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1.GIRIS VE AMAC

Psodoeksfoliyasyon sendromu (PES); ileri yaslarda goriilen, goziin 6n
segmentinde ekstraseliiler fibriler ya da graniiler eksfolyatif materyalin
birikmesiyle ortaya ¢ikan klinikle karakterizedir (1). Son yillarda artan yogun
caligmalara ragmen, PES etyoloji ve patogenezi heniiz kesin olarak ortaya
konamamistir. Histopatolojik ve elektron mikroskobu bulgulari, sendromun
sistemik karakterli oldugunu kanitlamaktadir. Psddoeksfoliyasyon materyali
(PEM); goz disinda deri, akciger, kalp, karaciger, bobrek ve meninkslerde de
gosterilmistir (1).

PES c¢ogunlukla yaslilarin hastaligidir, ortalama 60-70 yas araliginda sik
goriilir ve ilerleyen yasla sikligi artar (1). Irklara gore dagilimi hayli farklilik
gosteren 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 siiriilmiistiir (4).

PES’li hastalarin bir kisminda gdz ici basincinda (GIB) artis olmaz. Ancak
glokom PES'i olan gozlerde olmayanlara gore daha sik goriilmektedir ve PES'i olan
gozlerde glokom gelisme riski gegen zamanla birlikte kiimiilatif olarak artmaktadir
(5). Psodoeksfoliyatif degisiklikler glokom 1ile birlikte ise bu tabloya
psodoeksfoliyatif glokom (PEG) denir (6). PEG genellikle acik agili ve 6n kamara
derinliginin normal oldugu bir glokom tipidir. PEG'li olgularda klinik daha ciddi
seyretmekte ve prognoz kronik agik agili glokoma goére daha kotli olmaktadir (6,7).
PEG’li hastalarda GIB primer agik acili glokomlu (PAAG) hastalara gore siklikla
daha ytiksektir, optik sinir hasar1 ve gérme alanm1 kayiplar1 daha ciddidir, topikal
glokom tedavisinde basari siklikla tatmin edici degildir ve katarakt cerrahisi yliksek
komplikasyon oranina sahiptir (6,7,8,9). Bu grup hastalar; tibbi tedaviye daha zor

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



Bu ¢aligmada klinik olarak glokomla beraber olmayan PES’li gozlerin
PES’i bulunmayan olgularla karsilastirilmasini, normal sinirlarda bile olsalar
PES’li gozlerdeki glokom parametrelerinin normal goriiniimlii gozlerle farkini

incelemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Psodoeksfoliyasyon Sendromu

2.1.1 Tamim ve Tarih¢e

PES; ileri yaslarda goriilen, goziin 6n segmentinde ekstraseliiler fibriler ya da
graniiler eksfolyatif materyalin birikmesiyle ortaya ¢ikan klinikle karakterizedir. Bu
materyal, siklikla lens 6n kapsiilii ve pupiller kenarda goriilse de kornea endoteli, 6n
kamara agisi, zoniiller ve silyer cisimde de toplanabilir (1,12,13). PES, a¢ik agili
glokomun sik nedenlerinden biridir. Glokoma 6zgii GIB yiiksekligi, optik sinir bas1 ve
gorme alan1 degisiklikleri saptanan olgular PEG olarak adlandirilmaktadir (6,14).

PES ilk olarak 1917°de Fin’li goz hekimi Lindberg tarafindan, kronik glokom
vakalarinin yarisinda goriilen pupiller kenarda mavimsi-gri birikintiler olarak
tanimlanmistir. Lindberg bu birikintilerin lens 6n yiliziinden geldigini 6ne siirmiistiir
(15). 1925’te Vogt bu materyallerin lens kapsiiliinin soyulmasma bagl gergek
eksfoliyasyon oldugunu diisiinmiis, bunun neden oldugu agik agili glokomu “glaucoma
capsulare” olarak adlandirmistir (16). 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  gercek
eksfoliyasyonundan farkli oldugunu gosterebilmek icin “psddoeksfoliyasyon” tanimim
ortaya atmustir (17). Bir silire senil liveal eksfoliyasyon (18), glokom senilis (19),
kapstiler psodoeksfoliyasyonlu iridosiliyer eksfoliyasyon (20), psddokapsiiliin
eksfoliyasyonu (21), fibrillopati epitelyokapsiilaris (22) ve kompleks pigmenter glokom
(23) gibi yeni terimler de gecici olarak kabul gormiistiir. Histopatolojik ve
histokimyasal ¢alismalarin hizli gelismeleri paralelinde Eagle ve arkadaslar1 “bazal
membran eksfoliasyon sendromu” admi Onermislerdir (24). Giinlimiizde hem
“psodoeksfoliyasyon sendromu” hem de “eksfoliyasyon sendromu” isimleri yaygin

