin, oksitalan gibi elastik sistem bilesenlerine olan yapisal
benzerligi nedeniyle diisliniilmiistiir (56). PEM’in elastozis alanlarinda goriilmesi

nedeniyle bir siire PES’un bir elastozis oldugu diisiiniilmekteydi (71).

2.4.4.4. Enfeksiyon Teorisi

Ringvold ve arkadaslari, 343 evli ciftin her iki bireyinde PES un yayginliginin (%3.2)
umulandan daha yiiksek oldugunu saptamislardir. Ayrica Ringvold, “fibriler scrapie”
maddesiyle eksfoliyasyon fiberleri arasinda gbéze c¢arpan morfolojik benzerligi

(benzerlik viral bir enfeksiyona ait bozukluga isaret edebilir) saptamislardir (72).

2.4.5. Psodoeksfolyatif Sendromda G6z Bulgular:

2.4.5.1. Lens

Lens 6n kapsiiliinde eksfolyatif materyel birikimi, PES’un en sik ve en 6nemli bulgusu
ayrica en 0onemli tani kriteridir. Klinik muayenede erken evrede tani gii¢c olup hastalar
siklikla  “klasik  psddoeksfolyasyon” goriiniimii olan ge¢ evrede saptanirlar.
Preekvatoryal lens epiteli tarafindan psddoeksfolyatif materyalin aktif olarak iiretildigi

ultrastriiktiirel ¢alismalarla gosterilmistir. Baslangicta eksfolyatif materyalin onciilerinin
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lens ylizeyinde diffiiz olarak depolandig: diisiiniilmektedir. Lens yiizeyinin diger goz ile
karsilagtirildiginda daha mat goriindiigii bu en erken evreye prekapsiiler evre
denilmektedir. Pregraniiler evre, prekapsiiler evreden sonra olugmaktadir. Iris arkasinda,
on kapstiliin orta kisimlarinda, zorlukla farkedilen, radial, nongraniiler strialar segilir.
Biitiin bu evrelerden sonra lens lizerinde klasik psddoeksfolyasyon goriinlimii ortaya

cikmaktadir (73).

PES’lu gozlerde zoniillerdeki dejeneratif degisikliklere bagli olarak fakodonezis, lens
subluksasyonu ve lensin vitreus icine spontan dislokasyonu goriilebilmektedir.
Bartholomew 19 hastanin 22 goziinde spontan lens dislokasyonu tespit etmistir. Bu
gbzlerin Ozellikle iist zoniillerinin eksfolyatif materyal ile kapli oldugunu gérmiistiir ve
genellikle zoniiler ayrilmanin lensle olan baglantisindan degil, siliyer yapidaki
baglantidan kopma sonucu oldugunu gozlemlemistir. Bu gozlemi asil dejeneratif
siirecin zoniillerin siliyer yapidaki epitelin bazal membranindan kaynaklandigi
seklindeki hipotezini yayinlanmasia sebep olmustur (74). Buna karsin Schlotzer-
Schrehardt ve Naumann dejeneratif degisikligin sadece zoniillerin siliyer yapiya
tutundugu yerde degil, ayn1 zamanda zoniil-lens arasinda oldugunu sdylemislerdir (75).
Yapilan caligmalarda PES’da artmis lens opasifikasyonu gosterilmistir. PES’daki sik
goriilen katarakt tipi niikleer sklerozdur. Bununla beraber PES’lu hastalarda sekonder

katarakt ve posterior kapsiiller opasite siklig1 daha yiiksektir (76).

2.4.5.2. iris

Irisin pupiller kenarinda beyaz pulcuklar halinde psddoeksfolyasyon materyali
goriilebilir  ve pupiller yariklarda da pigment kayb1 saptanabilir. Iris
transilluminasyonunda pupiller sfinkterde giive yenigi paterni ve bir¢cok hastada orta
periferde transilluminasyon defetti goriiliir (51). PES’lu hastalarin iris dokusu 6rnekleri
tizerinde yapilan elektron mikroskobik ¢aligmalarda damar ¢evresinde psddoeksfolyatif
materyal birikimleri, yer yer kaybolmus anormal incelikte bir bazal membran, endotel
duvarinda pencerelenme, bazi bolgelerde endotel hiicrelerinin hacminin artmasiyla
damar liimeninde asir1 daralma ve neovaskiilarizasyon gibi vaskiiler degisimler
saptanmustir. Neovaskiilarizasyonun iris damarlarinin tikanmasina bagl olarak meydana

gelen hipoksi sonucunda olustugu bildirilmistir (51,53).
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Glokomlu ve glokomsuz PES’da rubeozis iridis sik olarak goriilmektedir. PES’lu
hastalarin floresein anjiografik calismalarinda iris radyal damarlarinda azalma, dolus
defekti, pupilla kenarinda sizinti ve neovaskiilarizasyon saptanmistir  (53).
Psodoeksfolyatif glokomda da benzer sekilde kontrollerde neovaskiilarizasyon gelistigi
gosterilmistir.  Fakat  rubeozisin  goriilmesi  glokomun ortaya ¢ikacagimi

gostermemektedir.

Iris hipoksisi; iris pigment epitel atrofisi, stroma ve kas hiicreleri atrofisi ile iliskilidir.
Pigment epitel atrofisi, n kamarada melanin dagilimu ile iligkili olabilir, bu dagilim iris
sfinkterinde sarmal gsekilde pigment partikiilleri olarak, periferal iriste de pigment

depozisyonu olarak goriilebilir (51,53).

2.4.5.3. Pupilla

PES’lu gozlerde midriyatiklerle pupilla dilatasyonu zayiftir. Iris stromasinda ve kas
tabakasinda meydana gelen dejeneratif degisikliklerin, pupillanin yeterli bir sekilde
genislemesine engel olabilecegi gibi pupilla kenarindaki psddoeksfolyatif materyal
birikimi nedeniyle iriste gelisen rijidite ve posterior sinesi nedeniyle pupilla
dilatasyonunda giicliik gelisebilir. Elektronmikroskobik olarak iris sfinkteri ve dilatator
kaslarinda fibrotik, organize olmayan ya da dejeneratif kas dokusu saptanmistir. PES’un
tipik bulgusu olan zayif midriyazisin nedeni kas hiicrelerinin atrofisi olabilir (53).
PES’lu gozlerde pupilla %4 liik pilokarpin’le de daha az miyotik hale geger. Kraue ve
ark. 6n kamaradaki pigmentin midriyazisden 1-2 saat sonra maksimum diizeye ¢iktigini

ve 12-24 saat sonra da ortadan kalktigin1 saptamustir (46).

2.4.5.4. Kornea

PEM daginik parcalar halinde kornea endoteli iizerinde birikebilir. Bunlar yanliglikla
inflamatuar presipitatlarla karigtirilirlar. Pigment depolanmasi, genellikle santral
endotelin diffiiz, nonspesifik pigmentasyonuna neden olurken bazen de Krukenberg
cizgisine neden olur. Daha sik olarak Schwalbe hattinin 6niindeki periferal korneada bir
ya da daha fazla degisken pigmentli ¢izgi gozlenebilir (77). Spekiiler mikroskobik ile
kornea endotelindeki morfolojik degisiklikler incelendiginde, PES’lu hastalarda normal
GIB’de bile endotel hiicre yogunlugunda &nemli bir azalma oldugu ve endotel

morfolojisinin hasara ugradig1 gosterilmistir (78). Bu bulgular kornea endotel
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hiicrelerindeki degisikliklerin erken tani i¢in 6nemli bir bulgu oldugunu gostermektedir.
Morrison, merkezi kornea kalinliginin (MKK), korneadaki fonksiyon bozuklugunun

etkisine bagli olarak, PES’lu gbzlerde daha yiiksek oldugunu 6ne stirmiistiir (54).

2.4.5.5. Siliyer Cisim ve Zoniiller

Psodoeksfolyatif materyal siliyer cisim nonpigmente epiteli ve zoniillerin lateral
ylizeylerinde birikmekte ve zoniiler zayifliga neden olmaktadir. Zoniillerde meydana
gelen degisiklikler psddoeksfolyatif materyal icinde gosterilmis olan asit fosfataz,
katepsin B ve metalloproteinazlar gibi lizozomal enzimler ile dahada artmaktadir (51).
Psodoeksfolyatif materyalin bu bolgelerde yol actigi dejenerasyon zoniiler diyalize,
fakodonezise, iris-lens diyaframinin 6ne gelmesine, spontan lens dislokasyonuna yol

acmakta ve goz ici cerrahisinde bir takim giicliiklere yol agmaktadir.

2.4.5.6. On Kamara Acisi

PES’de iridokorneal agmin kapanmasi ve kapali acili glokom insidansi normal
popiilasyona gore daha fazladir (47). Bunun, bu hastalardaki zoniil frajilitesi nedeniyle
lens-iris diaframinin Oone gelmesine, periferik anterior ve posterior sinesilerin PES’lu
hastalarda sik  goriilmesine ve ©On kamaranin siglasmasina bagli oldugu
diistiniilmektedir. Ayrica psddoeksfolyatif materyalin birikimi nedeniyle rijid olan
irisin, arka kamara basinci ile en zayif yeri olan iris kokiinden one biikiilmesi,

gonyoskopide “psddoplato iris” konfiglirasyonu goriilmesine yol agmaktadir.

PES’da pupilla hareketleri esnasinda 6n kamarada normal olgulara gore daha fazla
pigment dispersiyonu gelisir. Iris pigment epitelinden kaynaklanan bu dispersiyonun,
irisin lens yiizeyi ile siirtiinmesi sonucumu yoksa irisin kendisinden kaynaklanan bir
patoloji sonucumu olustugu agik degildir. Trabekiiler agin pigmentasyonu, PES’lu
olgularda normal ve primer agik acili glokomlu olgulara gore daha fazladir. Agidaki bu
pigmentasyon, pigmenter glokoma nazaran trabekiiler agin alt kisminda daha yogun,

daha kaba ve siliktir (79,80).