olarak kullanilmaktadir.



2.1.2 Epidemiyoloji

PES insidans1 ve prevelansi ile ilgili yapilan ¢alismalar birbirinden oldukga farkli
sonuglar vermistir. PES toplumdan topluma, hatta aymi toplumun farkli kesimleri
arasinda ¢ok degisken insidans ve prevelans gostermektedir. Bunun nedenleri arasinda
hastalarin etnik kokeni, irki, cinsiyeti, yasi, arastirmacinin PES tanimi, muayene
yontemleri etken olabilir. Ayrica pupilin muayene sirasinda dilate edilmemesi PES’in
gozden kagmasina neden olabilir. Arastirmanin genel populasyonda veya belli yas
tizerinde yapilmasi, hastalarda katarakt ya da glokom olmas1 gibi faktorler sonuglari

etkileyen unsurlar arasindadir.

PES prevelans1 50 yas (st insanlarda, okiiler hipertansiyonlularda,
glokomlularda, hastaneye yatmis glokomlularda, opere olmus glokomlularda, absolii

glokomlu hastalarda progresif olarak artmaktadir (11).

Iskandinavya’da, 60 yas iizerindeki hastalarla yapilan bir ¢calismada, en yiiksek
oran Izlanda (yaklasik %25) ve Finlandiya’da (% 20’nin iizerinde) rapor edilmistir
(25). Forsius ¢esitli etnik popiilasyonlarda yaptig1 calismalarda 50-69 yaslar arasinda
Finlandiya, izlanda ve Rusya’nin Novosibirk bélgesinde % 13-19 yayginlik degerleri
bildirirken, bu oranin Peru yerlileri, Hindistan, Tunus ve Rus Siiryanilerinde % 1-6,
Eskimolarda ise % 0 oldugunu rapor etmistir (26). Aasved; Norveg, Ingiltere ve
Almanya’da bakimevlerinde yasayan 60 yas iizerindeki kisilerde yaptig1 calismada
prevelansi sirasiyla % 6.3, % 4 ve % 4.7 olarak bulmustur (27). Japonya’da 50 yas
tizerinde yapilan bir ¢alismada bu oran % 3.4 olarak rapor edilmistir (28). Kaljurand
ve Puska 305 hasta lizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada PES prevelansint % 35.4 olarak
bildirmislerdir (29). Teshome ve Regassa Etiyopya’da 229 olgu {izerinde yaptiklari
calismada PES oranimi % 39,3 olarak agiklamislardir (30). Forsman ve ark. 50 yas
tizerindeki 247 gozde PES’i % 8,1, 70 yas iizeri 70 gozde % 18,4 olarak
bulmuslardir (31).

Ulkemizde Yalaz ve ark.’nmn 50 yas ve iizerinde yaptig1 bir arastirmada, PES,

50-60 yas aras1 %7.2, 60 yas iizerinde de % 11.2 oraninda gozlenmistir (32). Onciil



ve ark. PEG’in glokomlu hastalara oranin1 % 4.4 olarak rapor etmektedirler (33).
Alpay ve ark. 50 yas tizerindeki olgularda PES sikligin1 % 11 olarak bildirmislerdir
(34). Irkeg¢ yapt1g1 calismada, 40 yas iizerindeki popiilasyonda bu oran1 % 12.8
olarak bulmustur (35). Arntiirk ve ark. glokomu olmayan hastalar iizerinde

yaptigi bir ¢alismada % 16,5 PES saptamistir (36).