PES’da kan-akdz barilerindeki defettin akoziin yapist ve protein icerigindeki
degisikliklerden dolay1 akoz flare artisina sebep oldugu diisiiniilmektedir. Trabekiiler

agin jukstakanalikiiler boliimlerinde psddoeksfolyatif materyalin pasif birikimini ve
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aktif lokal iiretimini gosteren caligmalar bulunmaktadir. Psodoeksfolyatif materyalin
progresif birikimi ileri evrelerde, jukstakanalikiiler dokunun sismesine ve Schlemm
kanal yapisinin belirgin dezorganizasyonuna yol agmakta oldugu diisiiniilmektedir
(51,79). Karakteristik olarak pigment Schlemm kanalindan dallanan kolektor
tiibiillerinin ve skleral akoz venlerin periferinde Schwalbe hattinda birikir, bazen de
Schwalbe hattinin onilinde dalgali bir ya da daha fazla ¢izgi olarak saptanir ve
“Sampaolesi Cizgisi” olarak adlandirilir (81). Bu da PES’un erken isaretlerinden biridir.
Sonug olarak psddoeksfolyatif materyalin trabekiiler dokuda asir1 birikimi, igerdigi
lizozomal proteinazlar nedeniyle gelistirdigi dejeneratif degisiklikler, hipoksi nedeniyle
trabekiiler yapidaki endotelyal proliferasyon, kan-akoz bari yerindeki defekt nedeniyle
akdzde artmis protein seviyeleri ve iris pigment epitelinden salinmis melanin pigment
depozisyonu sonucu disa akim bolgesinde direng, kronik basing yiikselmesi ve glokom

gelisiminde nedensel faktorler olarak goriinmektedir (79).

2.4.5.7. Retina ve Vitreus

Vitreusun 6n yiiziinde ve 6n hyaloid iizerinde psddoeksfolyatif materyal depozitleri
gosterilmistir. Arka kapsiil biitiinliigliniin kayboldugu katarakt cerrahisi sonras1 goz i¢i
lens (GIL) arka yiizeyine ve vitreus i¢ine yayilimida saptanmistir (51,79). Kozobolis ve
ark. yaptiklar1 ¢alismada PES ile yasa baglh makula hastaligi (YBMH) arasinda anlaml
korelasyon saptamis olup bunu yas, solar radyasyon, nutrisyonel faktorler ve iris rengi

ile iligkilendirmislerdir (82).

Santral retinal ven tikanikligi (SRVT) ve PES birlikteligi ile ilgili baz1 ¢aligmalar
yapilmustir. Yapilan bir ¢alismada PES dikkate alindiginda, retinal ven dal tikanikligi
(RVDT) ve kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamigken,
SRVT ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmus, PES
RVDT ve SRVT ig¢in risk faktorii olarak goriiliirken, psddoeksfolyasyon varliginin
SRVT i¢in muhtemel bir risk faktorii oldugu goriilmistiir. Buradaki patolojinin PES ile
birlikte gelisen potansiyel psddoeksfolyasyon vaskiilopatisi ve yiiksek GIB oldugu
diisiiniilmistiir (83).
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PES’lu hastalarda goriilen katarakt cerrahisi esnasinda artmig vitreus kaybi orami ve
sekonder katarakt i¢cin daha sik Nd:YAG kapsiilotomiye ihtiya¢g olmasi, retina

dekolmani riskini arttirmaktadir (83).

2.4.5.8. Optik Disk

Tedavi edilmemis okiiler hipertansiyonlu hastalarda yapilan prospektif calismada goérme
alaninda veya GIB’de degisiklik olmamasma ragmen, PES’lularda optik sinir
soluklugunun daha fazla oldugu ve ortalama disk alanmmin daha kiiciik oldugu
bildirilmistir. Néral rim sahasinda ve peripapiller atrofinin genisliginde, ortalama GIB'i
daha yiiksek olmasina ragmen bir fark goriilmemistir. Kronik acik ag¢ili glokomlu ve
PEG’lu gozlerde disk alanlar1 benzer olmasina ragmen PEG’lu hastalarda kiiclik diskler
daha sik goriilmektedir (84). Aygen ve ark.(85) yaptiklar1 ¢alismada normal GiB’li
PES’lu hastalarda optik c¢ukurluk alanini ve cup/disk (C/D) oranini artmis bularak
PES’un erken glokomatdz degisiklikler tagidigini bildirmiglerdir.

2.4.5.9. Sistemik Birliktelikler

PEM deri, akciger, karaciger, kalp, mesane, bobrek, kan damarlari, ekstraokiiler kaslar,
orbitanin bag dokusu ve meninksler gibi bircok ekstraokiiler dokularda da gosterilmistir
(32). Bu bulgular, hastaligin tek basina okiiler bir hastalik olmadigini, sistemik bir
sendrom olabilecegini diisiindiirmiistiir. PES’lu hastalarda istatistiksel olarak belirgin
sekilde hipertansiyon, anjina, myokard infarktiisii veya inme &ykiisii bulunmaktadir
(86). PES fibrillerinin i¢ kulakta korti organinin baziler membraninda bulunabilmesi
nedeniyle, PES ve sensOrindral isitme kaybi arasinda bir iligki olabilecegi
diisiiniilmiistiir. Turagh (87) yaptig1 ¢alismada PES’lu olgularda sensorindral isitme

kaybinin daha sik goriildiigiinii bildirmistir.
2.4.6. Ayiric1 Tam
2.4.6.1. Kapsiiler Delaminasyon (Gerc¢ek Eksfolyasyon)

Cam ftifleyicilerde yiiksek 1stya maruz kalma sonucu goriilen lens kapsiiliiniin gercek
eksfolyasyonu, inflamasyona, travmaya ve radyasyona sekonder de ortaya

cikabilmektedir. Beraberinde katarakt gelisimide goriilen bu patolojide glokom
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genellikle goriilmemektedir. Kapsiiler delaminasyonda irisin trabekiiler agda pigment
depozisyonuna ve arka sinesilere yol agmasi ve remisyonda iken 6n lens kapsiiliinde

eksfolyatif materyalin yoklugu PES’den ayirt edilmesine yardimci olmaktadir (51).

2.4.6.2. Pigment Dispersiyon Sendromu

Bu sendrom 3. ve 4. dekatlarda ve miyoplarda goriilen, otozomal dominant gegis

.....

radial yerlesimli ve yarik tarzinda iris transliiminasyon defektleri goriilmektedir.

Trabekiiler agdaki pigmentasyon daha belirgin ve homojendir. Iris transilluminasyon
defekti midperiferdedir. Anterior lens kapsiilii {izerinde eksfolyatif materyalin
karakteristik goOriinlimii, pigment dispersiyon sendromunda goriilmez (51,79,80).
Anterior lens kapsiiliinde fibrin, amiloid veya inflamatuar presipitatlarin birikmesi ve
melanin dispersiyonuna sebep olan diyabet, yaslilik, iiveit, Fuchs heterokromik
iridosikliti, travma, segmenter iris nekrozu, kronik a¢1 kapanmasi glokomu ve pupiller
blok ayirict tanida diisiiniilebilecek diger patolojilerdir. Amiloid materyali pupilla
kenarinda, lens 6n kapsiilii iizerinde, 6n kamara agisinda birikebilir. Primer familyal
amiloidozis ve PES birlikteligini tanimlanmis olsa da, amiloid materyali ile PEM
arasinda histokimyasal olarak fark oldugu tespit edilmistir (51). Fuch's endotelyal
distrofisi, psddoeksfolyatif endotelyopatiye benzer ve farkli 6zelliklere sahiptir. PES
bulunan gozlerde diffiiz dekompansasyon paterni, genellikle merkezden baslayan ve
perifere yayilan klasik Fuchs distrofisindeki korneal 6demden ve genellikle limbal
bolgeden baslayan biilloz keratopatiden klinik olarak ayirt edilebilir. Bunun yaninda,
Fuchs' distrofisinde  goriilen  tipik  guttata  varliginin  psddoeksfolyasyon
endotelyopatisinde goriilmemesi ve psddoeksfolyatif endotelyopatide endotelyal hiicre

kaybinin daha belirgin olarak goriilmesi ayirici tanida yardimer olmaktadir (51,79).

Uveit: Uveitli  hastalar, trabekiiler aglarinda periferik 6n sinesi ve benekli

pigmentasyonun varligi ile ayirt edilirler.

Kronik a¢1 kapanmasi glokomu: Kronik ag1 kapanmasi durumunda a¢i1 elemanlari
genellikle periferik 6n sinesiler veya irisin apozisyonu tarafindan gizlenmistir, ancak

iridektomiden sonra genislemis agida pigmentasyon artisi oldugu goriiliir.
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Amiloidozis: Primer ailesel veya ailesel olmayan amiloidozis, klinik olarak PES’u
diisiindiirebilir. Lens ylizeyinde, iris yiizeyinde ve trabekiiler agda amiloid dispersiyonu
vardir. Bu gozlerde trabekiiler agda pigmentasyon artmigtir. Perivaskiiler amiloid
dispersiyonu sonucu episkleral vendz basincin ylikselmesi, disa akimda giicliik, a¢1
kapanmas1 gibi farkli sebeplerle sekonder glokom ortaya ¢ikabilir. Diger ayirici tani
gerektiren durumlar arasinda Fuchs heterokromik iridosiklit, cerrahiden sonra veya yasa
bagl olarak 6n kamara a¢isinin pigmentasyonu, goz ici tiimorlere sekonder olarak

gelisen pigmentasyon, diyabet sayilabilir.