Ayni iilkenin farkli etnik bolgelerinde PES prevelansi degisik sonuglar
verebilmektedir. Giritte Kozobolis ve ark.’nin 40 yas iizeri kisilerde yaptiklar1
¢alismada PES oranmi %11.5 ile % 27 arasinda bulunmustur (37). Fransa’da 70
yas lizerinde bu oran ortalama % 5.5 (Toulon’da %3.6,Brest’te % 20.6) olarak
bulunmustur (38). Ringvold ve ark., lice ayirdiklar1 Norvec’te % 10.2, % 19.6, %
21 oranini bulmuslardir (39).

Bu hastaligin cografik dagilim 6zelligi; bolgesel gen havuzu veya cevresel
etkenler ile agiklanmaktadir. Ekvatora yakin yasayan insanlarda (Yunanistan,
Suudi Arabistan, iran) PES daha erken yaslarda ortaya c¢ikar (40). Bunun
nedeninin giines 1181 (ultraviyole, radyasyon) oldugunu savunan (26,41) ve
aksini iddia eden (42) yayinlar mevcuttur. Bunun bir diger nedeninin diyet

oldugu one siiriilmektedir (43).

PES’in goriilme prevelans: aslinda klinik muayenede saptanandan 2 kat
daha fazla olabilir. Ameliyat sonrasi 151k mikroskobu ile incelenen 98 hastanin
100 goziiniin 33’tinde PES saptanirken, ameliyat Oncesi bu hastalarin 16

gozilinde PES oldugu bulunmustur (44).

Bugiine kadar yapilan tiim ¢alismalar PES’in ilerleyen yasla beraber prevelansinin
arttigim1  gostermistir. PES’in 50 yasindan itibaren her dekatta yaklagik iki katina
ciktigim bildiren Forsius, Finlandiya’da yaptig1 ¢alismada 60-69 yas arasinda prevelansi
% 10, 70-79 yas arast % 21, 80-89 yas arasinda % 33 olarak rapor etmistir (26).
Ekstrom ve ark., Kuzey Isve¢’te randomize olarak sectikleri yaslari 66 olan
339 olguda yaptiklar1 21 yillik takip sonuglarini yayinlamislardir. Buna gore 66
yasinda % 23 olan PES oran1 87 yasina gelindiginde % 61’e yiikselmistir (46).



PES’de kadin-erkek prevelansi acisindan bildirilen farkli sonuglar mevcuttur.
Prevelans caligmalar1 bazi serilerde kadin predominansint gdsterirken (45,46);
bazilarinda her iki cinste prevelansin esit oldugu tespit edilmis (47,48), bazilarinda
ise erkeklerde prevelansin daha yiiksek oldugu bulunmustur (26,49). Erkeklerde
PEG’in kadinlara gore daha sik, daha ciddi ve daha erken olustuguna dair yayinlar
mevcuttur (50). Buna karsin, birgok ¢alismada PEG gelismesinde kadin ve erkekler
arasinda farka rastlanmamistir (38,51,52). Yalaz ve ark. Tirkiye’de yaptiklari
calismada PES’in erkeklerde daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir (32).

Genetik incelemelerde de farkli sonuglar géze ¢arpmaktadir. Tarkkanen (53),
Pohjanpelto (54) ve Allingham (55) PES i¢in ailesel gegis bildirmislerdir, ancak
simdiye kadar herhangi bir kesin herediter patern belirtilmemistir. Aasved ve ark. 40
yas lizerinde 25 ailede, birinci dereceden akrabalarla yaptiklari ¢calismada % 9.4 {iniin
etkilendigini gOstermistir ve otozomal dominant kalittim bildirmistir (56).
Gottfredsdottir ve ark., 60 yas iizeri izlandali ikizler {izerinde yaptiklar1 ¢alismada 8
PES’li monozigot ikizin 5’inde diger ikiziyle uyumluluk saptamislardir, bu da
etyolojide genetik rolii desteklemektedir (57). Damji PES’li bireyleri olan 10
Kanadali aile ile yaptig1 calismasinda, maternal gegise isaret eden bulgular
saptamistir (58). PES’ten sorumlu genin belirlenmesini zorlastiran 2 6nemli sebep;
hastaligin asemptomatik olusu ve ileri yaslarda ortaya ¢ikmasidir. Yine de 2 ayri

gecici genetik lokus tanimlanmustir, bunlar; 2p35-937 ve 2pI3-p11 bolgeleridir (59).

PES’te kalitsal gegisi gostermek amaciyla HLA doku antijenleri aragtirilmistir.
Yapilan bir calismada Isvegli PES hastalarinda HLA-Bw35 insidansimin kontrol
grubuna gore belirgin olarak yiiksek bulunmasina ragmen (60), Slagsvold ve
Nordhagen herhangi bir iliski saptamanmustir (61). Fitzsimon ve ark (62), 128 Irlandal
PES’li olguya karsilik, yaklasitk 12 bin kisilik bir kontrol grubu kullandiklar
calismalarinda, PES grubunda HLA Al, A33, B8, B47, B51, B53, B57, B62, DR3,
DR12 ve DR13 daha yiiksek, B12, B17 ve DR2 ise anlamli olarak daha diisiik
bulmuglardir. Turach ve ark. ise PES’li Tiirk hastalarinda ii¢ antijenin (HLA AG6S,
B39, CW4) belirgin olarak daha sik goriildiigiinii ve iki antijenin de (HLA Al, B7)

belirgin olarak daha nadir goriildiigiinii tespit etmislerdir (63).



Hastalik ilk teshis aninda genellikle unilateraldir, ancak 5-10 yil iginde
bilateral olma o6zelligi kazanmaktadir. Yapilan farkli merkezli ¢aligmalarda
hastalarin % 48-76’s1 tan1 aninda tek tarafli iken, 5-10 y1l igerisinde olgularin
%13-43’tinde iki g6z tutulmustur (5,64-67). Mizuno, sikloskopi ile unilateral
olgularin % 76’sinda diger gozde, lens On yliziinde ve pupil kenarinda PEM’e
rastlamistir (68). Kaljurand ve Puska, her iki gézde PES goriilme oranini % 47
olarak bildirmislerdir (29). Teshome ve Regassa Etiyopya’da yaptiklar1 ¢alismada
bilateralite oranim1 % 62.2 olarak agiklamislardir (30). Slagsvold calismasinda
bilateralite oranin1 65 yas altinda % 41.9, 65 yas lstiinde % 58 olarak tespit
etmistir (69).

Yapilan c¢aligmalar PES ile glokom arasinda yakin birliktelik oldugunu
gostermektedir. Bazi ¢calismalarda glokom tanisi almis hastalarda PES goriilme
siklig1 arastirilmis ve % 0 ile % 93 (Iskandinavya) gibi ¢ok farkli sonugclar
yaymlanmistir. izlanda’da % 46-57 (70), Finlandiya’da % 28-47 (71),
Norveg’te % 33-60 (72), Isve¢’te % 66 (73) ve Danimarka’da (74) % 26
oranlarin1 veren c¢aligmalar mevcuttur. ABD’de glokomlu hastalarda PES
goriilme prevelanst % 12 olarak rapor edilmistir (75). PES’li hastalar i¢inde
glokom goriilme prevelans: ile ilgili ¢esitli yayinlar bulunmaktadir. Kozart ve
Yanoff arka arkaya gelen 100 PES’li hastada % 7 oraninda glokom ve % 15
okiiler hipertansiyon saptamislardir (76). Henry ve ark. PES bulunan ve
baslangi¢ta glokomu bulunmayan goézlerde 5-10 yillik kiimiilatif ¢alismalarda,
glokom gelisme prevelansint % 5.3 ile % 15.4 olarak ag¢iklamislardir (5).
Henke ve Nauman eniiklee edilmis sekonder glokomlu hastalarda yaptiklari
calismada % 3.4 oraninda PES’e rastlamislardir (77). Kuzeybati Ispanya’da
yapilan bir arastirmada, acik acili glokomlularin % 44.5’in1 PEG’lilerin
olusturdugu ve glokomun, PES’in ortaya ¢ikmasindan bir siire sonra goriildiigi
bildirilmistir (78). Giirlii ve Alimgil 94 PES’li gézde yaptiklar1 ¢alismada PEG
gelisme oranint % 5 olarak bildirmislerdir (79). Fransa’da yapilan bir