2.4.7. OKkiiler Birliktelikler
2.4.7.1. Katarakt

PES ile katarakt gelisimi arasinda belirgin bir iligki vardir. Cesitli ¢aligmalarda senil
katarakt olusumunun PES’lularda daha sik goriildigii bildirilmistir. Tarkkanen, PES’lu
olgularda niikleer kataraktin PES’u olmayanlara gore daha sik goriildiiglinii bildirmistir
(40). Puska (88) ise subkapsiiler kataraktin da daha yiiksek oranda PES’lularda
goriildiigiinii rapor etmistir. Yalaz ve ark.’nmin (89) yaptig1 bir calisgmada PES’lu
hastalarda katarakt prevalansi, % 84.6 ve PES’u olmayanlarda ise bu oran % 14,8 olarak
bildirilmistir. Glokom olsun veya olmasin PES’lu gozler etkilenmemis tarafa gore daha
diisiik gdorme keskinligine (GK) sahiptir ve lens opaklasmasi daha fazladir (90). PES’lu
hastalar katarakt cerrahisi esnasinda komplikasyonlara daha meyillidirler. Pupil
dilatasyonu zordur, kapsiil riiptiirli, zoniil ayrilmasi ve vitreus kaybi insidansi daha

fazladir (11,91).

2.4.7.2. Arka Sinesi

PES miyotik tedavi yoklugunda bile iris pigment epiteli ile lens 6n kapsiilii arasinda
yapisikliga yol agar. Arka sinesi, ameliyat sonrasi iris ile lens arasinda olugsmaya daha

meyillidir (11).

2.4.7.3. Kan-Akoz Bariyeri Disfonksiyonu

Katarakt cerrahisinden sonra inflamasyon PES’lu gozlerde, PES olmayanlara gore daha

fazladir ve kan-akoz bariyerinin bozulmasina bagl olarak gegici bir fibrinoid reaksiyon
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meydana gelir. Glokom olsun ya da olmasin biitiin bu olgularda kan-ak6z bariyerindeki

bozukluk fléresein anjiografi, florofotometre ile gosterilmistir.

2.4.7.4. iskemi

Iris kan damarlar1 bozuklugu PES’da kuraldir. Damar liimenleri siklikla dardir ve
tikanmaya meyillidir. Floresein anjiografik ¢aligmalar, iris hipoperfiizyonuna eslik eden
radial  iris  kapillerlerinin  okliizyonunu, = damar  sayisinin  azaldigini,
mikroneovaskiilarizasyonu ve oOzellikle pupiller bolgede diffiiz, benekli floresein
birikimini gostermistir.  Freidburg ve Bischof (92), PES’lu gozlerin % 50’sinde
rubeozis bulmuglar ve bu oranin 65 yas ilizerinde arttiginin bildirmislerdir. Arka
sinesinin neovaskiilarizasyonu mikrohifema ile sonuclanir ve genellikle GIB’da artisa
eslik eder. Tek tarafli PES olgularinda, ipsilateral okiiler ve karotik kan akiminda
azalma oldugu rapor edilmis (93). Yiiksel ve ark. (94), PES’lu olgularda retrobulber kan
akim degerlerinin azaldigini bildirmislerdir ve PES ile PAAG’lu olgular arasinda kan
akim degerlerinde belirgin bir farklilik saptamamislardir. Santral retina ven tikanikligi
ile PES arasinda muhtemel bir iliski vardir. Saat¢i ve ark. (77) PES un santral retinal

ven tikanikli8i i¢in bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir.

2.4.8. Glokom Gelisme Mekanizmalari
2.4.8.1. Kronik Ac¢ik Acili Glokom

PES’da GIB yiikselmesinin kronik acik acili glokomda tesadiifi bir bulgu mu yoksa
gercekten de glokoma bagli olup olmadig: tartismalidir (40,95). PES’lu hastalarin bir
kisminda GIB’da artis olmaz. Ancak glokom PES'u olan gozlerde olmayanlara gore
daha sik goriilmektedir ve PES'u olan gozlerde glokom gelisme riski gecen zamanla
birlikte kiimiilatif olarak artmaktadir (5). PES'lu olgularda glokom klinik olarak daha
ciddi seyretmekte ve prognoz kronik acik agili glokoma gore daha kotii olmaktadir. Tani
sirasinda optik sinir hasar1 daha fazla ve gorme alami defektleri de daha ciddi
olmaktadir. Bu grup hastalar; tibbi tedaviye daha zor cevap vermekte ve cerrahiye daha
cok gerek duyulmaktadir (11). PES’la baglantili glokom, ak6z hiimériin disa akiminin
direncindeki artigla iligskilendirilmistir. Glokomatdéz goérme alani hasari, tedavi
edilmemis PEG’da kronik agik a¢ili glokoma gore daha baglantili bulunmustur. PEG’un

acik bir acgiyla ve normal derinlikte bir 6n kamarayla birlikte oldugu neredeyse biitiin
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yayinlarda rapor edilmistir (40,96). PES’da glokumun olas1 mekanizmalari; trabekiiler
hiicre disfonksiyonu, eksfoliyatif materyal ve dokiilmiis iris pigmentleri tarafindan
olugmus trabekiiler ag blokaj ile birlikte olan kronik acik acilt glokomdur. Glokomlu ve
nonglokomatdz goézlerde PEM’in miktar;, GIB ve optik sinir hasari ile uyum

gostermektedir (97).

PEM’in ¢ogunun, Schlemm kanalinin subendotelyal boslugunda biriktigi ve buradaki
ana patolojinin, Schlemm kanali ve jukstakanalikiiler bdlgenin dejeneratif
degisiklikleriyle beraber jukstakanalikiiler bdlgede eksfolyatif materyalin birikmesi
oldugu rapor edilmistir (98). Trabekiiler agin PEM ile mekanik obstriiksiyonuna ek
olarak trabekiiler hiicrelerin aktif tutulumu da disa akim tikanikliginda yardimci bir
faktordiir (98). PEG ile kronik agik acili glokom, sadece klinik olarak degil,
histopatolojik olarak da birbirinden ayirt edilmistir. Kronik agik ag¢ili glokomda,
jukstakanalikiiler plak materyalinde artis ve trabekiiler ag hiicrelerinde azalma rapor
edilmisken, PEG’la normal goézler arasinda plak konsantrasyonunda ve seliilarite

bakimindan higbir farklilik bulunmamusgtir (11).

2.4.8.2. PES’da Akut Glokom

PES’la hastalarda agik agili glokom, kirmizi géz, kornea 6demi, 50 mmHg'nin iizerinde
GIB gibi akut a¢1 kapanmasi glokomu bulgular1 verebilir (81). Gillies ve Brooks (81)
yaptiklar1 ¢calismada akut glokomlu 139 olgunun % 25’inde PEM bulmuglardir. Bu 139
olgunun 86’s1 acik agili glokom, 21°1 neovaskiiler glokom, 14’ absolii glokom ve 18’1

akut ac1 kapanmasi glokomu olarak bildirilmistir.

2.4.8.3. PES’da Kapali Acili Glokom

Son zamanlara kadar PES’lu hastalarda a¢1 kapanmasi glokomunun genellikle nadir
oldugu, sadece sporadik olgularda rapor edildigi diisiiniilmiistiir. Bir¢ok yazar PES’da
ac1 kapanmasi glokomunun genel populasyondan daha az ya da esit oldugunu bulmustur
(99). Act kapanmasi Dogu Asya'da daha sik goriilmektedir. Pupiller blok; arka sinesi,
artmis iris kalinlig1 veya sertligi, zoniil zayifligina veya diyalizine bagli olarak lensin

one dogru hareketiyle ortaya ¢ikabilir.
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Arka sinesi: iris pigment epiteli ve lens yiizeyi eksfolyatif materyal ile ortiiliidiirler ve
ozellikle miyotikler kullanilarak pupiller hareket engellendiginde birbirine yapisma
egilimindedirler. Bu yapisikligin giicii nedeniyle pupilin lense olan bag, iris stromasina
gore daha kuvvetlidir. Iris stromasini etkileyen vaskiiler anomaliler de sinesiye neden
olabilirler. irisin normalden sert olmasi nedeniyle arka kamaradaki akdz basing, irisin en
zayif yeri olan iris kokiinden 6ne dogru bombelesmesine neden olur. Bu da kronik
kapali acili glokoma neden olur. Zoniil zayifligi;; PES’da zoniiller erken dénemde
etkilenirler. Zoniiller, silyer cisme ve lense tutunduklari yerden ayrilarak lensin asagiya
dogru yer degistirmesine neden olabilirler. Zoniil zayiflig1 lensi 6ne dogru iterek
pupiller bloga neden olur. Miyotikler, hem pupil blogunu hem de lens-iris diaframinin
one dogru hareketini arttirirlar. Yagh hastalarda pilokarpin 6n kamara derinligini azaltir
ve lensin aksiyel uzunlugunu arttirir. Uzun dénem pilokarpin tedavisi, a¢1 kapanmasi

glokomunun ataklarin1 arttirir (85).

2.4.8.4. Tedavi

PEG’lu hastalarin tedavisi, kronik agik acili glokom hastalarinin tedavisine benzer.
Bunlar beta adrenerjik antagonistler, alfa adrenerjik agonistler, miyotikler, karbonik
anhidraz inhibitorleri, prostaglandinler, hiperozmolar ajanlar, laser ve cerrahi

tedavileridir.