calismada PES’lilerin % 65.5’ine glokomun eslik ettigi bulunmustur (38).



2.1.3 PEM’in Yapisi ve Patogenez

Eksfolyatif materyaller, 151tk mikroskopisinde periodik asit-Schiff (PAS)
pozitif boya tutulumu gosteren, eozinofilik, nodiiler ya da tiiysii gorinimli
agregatlar olarak ©On segment yapilarinda goriilir (80). PAS boyanma
polisakkaritten zengin bir yap1 gosterir. Multifokal orijinli oldugu ve yaslanan
epitelyal hiicreler tarafindan iiretilen anormal bazal membran yapi taslarina
sekonder oldugu diisiiniilen (81) bu maddeler polisakkarit yapidan zengindir
(64).

Transmisyon elektrik mikroskobisinde PEM’in rastgele yerlesim gosteren
ve amorf bir madde i¢ine gomiilii 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 diisiintilmektedir (81).

Son yillarda yapilmig birgok c¢alismaya ragmen, PES‘in kimyasal bilesimi
heniiz kesin olarak ortaya konamamistir. Bazi yaymlarda PES’in g6z i¢i ve goz disi
yapilarda anormal elastik fibriler materyalin asir1 sentezlenmesi ve depolanmasi ile
fibrozisin bir formu oldugu ileri siiriilmiistiir (82). 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 géstermistir (83). PEM kollajenaz,

tripsin, pepsin ve papain gibi bir¢ok enzim tarafindan yikilmaya direnglidir (84).

2.1.3.1. Karbonhidrat Komponenti

Yapilan bircok c¢alisma PEM’in glikozaminoglikanlar i¢in kullanilan
histokimyasal boyalarla boyandigini gostermektedir. Bu nedenle PES patogenezinde

glikozaminoglikanlarin asir1 liretimi ve anormal metabolizmasi One siiriilmistiir

(85,86).



2.1.3.2. Protein Komponenti

PES’in 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 gpll5/emilin gibi elastik fibril
sisteminin epitoplarin1 icerir (86,87). Immunoelektron mikroskobik calismalar,
eksfolyasyon lifleri tizerindeki elastik mikrofibrillerin ana komponenti olan fibrillin-
1’in ve bu mikrofibrillerin alt gruplarinin, hiicre yiizeyine yakin yerlesimli oldugunu
gostermislerdir ve fibrillin iceren mikrofibrillerin ekstraseliiler matrikste agiri
tiretildigini one stirmiislerdir (82,88). Elastik mikrofibrillerin diger komponentleri,
latent TGF-B baglayan proteinlerden LTBP-1 ve LTBP-2 intra ve ekstraseliiler
bolgelerdeki tim PES depozitleri ile iliskili oldugu gosterilmistir (89).
Apoproteinlerden A-1, B, E ve LP’nin de PES ile baglantili oldugu ileri siiriilmistiir
(90).

2.1.3.3. Biyokimyasal Calismalar

PES’deki aminoasit analizi, amiloidle, nonkollajen6z bazal membranla, elastik
mikrofibrillerle uyumludur ancak kollajen igermemektedir (91). Cikarilmis lens
kapsiillerinin elektroforetik analizi; 14.4 ve 16.3 kD molekiiler agirligi olan iki
spesifik polipeptid zincirini gostermistir (92). PES’in enerji filtering transmission
elektron mikroskopi ile analiz edilmis elemental bilesiminde, eksfoliyasyon
fibrillerinde nitrojen, siilfiir, klor, ¢cinko ve perifer fibrillerde kalsiyum bulundugunu

gostermistir (93).