2.4.8.4.1. Medikal Tedavi

PEG'lu hastalarin kronik agik ac¢ili glokomlu hastalara gére medikal tedaviye yanit1 daha
kotiidiir, tedavileri daha zordur ve cerrahi miidahaleye daha sik ihtiya¢ duyarlar ve
prognozlar1 daha kétiidiir (96). Diger yandan PES’lu hastalarda baslangicta GiB'de
biiylik diisiisler goriilse de hastalarin PAAG’lilara gore hala daha yiiksek ve daha biiyiik
ditirnal dalgalanmalar gosteren bir GiB'i vardir (96).

a) Beta Blokerler: Beta blokerler, katekolaminler ile yarislar ve beta agonistlerin
beta reseptdrleri tizerindeki etkilerini engelleyerek etki ederler. Beta blokerlerin
tiimii, humér akdz salmigim azaltarak GiB’i diisiiriirler. Uzun yillardir sistemik
kontrendikasyonlar1 bulunmayan olgularda PAAG tedavisinde siklikla ilk
sirada tercih edilen ilag¢ grubu olmustur. Kullanimda olan beta blokerler; timolol

maleate, betaxolol, levobunolol, metipranolol ve carteolol’diir.
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Sempatomimetikler: Alfa ve beta adrenerjik reseptorlerini uyararak etki
ederler. Humor akoz iiretimini azaltip, hem trabekiiler hem de uveaskleral disa
akimi artirmak suretiyle GIB’i diisiirmektedirler. Bu grupta epineftin,
dipivefrine, brimonidin, apraklonidin bulunmakta. Apraklonidin ve brimonidin
selektif alfa-2 adrenerjik agonistlerdir .

Miyotikler (kolinerjik stimiilatorler): Kolinerjik ajanlar PAAG’de silyer cismin
longitudinal kasinda kontraksiyon olusturarak miyozis yaparlar, skleral
mahmuzun arkaya ¢ekilmesi ve trabekiiler agin agilmasini saglarlar ve boylece
trabekiiler disa akimu arttirirlar. Primer a¢1 kapanmasi glokomunda ise, periferik
irisi trabekulum {izerinden g¢ekecek sekilde pupillada mekanik kontraksiyon
olusturup, agmin agilmasim saglarlar ve bu sekilde GIB’i diisiiriirler (100).
Miyotiklerin uzun siireli kullanimi arka sinesi gelisimine neden olur.
Asetilkolin, pilokarpin ve karbakol bu gruptadir.

Prostoglandin Tirevleri: Trabekulum iizerinden herhangi bir etki yapmazlarken,
uveaskleral disa akimi arttirarak GIB’i diisiiriirler. Monoterapideki etkinlikleri,
kullanim kolaylig1 ve tek doz kullanilmasi, yasam kalitesini etkilememeleri
nedeniyle prostaglandinler monoterapide en ¢ok kullanilan ajanlardir. Diiirnal
GIB degerlerini daha etkin kontrol altinda tutarlar. Son yillarda yapilan
calismalarda ilk tercih ila¢ olarak kullanilmaya baslandig1 bildirilmistir.
Latanoprost, travoprost ve bimatoprost bu gruba giren ilaglardir (101).
Karbonik anhidraz inhibitorleri: Siilfonamid tiirevi ilaglar olup, humdr akoz
salgilanmasini azaltarak GIB’i diisiiriirler. Karbonik anhidraz inhibitorleri,
sistemik olarak verildiklerinde akut glokomlarin kisa siireli tedavisinde fayda
saglarlar. Kullanimda olan topikal karbonik anhidraz inhibitorlerine 6rnekler %
2’lik dorzolamid ve brinzolamid’dir.

Hiperozmotikler : Hiperozmotikler plazma ozmolaritesini yiikselterek retina ve
uveadaki damar yatagindaki suyun sistemik dolasima ge¢mesini saglarlar. Bu
islem ozmotik denge saglanana kadar devam eder. Hiperozmotiklerin ayrica
hipotalamustaki ozmoreseptorlerin uyarilmasi ile 6n kamara sivist yapimini
azaltt11 da bildirilmektedir. Gliserol, Isosorbide, Mannitol bu gruptaki ilaglara

Ornektir.
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2.4.8.4.2. Argon Laser Trabekiiloplasti (ALT)

ALT, trabekuluma kiigiik laser yaniklari tatbik etmek suretiyle akoz disa akimini
arttirip, GIB'i diisiiren bir prosediirdiir. ALT yapilacak olan PEG’lu hastalarin genellikle
GiB’lan agik acili glokom nedeniyle ALT yapilacak olanlara gore daha yiiksektir ve
GIB’deki diisiis daha fazladir (102). Etkinligin fazla olmasmin nedeni, PES’da
trabekiiller agin artmis pigmentasyonu olabilir. ALT’den sonra apraklonidinin
uygulanmas1 GIB'deki yiikselmeyi onler. Laser oncesi tedavi uygulanmayan gozlerde,
laser sonrast GiB’deki artisin derecesi trabekiiler agm pigmentasyonu ile orantilidir.
PES’lu gozlerde, laser sonrasi inflamasyon PES olmayan gozlere gore daha fazladir
(103). Odbergi ve ark. (104) yaptiklar bir ¢alismada ALT uygulanan PEG'lu hastalarda
3 yillik takiplerde basar1 %80; 5 yillik takip sonunda %50 nin iizerinde bulmugslardir.
Baslangictaki yiiksek basar1 yilizdeleri uzun donemde diismektedir. Ayrica PES’lu
gozlerde diger gruplara gore laser sonrasi daha fazla GIB artis1 ve daha yogun

inflamasyona rastlanmaktadir .

2.4.8.4.3. Glokom Ameliyati:

PEG’da trabekiilektomi sonuglari, kronik acik agili glokomda yapilanla
karsilastirildiginda su sonuglari verir; PEG’lu hastalarda ameliyattan sonra kronik agik
acilt glokomlu olanlara gore daha az progresyon goriiliir ve GiB'de daha fazla disiis
meydana gelir (104). Ancak cerrahi komplikasyonlarla daha sik karsilagilir. Ameliyat
oncesi GIB'in ¢ok yiiksek olmasi koroid hemorajisine neden olabilir. Zayiflamis zoniiler
destek, ameliyat sirasinda lensin One hareketine veya subluksasyonuna, iridektomi
esnasinda lens hasarina, vitreus kaybina neden olabilir. Daha 6nce tespit edilemeyen iris
neovaskiilarizasyonu, iridektomi yerinden cerrahi esnasinda veya daha sonra hifemaya
neden olabilir. PES’lu olgular ameliyattan sonra katarakt olusumuna meyillidirler.
Komplikasyonlar, hastaligin daha siddetli seyrettigi veya daha uzun siirdiigii olgularda

daha fazladir (105).

Tanihara ve ark (106), ALT yapilmamis hastalarda, primer prosediir olarak
trabekiilektominin etkinligini arastirdiklar1 prospektif caligmalarinda 3. yilda %79.5
yilda %64 basar1 bildirmislerdir.



3. MATERYAL VE METOD

Bu retrospektif ¢alismaya 21/05/2009 tarihli 05-2009/157 karar no’lu etik kurul onay1
almarak Nisan 2007-Aralik 2009 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
G0z Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigine bagvuran, yeni tan1 almig primer agik ag¢ili

glokom ve psddoeksfoliasyon glokomlu olgular dahil edildi.

PAAG dabhil edilme Kriteri olarak;

-GIB élgiimleri 22 mmHg ve iizerinde olan,

-Gonyoskopik muayenelerinde ag1 patolojileri olmayan,
-Acilar1 Shaffer siniflamasina gore grade 3 ve iizeri agik olan,
-Optik sinirde glokomatoz hasar1 saptanan,

-Gorme alan1 kaybi olan hastalar dahil edildi.

PEG dabhil edilme Kkriteri olarak;

-GIB 22 mm Hg ve iizerinde olan,
-Agida ve lens tizerinde tipik psddoeksfoliasyon materyali bulunan,
-Glokomato6z optik disk hasar1 saptanan,

-Gorme alan1 degisiklikleri bulunan hastalar dahil edildi.

Calisma dis1 birakilan hastalar;

-Daha 6nce goz travmasi gegiren,

-Glokom nedeniyle laser ve ilag tedavisi alanlar,
-Aktif ya da inaktif iiveitler,

-Daha 6nce goz cerrahisi gegiren,

-GK’yi azaltan kornea ya da retinaya ait patolojileri olan hastalar.
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Calismaya alinan tiim olgulara diizeltilmis en iyi uzak GK, yakin GK, biyomikroskobik
muayene, gonyoskopi, aplanasyon tonometrisi, MKK o6l¢iimii, renkli gérme (RQG)
derecesi, Octopus 900 gorme alani ve pupil dilate edildikten sonra optik sinir bakisini

iceren detayl1 oftalmolojik muayeneler yapildu.

Tiim olgularin oftalmolojik muayenesi ayni hekim tarafindan yapildi. Refraksiyon
Ol¢timii otorefraktometre (Topcon, USA) kullanilarak yapildi. Diizeltilmis GK, uzakta
Snellen eseli, yakinda ise "Rosenbaum Vision Screener” kullanilarak saptandi. Uzak ve

yakin GK’ler, istatistik karsilastirmalar i¢in logMAR degerlerine ¢evrildi.

GIB, Goldmann aplanasyon tonometresi ile giin iginde saat 8-10, 13-14, 16-17 arasinda

3 kere ayni kisi tarafindan 6l¢iildii. Bu 6l¢limlerin ortalamasi degerlendirmeye alindi.

RG degerlendirilmesinde “Ishihara testi” kullanildi. Diskromatopsisi bulunan olgular
calisma dis1 birakildi. Ishihara testi 21 kartla giin 15181na esdeger 151k altinda ve 30 cm
mesafeden uygulandi. Olgularin 21 karttan dogru okuduklar1 kart sayisi, toplam kart

sayisina oranlandi.

Hastalarin gozlerine bir damla oksibuprokain veya proparakain damlatilarak topikal
anestezi saglandiktan sonra, hastalar oturur pozisyonda karsiya dogru bakarken, diizenli
kalibrasyonu yapilan Opticon ultrasonik pakimetre ile pupillalar dilate edilmeden,
pupilla ortasindan pakimetre probu kornea merkezine dik yerlestirilerek 5 Olglim
yapildi. Bu dlgiimlerden en kiiciik 3 tanesinin aritmetik ortalamasi alinarak MKK olarak
kaydedildi. Olgiimlerin giiniin aym saatinde yapilmasma dikkat edildi. Her 6lgiim

oncesi hastadan goziinii kapayip agmasi istendi.

Gorme alani taramasi bilgisayarli gorme alani analizatorii Octopus 900 ( HAAG-
STREIT INTERNATIONAL, Switzerland) otomatik perimetrisini ile yapildi. Olgularin
dinlenmis olmasina dikkat edildi. Giivenilirlik oranmi diisiik olan testler tekrarlandi.
Karsilastirmalar igin gecgerliligi olan testlerden “mean deviation” (ortalama sapma)

(MD) degeri kullanildi.

Ug aynali Goldmann lensi (Volk, USA) kullanilarak gonyoskopi yapildi. Iridokorneal

a1, fikse pigmentasyon ve PEM varlig1 arastirildi. Iridokorneal ag1 evrelemesinde
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Shaffer sistemi Tablo 1’de goriildiigii gibi smiflandirildi (107). Pigmentasyon

evrelemesinde Rouhiainen evrelemesi (115) (Bu evre Tablo 2’de 6zetlenmistir.).

Tablo 1. iridokorneal a1 degerlendirmesi (Shaffer evrelemesi)

GORULEBILEN ACI

EVRE ACI ELEMANLARI
Silyer cisim dahil biitiin ag1
4 350_45¢°
elemanlan
Skleral mahmuz ve
3 200 -35°
iizerindeki ag1 elemanlari
Trabekulum ve tlizerindeki
2 209
ac1 elemanlari
| 0 Schwalbe hatt1 ve belki de
trabekulumun ust kismi
. 0 Iridokorneal temas mevcut

kapal1 ag1

Sekil 1, iridokorneal agidaki hiperpigmentasyonu gdsteren uygun bir 6rnektir.

Sekil 1. iridokorneal agida pigmentasyon
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Tablo 2. Iridokorneal ag1 pigment degerlendirilmesi (Rouhianen evrelemesi)

EVRE PIGMENTASYON
0 Trabekiiler ag {istlinde pigmentasyon yok
En az 90 lik kadranda hafif ancak belirgin
: pigmentasyon
Acida daha yogun ve yaygin
2 pigmentasyon ancak arada pigmentsiz
alanlar mevcut
3 Cepegevre belirgin pigmentasyon

Pupillalar %1 tropikamid ile dilate edilerek, lens ya da pupil tizerindeki PEM varlig1 ve
nonkontak +90 D asferik (Volk, USA) lens kullanilarak optik disk muayenesi yapildi.
Ayni kisi tarafindan olgiilen C/D oranlar1 kaydedildi. Olgularda PEM varliginin yeri
kaydedildi. Olgularimizin tamaminda lensin 6n kapsiiliinde psddoeksfoliyatif meteryal

Sekil 2 ve Sekil 3’te goriildiigii gibi tespit edilmistir.

Sekil 2. Lensin 6n kapsiiliinde psodoekfoliyatif materyal
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Sekil 3. Lensin on kapsiiliin ve pupil kenarinda psodoeksfoliyatif materyel

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0 programi kullanildi. Kadin-
erkek oran1 karsilastirmast  ki-kare testi kullanilarak yapildi. Diger olgu
karsilastirilmasinda Student T testi kullanildu.

Metod iizerinde durulan uzak GK, yakin GK, GIB, RG, MKK ve MD &zelliklerine ait
elde edilen veriler faktoriyel diizende varyans analizi teknigi ile analiz edildi. RG

Ozelligine ait veriler analize tabi tutulmadan dnce ag1 transformasyonlarina tabi tutuldu.



4 . BULGULAR

Calismamiza PEG’lu 32 olgunun 44 gozii, PAAG’lu 26 olgunun 52 gozii dahil edildi.
Olgu parametreleri cinsiyet, yas, uzak-yakin GK’leri, GIB ortalamalar;, MKK, RG,

iridokorneal ag1 geniglikleri, iridokorneal a¢1 pigmentasyonlar dereceleri, C/D ve MD
ortalamalar1 parametrelerine gore istatistiksel olarak analiz edildi. Bu analiz sonuglari

ise asagidaki basliklar altinda toplanda.

4.1. Olgu Parametrelerinin Cinsiyete Gore Dagilimi

PEG grubundaki olgularin 18 (%56) erkek, 14 (%44)‘i kadindi. PAAG ‘1 olgularin 12
(%46) erkek, 14 (%54) kadind1 (Tablo 3’te goriildiigii gibi). PEG ve PAAG gruplart

arasinda cinsiyet agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tablo 3. Olgularin cinsiyet dagilimi

PEG PAAG
Kadin 14 (%44) 14 (%54) p>0.05
Erkek 18 (%56) 12 (%46) p>0.05

4.2. Olgu Parametrelerinin Yasa Gore Dagilim

Tablo 4 ‘te gosterildigi iizere yas ortalamasi (£SD, en diisiik-en yiiksek) PEG’lu
olgularda 64.2 yil (£5.59-71 yil) , PAAG grubunda 61.3 y1l (£8.53-69 y1l) idi. PEG ile
PAAG gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

Tablo 4. Olgularin gruplar gore yas ortalamasi

PEG PAAG

Yas 642+ 5 613+8 p>0.05
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4.3. Olgu Parametrelerinin Uzak ve Yakin GK’lerin Dagilimi

Tablo 5’te gosterildigi gibi ortalama uzak GK, PEG grubunda ortalama (+ SD)
0.22+0.08 (logMAR), PAAG grubunda 0.1040.07 olarak dSl¢iildii. PAAG grubu ile PEG

grubunun uzak GK ortalamalar1 arasinda istatistik olarak anlamli fark vardi (p<0.05) .
Tablo 5’te belirtildigi gibi yakin GK PEG grubunda ortalama 0.06+0.08, PAAG

grubunda ise 0.06+0.07 olarak bulund. PAAG grubuyla karsilagtirildiginda PEG’lu
gozler yakin GK bakimindan benzerdi (p>0.05).

Tablo 5. Olgularin uzak ve yakin GK’leri

PEG PAAG
Uzak GK 0.22+0.08 0.10+0.07 p<0.05
Yakin GK 0.06+0.08 0.06+0.07 p>0.05

Tablo 6 olgularin ortalama GIB degerileri belirtilmistir. GiB’lar1 dikkate alindiginda
PEG grubu ortalamalar1 (28,3+2.23 mmHg) ile PAAG grubu ortalamalar1 (24+3.43

mmHg) ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.05).

PEG ‘lerin MMK ‘s1 ortalama 542+21.10 pum PAAG grubunun ise ortalama 541 + 30.23
um idi. PEG ile PAAG grubu MKK ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p>0.05).

4.4. Olgu Parametrelerinin GIB ve MKK’na gore Dagilim

Tablo 6. Olgularin ortalama GIB ve MKK degerleri

PEG PAAG
GIB 29.3+2.23 25+3.43 p<0.05
MKK 542+21.10 541+30.23 p>0.05

Tablo 7’te belirtildigi gibi RG agisinda PEG © lu olgular (0.86+0.14) ile PAAG grubu
(0.91+0.12) arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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4.5. Olgu Parametrelerinin RG’ne Gore Dagilimi

Tablo 7. Olgularin RG bulgulari

PEG PAAG

RG 0.86+0.14 0.91+£0.12 p>0.05

Tablo 8’te olgularin iridokorneal a¢1 genislik ortalamalar1 gdsterilmistir. PEG’lularda,
gonyoskobik muayene ile bakilan iridokorneal a¢1 genisligi (Shaffer Evrelemesi) 2 (%5)
olguda Evre 2, 21(%52) olguda Evre 3, 19 (%44) olguda Evre 4 olarak saptandi. PAAG
grubunda iridokorneal ag1 genisligi 5 (%10) olguda Evre 3, 46 (%90) olguda Evre 4
olarak tespit edildi (Tablo 8). Gruplar arasinda iridokorneal agi genisligi istatiksel
olarak anlaml fark tespit edildi (p<0.01). Sekil 4’te gosterildigi gibi iridokorneal ag1
genigligi gosterilmistir.

_~v_| 040 DERECE | 0-20 DERECE r

> 5 N .