2.1.4. Psodoeksfoliyasyon Patogenezindeki Teoriler

Bugiine kadar yapilmis biyokimyasal ve immunohistokimyasal ¢aligmalar,

PES’in patogenezinde dort teori One siiriilmiigtiir.



2.1.4.1. Amiloid Teori

Baslangigta PES’in amiloid yapisinda oldugu ileri siiriilmiistiir (94), ancak
daha sonralar1 yapilan ¢alismalarda kongo kirmizisi boyast (80,95) veya beta-
amiloid, amiloid A amiloid prekiirsor proteini, transtiretin ve immiinglobulin 11k

zincirleri kullanilarak yapilan testler amiloid i¢in negatif sonug¢ vermistir (95).

2.1.4.2. Bazal Membran Teorisi

PEM’in bazal membrana benzerligi ile ilgili pek cok calisma yapilmistir. PEM
yapiminin, bazal membran metabolizmas1 bozuklugu ile iligkili oldugu (24,81) ve
laminin,  nidojen, heparan  siilfat gibi bazal membran epitoplarinin
immiinohistokimyasal kanitlarinin PES’te de gorildigl oOne siirilmistir (86).
Anormal goriiniimlii bazal membranda PEM’in goriilmesi bazi arastirmacilarin bu
sendromu ‘“bazal membran eksfoliyasyon sendromu” olarak adlandirmalarina yol

acmustir (24).

2.1.4.3. Elastik Mikrofibril Teorisi

Bu teori PES fibrillerinin, elastin, oksitalan gibi elastik sistem bilesenlerine olan
yapisal benzerligi nedeniyle distinlilmistiir (64). PEM’in elastozis alanlarinda

goriilmesi nedeniyle bir siire PES’in bir elastozis oldugu diisiiniilmekteydi (96).

2.1.4.4. Enfeksiyon Teorisi

Ringvold ve arkadaslari, 343 evli ¢iftin her iki bireyinde PES’in yayginliginin
(%3.2) umulandan daha yiiksek oldugunu saptamislardir. Ayrica Ringvold, fibriler
scrapie maddesiyle eksfoliyasyon fiberleri arasinda goze c¢arpan morfolojik
benzerligi (benzerlik viral bir enfeksiyona ait bozukluga isaret edebilir)

saptamislardir (97).
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2.1.5. Klinik Bulgular

2.15.1. Lens

Lens On kapsiiliinde beyaz materyal birikimi, PES’in en sik ve en onemli
bulgusudur. Pupil dilate edildiginde lens on ylizeyinde 3 ayr1 bolge goriiliir.
Histopatolojik caligmalar erken evrelerde prekapstiler filmi ve belirgin PES doneminde
degisik zonlarda (santral disk, saydam zon, periferik zon) karakteristik eksfoliyasyon
dagilimin1 gostermektedir (81,95). Fakat hastalarin cogunda 6zellikle erken sathalarda

bu goriinlimlere rastlanmaz.

1- Santral Disk: Kismen homojen olan santral disk, 1,5-3 mm arasinda ve
genellikle fizyolojik pupilden hafif kiiclik olmaktadir. Bazi olgularda, iris sfinkterinin
fizyolojik hareketi nedeniyle santral zonun periferik kenar1 6ne dogru kivrilir. Santral
disk hastalarin %20 ile %60'inda yoktur (75). Baslangicta siklikla gézden kagabilir,
fakat iyi1 dilatasyon sonrasi dikkatli muayene ile 6zellikle bitisik saydam ara zonla
karsilastirdiginda goriilebilir. Miyotik tedavi alan gozlerde, graniiler benzeri bir

gorilintii gelisebilir.

2- Saydam Ara Zon: Santral disk ile periferik zon arasinda bulunmaktadir.