- S . et M
oA “f‘w , I!%:w g
_paal . )_ % -y

=g ‘ ACIKACILI | KAPALIACILI | —

Sekil 4. iridokorneal ac1 genisliginin gosterilmesi
4.6. Olgu Parametrelerinin Iridokorneal A¢1 Genisligine Gére Dagilimi

Tablo 8. Olgularin iridokorneal Ac1 Genisligi

PEG PAAG
Evre 2 2(%4) 0(%0) p<0.05
Evre 3 23 (%52) 5 (%10) p<0.01

Evre 4 19 (%44) 46 (%90) p<0.01
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Tablo 9°da olgularin iridokorneal ag1 pigmentasyonu oranlar1 gosterilmistir. PEG ‘lu
olgularda gonyoskobik muayene ile saptanan ag¢1 pigmentasyonu (Rouhianen
evrelemesi) Evre 0 tespit edilmedi, 1 (%2) olguda Evre 1, 27 (%63) olguda Evre 2, 16
olguda (%35) Evre 3 tespit edildi. PAAG’da 36 (%70) olguda Evre 0, 15 (% 30) olguda
Evre 1 tespit edildi. Evre 2 ve Evre 3 tespit edilmedi (Tablo 9). PEG ‘li ve PAAG
olgularin iridokorneal ac1 pigmentasyon evreleri arasinda anlamli derecede fark tespit

edildi (p<0.01). Sekil 5 iridokorneal agida yaygin pigmentasyon gosterilmistir.

Sekil 5. iridokorneal acida hiperpigmentasyon

4.7. Olgu Parametrelerinin Iridokorneal A¢c1 Pigmentasyonuna Goére Dagilimi

Tablo 9. Olgularin iridokorneal ag1 pigmentasyon evreleri

PEG PAAG

Evre O 0(%0) 36(%70) P<0.01
Evre 1 1(%2) 15(%30) P<0.01
Evre 2 27(%63) 0(%0) P<0.01
Evre 3 16(%35) 0(%0) P<0.01

4.8. Olgu Parametrelerinin C/D Oranlarima Gore Dagilim

C/D orant PEG’ lu olgularda 0,6+0.04, PAAG’lularda 0.50+0.03 olarak tespit edildi
(Tablo 10°da goriildiigii gibi). Sekil 6 ve sekil 7°de goriildiigii gibi C/D oranlarinda artis
tespit edilmistir. C/D oranlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<

0.05). Sekil 6 ve Sekil 7°de C/D oranindaki artis gosterilmekte.



Tablo 10. Olgularin C/D oranlari.
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PEG

PAAG

C/D 0.65+0.03

0.50+0.04

p<0.05

Sekil 6. C/D oramindaki artis

Sekil 7. C/D oranindaki artis
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4.9 Olgu Parametrelerinin MD’na Gore Dagilimi

Gorme alan1 MD degerleri PEG’lu 3,8+1,2 dB, PAAG’lularda 3.2+1.4 dB olarak
bulundu (Tablo 11°de gorildiigii gibi). Bu fark istatiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05).

Tablo 11. Olgularin gérme alan1t MD oranlar1

PEG PAAG
MD 3.8+1,2dB 32+1,4dB p>0.05




5. TARTISMA

Psodoeksfolyatif sendrom, biyomikroskobik muayenede lens on yliiziinde ve/veya
pupilla kenarinda gri renkte fibrograniiler psddoeksfolyatif materyalin goriilmesiyle
tanis1 konulan bir hastaliktir. PES’da okiiler anatomi-fizyolojideki degisiklikler ile
glokomla birlikteligi glinlimiizde bir¢ok arastirmaya konu olmaktadir (14).
Psodoeksfolyatif sendromla glokom birlikteligi uzun siiredir bilinmektedir. Giiniimiizde
“eksfolyatif glokom” veya “psddoeksfolyatif glokom” terimi literatiirde daha sik olarak
kullanilmaktadir (23).

PES’da genellikle acik acili glokom goriilirken, kapalt acili glokom, okiiler
hipertansiyon ve akut a¢1 kapanmasi glokomu normal popiilasyona gore daha siktir (20).
PES’lu gozlerde glokom orani (%14.2), PES olmayan goézlerde goriilen glokom orani
(%1.7) ile karsilastirildiginda yaklasik 8 kat daha sik olarak bulunmustur (3). PES’da
glokom gelisme riski kiimiilatif bir seyir gostermektedir. PES’lu hastalarin yaklasik %
25’inde GIB yiiksekligi ve bunlarinda iigte birinde glokom gelismektedir.

Aasved (108), Norveg, ingiltere ve Almanya’da bakimevlerinde yasayan 60 yas
tizerindeki kisilerde yaptigi ¢alismada prevelans: sirasiyla %6.3, %4 ve %4.7 olarak

bildirmistir.

Forsius (109) ¢esitli etnik poplilasyonlarda yaptig1 caligmalarda 50-69 yaslar arasinda
Finlandiya, Izlanda ve Rusya’min Novosibirk bélgesinde %13-19 oranlar arasinda
yayginlik degerleri bildirmistir. Bununla birlikte Laponlardan, Peru Kizilderilileri ve
Tunuslulara uzanan genis bir etnik yelpazede bu calismada psddoeksfoliasyon
prevalansi degerlendirilmesi ¢calismanin giivenilirligini arttirmaktadir. Bu c¢alismada 60
yasin iizerinde psddoeksfoliasyon prevalansi Grénland Eskimolar1 (%0) ile Izlandalilar
(%21.0) arasinda oranlarinda degisiyordu. Daha o tarihlerde Forsius; Finlandiyalilarda
ve Izlandalhlarda hastaligin bu kadar yiiksek oranlarda goriiliiyor olmasmi genetik bir

faktoriin mevcudiyetine bagli olabilecegini 6nermistir.
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Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise, Yalaz ve ark (89) 40 yas iizerindeki 1356 olguda
yaptiklar1 caligmada; 50 yas ve flzerindeki popiilasyonda PES’in %7.2 siklikta
izlendigini, 60 yas iizerinde de %11.2 oraninda gdzlediklerini, kronik ag¢ik agili
glokomlularin %30.5’inin PEG’l1 oldugunu bildirmislerdir. Alpay ve ark. (34) 50 yas
lizerindeki olgularda PES sikligmi %11 olarak rapor etmislerdir. Irke¢ (35) yaptig
calismada, 40 yas TUzerindeki popiilasyonda bu oram1 %12.8 olarak buldugunu
aciklamistir. Prevalansin bu kadar genis spektrumda ve degisik oranlarda goriilmesini
hem 1k, hemde c¢evresel faktorlere bagli olmasi ile birlikte giiniimiizde dahi

saptanamayan nedenler rol oynamaktadir.

Yas PEG’in goriilme sikliginda onemli bir faktordiir. Yapilan hemen hemen biitiin
yaymlarda PEG’in artan yasla beraber daha sik goriildiigi bildirilmistir. Forsius 50
yastan sonra insidensin her dekatda iki kat arttigim bildirmistir. Ozer ve ark. (133)
yaptiklar1 caligmada Ps6doeksfoliyasyon’lu olgularin yas ortalamasini 62+4 yil olarak
bildirmislerdir. Jonas ve ark. (134) Psodoeksfoliyasyon’lu olgularin yas ortalamasini
73.29+13.27 yil olarak bulmuslardir. Drolsum ve ark. (135) 1998 yilinda 1197 hasta
tizerinde yaptiklart bir calismada PES'lu hastalarda ortalama yasi 80+6 yil olarak
bulmuslardir. Jeng ve ark. (136), 142 Psoeksfoliyasyon’lu olguda yaptiklar1 ¢caligmada
ortalama yas1 73+10 yil olarak bildirmislerdir. Aygen ve ark. (106) yaptiklar1 caligmada
Psodoeksfoliyasyon grubunun yas ortalamasini 64.2+5 yil, kontrol olarak bulmuslardir.
Calismamizda PEG saptanan hastalarin ortalama yaslar1 64.2+5 olarak bulunmustur. Bu
sonuglarimiz Aygen ve ark. (106), ve Ozer ve ark.’nin (133) bulgularina uymaktadir.
Bizim ¢alismamizdaki PEG yas ortalamasinin Ozer, Jonas ve Drolsum’a gore daha
diisiik olmasinin nedeni; olgularimizin ¢aligmaya dahil etme kriterlerinin diger
calismalara oranla daha detayli olarak belirlenmesi nedeniyle olabilir. Ileri yas grubunda
daha sik goriilen ileri lens opasiteleri veya baska nedenle opere olmus olgularin ¢alisma

dis1 birakilmasi yas ortalamasinin diisiik olmasini agiklayabilir.

PEG’mn cinsiyet dagilimi ile ilgili farkli sonuglar bildirilmistir, ancak c¢alismalarin
cogunda elde edilen sonuglar kadin-erkek oraniin birbirine yakin oldugu yoniindedir
(46,47). Bazi calismalar kadin predominansini gosterilirken, bazilarinda ise erkeklerde
prevelansin daha yiliksek oldugu bulunmustur (26,40,44,48). Yalaz ve ark. (89)
Tiirkiye’de yaptiklart calismada PEG’un erkeklerde daha sik goriildiigini

bildirmislerdir. Forsius da yaptig1 calismada Yugoslavlar, Australia Aborijinlerinde,
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Peru kizilderililerinde psddoeksfoliasyon olusumunu erkeklerde belirgin sekilde yiiksek
bulmustur. Bunun nedenini yiliksek oranda ultraviyole 1s1ga maruz kalma olarak
aciklamigtir. Bizim c¢alismamizda da erkek sayisi daha fazla bulundu. Fakat PEG
goriilme sikligi bakimindan cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p<0.05). Bu sonug; Montanes (113) ve Shimizu’'nin (114) caligmalar ile

uyumlu idi.

Ortalama uzak GK degerleri, PEG grubunda ortalama (+SD) 0.22+0.08 (logMAR),
PAAG grubunda 0.10+£0.07 olarak olgiildii (Tablo 5). PEG’lu hastalarin uzak GK
degerleri PAAG hastalarindan daha diisiik olarak tespit edildi. Bu fark istatiksel olarak
anlamliydi (p<0.05). Yapilan c¢esitli calismalarda PES ile katarakt gelisimi arasinda
belirgin bir iligki tespit edilmistir. Katarakt olusumunun degerlendirildigi ¢alismalarda
ise senil katarakt olusumunun PES’lularda daha sik goriildiigii bildirilmistir. Soyle ki
psodoeksfoliasyon kataraktli olgularda %33, kataraktli olgularda ise psddoeksfoliasyon
%26 oranlar1 arasinda goriilebilmektedir. Bu arada katarakt ileri yaslarda goriilen bir
hastalik  oldugundan ayn1  yaslarda goriilen psddoeksfoliasyonun tanisini
golgeleyebilecegi ve bu nedenle bu oranlarin ¢esitli serilerde farklilik gosterebilecegi
gdz oOniinde bulundurulmalidir. Bununla birlikte psddoeksfoliasyon dar sahali
caligmalarin birinde ayn1 bolge igerisinde %21.8 ortalama insiden gostermekle birlikte,
bu oran ayni populasyonda 80 yas ve iizeri sinirl bir alt gruba kaydirildiginda bu oran
%33.1 degerlerine ylikselmektedir. Bu yiiksek yas grubunda katarakt orani da hesaba
katildiginda tanm1 ve katarakt cerrahi sirasinda ortaya ¢ikacak komplikasyonlar agisindan

dikkatli olunmasi gerektigi asikardir.

Kataraktin alt tipleri degerlendirildiginde Tarkkanen, PES’lu olgularda niikleer
kataraktin PES’u olmayanlara gore daha sik goriildiigiinii bildirmistir (40). Puska ise
subkapsiiler kataraktin da daha yiliksek oranda PES’lularda goriildiiglinii rapor etmistir
(88). Yalaz ve ark.’nin ¢aligmasinda PES’lu hastalarda katarakt prevalansi, %84.6 ve
PES’u olmayanlarda ise bu oran % 14.8 olarak bildirilmistir (89). Glokom olsun veya
olmasin PES’lu gozler etkilenmemis tarafa gore daha diisiik gérme keskinligine (GK)

sahiptir ve lens opaklasmasi daha fazladir (90).

Katarakt gelisiminde yas dnemli faktorlerden birisidir ve goriilme siklig1 yasla birlikte

artan PEG ile katarakt arasinda ileri derecede anlamhi bir iliski vardir.
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Psodoeksfoliyasyon’lu gozlerin ameliyat oncesi muayenede lens zoniillerinde zayiflama
oldugu belirtilmistir. Lens zoniilleri, lens ve siliyer cisim bazal membranina yapisma
yerinde mekanik gevseme ve enzimatik zoniiloliz sonucunda zayiflamaktadir. Buna
bagli olarakta iridofakodenezis daha sik gozlenmektedir. Ayrica; PEG’lu olgularda
pupillanin yetersiz genislemesi, iris pigment epiteli ile lens 6n kapsiilii arasindaki
yapisiliklarin varligi ve bu olgularin uzun siireli antiglokomatéz miyotiklerle tedavi
edilmis olmalariyla agiklanabilir. Bundan dolay1 bu hasta grubu katarakt ekstraksiyonu
islemi esnasinda intraoperatif ve postoperatif komplikasyonu yoniinden risk
tasimaktadir. Bu komplikasyonlar arasinda siklikla rastlananlar; yetersiz pupiller
dilatasyon, zoniil riiptiirli, arka kapsiil riiptiirii, vitre kaybi, postoperatif donemde
GIB’1inda yiikselme ve fibrin reaksiyondur. Bu komplikasyonlarin engellenmesi igin
boyle olgularda kapsiil germe halkasi, iris retraktorii, vitrektomi aleti, skleral ve 6n
kamera IOL hazir bulundurulmali. Ayrica postoperatif dénemde GIB’nin

ylikselebileceginden hasta takibi iyi yapilmalidir.

Yakin GK PEG grubunda ortalama 0.06+0.08, PAAG grubunda ise 0.06+0.07 olarak
bulundu (Tablo 5). PAAG grubuyla karsilastirildiginda PEG’lu gozler yakin GK
bakimidan benzerdi (p>0.05).

Glinlimiize kadar yapilan ¢aligmalarda PEG’li hastalar PAAG hastalara gore, daha
yiiksek ortalama GIB’ne, daha biiyiik optik sinir basi ¢ukurlasmasina ve gdérme alani
defektlerine, daha hizli progresyona, daha fazla giin ici GIB degisimine ve daha fazla
tedaviye dirence sahiptirler.(50,51) Bizim calismamizda GIB degeri (Tablo 6), PEG
grubu ortalamalar1 (28.3+2.23 mmHg) ile PAAG grubu ortalamalar1 (24+3.43 mmHg)
arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.05).

GIB’nin dogru olarak 6lgiilmesi glokom tani ve tedavisinin en énemli basamaklarmdan
birisidir. Goldmann aplanasyon tonometresi GIB dl¢iimiinde kullanilan altin standartta
bir alettir. Fakat 3.06 mm’lik santral kornea bolgesini diizlestirme yontemi ile yapilan
bu Olgiimler MKK ’ndan 6nemli oranda etkilenmektedir. Pratik olarak MKK 6l¢limiinde
en sik kullanilan yontem ultrasonik pakimetridir. Korneaya temas etmesi ve topikal
anestezi dezavantajlaridir. Tekrarlayan oOlglimler sirasinda gozyast film tabakasinin
degisikligi, korneal epitelyum tabakasinin baskiya ugramasi ve hiicre sayisindaki

degisiklikler klinik olarak pek anlamli olmasa da 6l¢iim degerlerinde yaklasik Spum
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civarinda hataya neden olabilir. Kornea santrali dogru tespit edilmelidir. Korneanin
santralinden periferine dogru gidildik¢e kornea kalinlig1 artmaktadir. Bu nedenle gercek
kornea santralini belirlemek 6nemlidir. Yanlis lokalizasyon yanlis 6l¢iime yol acacaktir.
Kornea santrali, viziiel aksin 1.5 mm temporali olarak kabul edilir. Viziiel aks,
korneanin santrali, pupilla ve lensin ortasindan gecerek makulay1 birlestiren ¢izgidir.
Pratik olarak, kornea 1sik reflesinin 1.5 mm temporalidir. Korneanin en ince kismi
burasidir. Normal MKK, optik pakimetriye gore 530+29 pum ve ultrasonik pakimetriye
gdre 544+34 pm olarak saptanmustir. ince kornea diisiik GIB 6l¢iimiine neden olarak,
gelecekte olusabilecek glokom tamisini geciktirebilir, kalin kornea ise yiiksek GIB
Olctimiine neden olarak gereksiz tedaviye neden olabilir. Ehlers ve ark. (115) normal
MKK 552 pm olarak kabul edildiginde bu degerden 70 um kadar olan her sapma i¢in 5

mmHg’lik bir diizeltme yapilmasin1 6nermektedir.

Literatiirde PEG’lu ve PAAG’lu gozlerdeki ortalama MKK’larmin kontrol grubuyla
karsilastirildig1 caligmalara baktigimizda farkli sonuglar goriilmektedir. Aghaian (116),
Bechmann (117) ve Inoue (118) kontrol grubuna gore diisiik, Puska (90) kontrol
grubuna gore yiiksek, Shah (119), Ventura (120), Yagct (121) ve Detorakis (122)
kontrol grubu ile benzer ortalama MKK degerleri bildirmektedirler. Biz ¢alismamizda
ortalama MKK degerlerini PEG grubunda 542+21.10 pm, PAAG grubunun ise ortalama
541£30.23 um olarak hesapladik. Gruplara gére MKK degerleri arasinda fark istatiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05). Keskin ve ark. (123) ¢aligmalarinda, ortalama MKK’g1
PAAG grubunda 548.43+£27.89 um, NTG grubunda 532.1+28.29 um, OHT grubunda
582.69+31.83 pum, PEG grubunda 534.7+47.42 pm ve kontrol grubunda 548.72+32.09
um olarak bildirmislerdir. Ayn1 ¢alismada ortalama MKK, OHT grubunda istatistiksel
olarak anlamli olarak yiiksek bulunmus, PAAG, NTG, PEG ve kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamustir.

RG agisindan (Tablo 7) PEG’lu olgular (0.86+0.14) ile PAAG grubu (0.91+0.12)

arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

PEG’lularda, gonyoskobik muayene ile bakilan iridokorneal agi genisligi 2 (%5)
olguda evre 2 , 21 (%52) olguda Evre 3, 19 (% 44) olguda Evre 4 olarak saptandi (Tablo
8 ). PAAG grubunda iridokorneal ag1 genisligi 5 (%10) olguda Evre 3, 46 (%90) olguda

Evre 4 olarak tespit edildi. Gruplar arasinda iridokorneal ag1 genisligi goz Oniine
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alindiginda PAAG lehine istatiksel olarak anlamhi fark tespit edildi (p<0.01).
[ridokorneal ag1 anlamli fark olmasima ragmen PEG da genis agili glokomdur. Prince ve
Ritch (124) yaptiklar1 ¢aligmada Psoeksfoliyasyon’lu gozlerin iridokorneal ac1
derinlikleri agisindan kontrol grubuyla anlamli farklilik gostermedigini bildirmislerdir.
Kurt ve ark. (125) Psoeksfoliyasyon 'lu ve kontrol grubu arasinda 6n kamara agisi
genisligi agisindan fark bulamadiklarini bildirmislerdir. Layden ile Shaffer’in (96)
caligmalarinda %23 ve Wishart ve ark.’nin ¢alismasinda ise %32 oraninda dar agi

gOriilmiis.

Wishart ve ark (81) 76 Psoeksfoliyasyon’lu olgu iizerinde yaptiklar1 ¢alismada 5 olgu
Evre 0 ve 1, 14 olguda Evre 2, 29 olguda Evre 3 a¢1 pigmentasyonu bildirmislerdir.
PEG’lu olgularda gonyoskopik muayene ile saptanan ag1 pigmentasyonu Evre 0 tespit
edilmedi, 1 (%2) olguda Evre 1, 27 (%63) olguda Evre 2 , 16 olguda (%35) Evre 3
tespit edildi. PAAG’ da 36 (%70) olguda Evre 0, 15 (%30) olguda Evre 1 tespit edildi.
Evre 2 ve Evre 3 tespit edilmedi. Evre 0 sadece PAAG’da olgularda saptandi, bu
nedenle istatistik karsilagtirma yapilamadi. Evre 1 her iki grup arasinda anlamli fark
tespit edildi (p<0.01). Evre 2 ve Evre 3 sadece PEG’lu olgularda saptandigindan
karsilastirma yapilamadi. Calismamizda elde ettigimiz a¢1 pigmentasyonu degerleri

Wishart ve ark. (81) bulgular1 ile uyumludur.

Lewis ve ark.(111) PAAG 148 hastanin 224 goziinde ve PEG 74 hastanin 63 goziinde
yaptiklar1 ¢alismada glokomatéz anlamda gérme alani defektleri saptanmasina ragmen
bunlar  arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir.  Bizim
calismamizda PEG hastalarin MD ortalamalar1 3.8+1.2 dB ve PAAG hastalarin MD
ortalamasi 3.2 £1.4 dB idi. MD ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit

edilmedi (p>0.05).

Cup-Disk oran1 normalde Cup’in ¢api, diskin hem dikey hem de yatay meridiyenlerdeki
capinin i¢inde yerlestigi orandir. Bu ‘cup-disk orani’ genetik olarak belirlenmis olup
ayn1 zamanda disk alanina da bagli bulunmaktadir, boéylece disk ne kadar genis olursa
cup-disk orani da o 6l¢iide biiyiik olur. Cogu normal gozde vertikal cup-disk orani 0.3
ya da altinda olup, sadece %2’sinde 0.7°nin {izerinde bir oran yer almaktadir. Bundan
dolay1 altinda bir patoloji tespit edilmese de 0.3’ten daha yiiksek bir oran siipheyle

karsilanmas1 icap eder. Optik cup’daki glokomatdz genisleme, yiikselmis GIB’nin
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ortaya ¢ikist dncesinde mevcut bulunan fizyolojik ¢anaklasmanin iizerine eklenir (Sekil
6-7’de goriildiigii gibi). Optik disk degerlendirilirken soluklugu canaklagmayla
karsilagtirmamak biiyiik 6nem tagimaktadir. Solukluk renk farkinin en yiiksek oldugu
alan yahut kiicik kan damarlarinin bulunmadigi optik disk sahasi olarak
tanimlamaktadir. Canaklasma en iyi bigcimde kiiciik kan damarlarinin optik diski
gecerken yaptigi kivrimlart gozlemlenmesiyle degerlendirilir. Bazi gbzlerde canaklasma
ve solukluk alanlar1 ¢akigsa da genellikle ¢anaklagsma solukluk alanindan daha genis
durumda bulunmaktadir. Bununla birlikte solukluk alani ¢anaklagmadan biiyiikse optik
sinirin ndrolojik lezyonundan siiphe etmek gerekmektir. Normal gozlerde yasla birlikte
canaklasma da hafif artarken solukluk alan1 degismeksizin kalir buna senil sklerotik
cukurlasma denir. PEG’da ise konsantrik genisleme gozlenmektedir. Konsantrik

genisleme yiikselmis GIB bagli olarak ortaya ¢ikan bir cukurlagsmadir.

Bizim calismamizda da PEG olgularda C/D oran1 0.60+0.04 ve PAAG’ lularda
0.50+0.03 olarak tespit edildi (Tablo 11). C/D oranlari arasinda istatiksel olarak anlamli
fark saptanmistir (p<0.05). Palva ve ark. (112) yaptiklar1 ¢alismada benzer goz ici
basincina sahip PAAG ve PEG hastalarda glokomat6z optik sinir harabiyetinin PEG

daha ileri oldugunu belirlemislerdir.



6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda klinik olarak yeni tani almig Psddoeksfoliyatif glokomlu olgularla ve

Primer acik ag¢ili glokomlu olgularin glokomatoz parametrelerini karsilastirdik.

Bizim calismamizda erkek hasta sayisi fazla olmasina ragmen aradaki fark istatiksel
olarak anlamli degildi. Literatiirde yapilan c¢aligmalarin hepsinde PEG sikliginin yasla
birlikte arttig1 gosterilmistir. Bizim calismamizda da tespit ettigimiz olgularin yas
ortalamas1 PEG’lu olgularda 64.2 yil (£5, 59-71 yil) , PAAG grubunda 61.3 y1l (8, 53-
69 y1l) idi. Erkeklerde psddoeksfolyatif glokomun (PEG) kadinlara gore daha sik, daha
ciddi ve daha erken olustuguna dair yaymlar mevcuttur. Cinsiyete gore
psodoeksfolyasyon prevalansinda tam bir fikir birligi olmamasina ragmen birgok

calismada kadin-erkek oraninin esit oldugu goriilmiistiir.

Olgularin uzak ve yakin gérme keskinliklerini karsilastirildiginda yakin gdrmeleri
arasinda fark tespit edilmedi. PEG’lu olgularin uzak gérme keskinligi daha diisiik
bulundu. Bu da yapilan ¢esitli ¢calismalarda gosterildigi gibi psddoeksfoliyasyonla

katarakt gelisimi arasinda belirgin bir iligki vardir tezini desteklemektedir.

Glniimiizde psddoeksfoliyasyonlu olgularda katarakt cerrahisi s6z konusu oldugunda
psddoeksfoliasyonlu olgular ayr1 bir baslik altinda incelenir olmuslardir. Ozellikle
pupillanin cerrahiden 6nce zor genislemesi hatta genisletilememesi, zonular diyaliz,
nukleusun subluksayonu ve vitreusa yonlenmesi, arka kapsiil riiptiirii ve buna bagh
vitreus kaybi, pupiller fibrin membran olusumu ve gozigi basing artisi gibi 6nemli
postoperatif komplikasyonlarin yiiksek oranda ve abartili bir sekilde goriilmesi en belli

baslilaridir. Bu nedenle bu tip olgularda hasta takibi ¢ok iyi yapilmalidir.

Glokomun basinca duyarl1 bir optik ndropati oldugu ¢ok iyi bilinmektedir. GIB sadece
glokom tanist i¢in degil, glokom progresyonunu belirlemek ve tedaviye yaniti
degerlendirmek igin de kullamilir. PEG’lu hastalarda GIB PAAG’lu hastalara gore
siklikla daha yiiksektir. Diurnal oynamalar daha sik goriilmektedir. PEG tedavisinde
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GIB’nin diisiiriilmesinin yaninda giinliik GiB dalgalanmasinin en aza indirilmeside

amaclanmalidir.

PEG hastalarda optik sinir ve gdérme alani degisikleri iizerinde GIB’1 ¢ok etkilidir.
GiB’nin kontrolii ve giinliik dalgalanmanm en aza indirilmesi ile progresyonu

engelleyecektir.

Bizim calisgmamizda PEG ile PAAG’Iu hastalarda santral kornea kalinliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi. PEG hastalarinda hedef GIB’n1 hesaplarken
santral kornea kalinligina dikkat etmek gerekmektedir. Santral kornea kalinliginin ince
olmas1 GIB’nin diisiik lgiilmesine ve yalanci negatiflige yol agarak tanida gecikmeye
neden olabilir. Santral kornea kalinliginin normalden kalin olmasi da yalanci pozitiflige
neden olabilir. Bu ylizden 6l¢iimler dikkatli yapilmalidir. Ger¢ek glokom riskini ve
glokom progresyonunu belirlemek icin baslangic muayenesinde pakimetri uygulamak

ve MKK’ni1 6lgmek bu tip olgularda ¢ok 6nemlidir.

Gruplar arasinda iridokorneal ag¢i genisligi goéz Oniine alindiginda PAAG lehine
istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.01). Iridokorneal a¢i anlamli fark
olmasina ragmen her iki glokom tipi de genis agili glokom karakterindedir.
Psodoeksfoliasyonlu olgularda mutlaka ac1 dikkatle muayene edilmeli ¢iinkii bu
olgularda a¢iin dar olma olasilig1 diger glokom tipine oranla azda olsa daha yiiksektir.
Diger yandan olgularin gonyoskopik muayene ile agida pigmentasyon degerleri arasinda

anlamli fark tespit edilmistir.

Calismamizda PEG olgularin MD ortalamalart 3.8+1.2 dB ve PAAG olgularin MD
ortalamas1 3.2+1.4 dB idi. MD ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit

edilmedi (p>0.05).

Psddoeksfoliyasyonlu hastalar siki araliklarla takip edilmelidir. Diizenli araliklarla
gorme alanlar1 detayl bir sekilde degerlendirilmeli. Buradan elde edilen sonuca gore
medikal tedavinin etkili olmadigi ve takiplerdeki goérme alanlarinda progresyon
saptanan  hastalarda gecikmeden cerrahi disiiniilmelidir. Filtrasyon cerrahisi;
trabekiilektomi sonrast PEG’lu hastalarda cerrahiye bagli komplikasyon gelisme orani

yuksektir. Dikkat edilmesi gereken bu komplikasyonlar; lens zoniillerindeki zayiflik
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nedeniyle lensin one hareketlenmesi, iridektomi yerinde vitreus ile tikanmasi ve

hifemadir.
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