Pupil hareketleri esnasinda irisin lens yiizeyini agindirmasiyla, bu bolgede eksfolyatif
materyal soyularak soluk yariklar olusur. Zamanla bu yariklarin biiytikliigu artar ve
belirgin hale gelmeye baslarlar. Sonugta, bu ara zonda daha once eksfolyatif
materyalin bulundugunu belirleyen kiiciik kopriiler kalabilir. Daha ileride bu

bolgedeki eksfolyatif materyal tamamen yok olur.

3- Periferik zon: Her zaman vardir. Pupil dilate edildikten sonra goriilebilen
grimsi-beyazimsi bir halkadir ve tipik olarak graniiler bir tabaka halindedir. Bu
bolgede santrale dogru radyal ¢izgiler mevcuttur. Graniiler goriinlim eksfoliyatif

materyalin bu bolgeden siyrilmamasina baglidir.

Baslangicta eksfoliatif materyalin prekiirsorlerinin lens ylizeyinde diffiiz olarak
depolandig1 diisiiniilmektedir. Lens yiizeyinin diger goz ile karsilastirildiginda daha

mat goriindiigli bu en erken evreye prekapsiiler evre denilmektedir (98).
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PES fakodonezise, lens subluksasyonu veya dislokasyonuna neden olabilir.
Bunlar zoniillerin zayiflamasi nedeniyle olusmaktadir. Eksfolyatif materyalin

yogunlugu bu bulgularin siddetini arttirir.

2.1.5.2. iris

PES’te iris degisiklikleri baslangi¢ doneminde bile oldukca belirgindir.
Eksfoliyasyon materyalinin iris sfinkteri iizerinde ve pupil kenarinda bulunmasi tani
icin belirleyicidir. PEM’in lensin lizerinde bulunmasina ek olarak, irisin iizerinde de

bulunmas1 agik a¢ili glokomun daha siddetli seyretmesine neden olmaktadir (26).

Irisin, lens yiizeyindeki PEM’i asindirmasiyla, lens iizerindeki materyalle
beraber iris kenarindaki ve sfinkter bolgesindeki pigment epitel hiicreleri de 6n
kamaraya dokiiliir. Iriste pigment epitel hiicrelerinin ve bunlarin 6n kamarada
birikmesi, irisin sfinkter bdolgesinin transilliimiinasyonuna, pupil kenarinin
kaybolmasina, trabekiiler agda pigmentasyon artigina ve iris ylizeyinde pigment
depolanmasina neden olur. iris transilliiminasyonunda pupiller sfinkterde ‘giive
yenigi’ paterni olusur. Pupiller kenar degisiklikleri, tek tarafli PES’li olgularin en
belirgin 6zelligidir. Asir1 depigmentasyon olusursa defektler tiim sfinkter lizerinde

goriilebilir (75,99).

2.1.5.3. Pupilla

PES’li gozler, miyotik ila¢ kullanmamis olsalar bile genellikle yeterince dilate
olmazlar (100). Ayni zamanda PES’li gozlerde pupilla %4 liik pilokarpin’le daha az
miyozise ugrar. Tek tarafli PES’i olan olgularda, dilatasyona olan cevap
eksfoliyasyonun oldugu gozde, etkilenmemis goze gore belirgin olarak daha
diisiiktiir. Ayn1 zamanda PES’in oldugu tarafta pupil etkilenmemis gézdeki pupile
gore daha kiiciiktiir. Pupilin ilagla dilatasyonundan sonra GIB’de belirgin artis
meydana gelebilir ve bu artig serbest kalan pigment ile korelasyon gosterir. Krause

ve ark., yaptiklar1 ¢alismada midriyazisten sonraki ilk 1-2 saat i¢inde 6n kamarada
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pigmentin maksimum seviyeye yiikseldigini ve 12-24 saat icinde bunlarin
kayboldugunu gostermistir. GIB artis1 genellikle 2 saatten sonra maksimuma ulasr.

Bu nedenle midriyatik kullanilan tiim hastalarda GIB de &l¢iilmelidir (101).

2.1.5.4. Kornea

PEM daginik parcalar halinde kornea endoteli iizerinde birikebilir. Bunlar
yanliglikla inflamatuar presipitatlarla karistirilirlar. Pigment depolanmasi, genellikle
santral endotelin diffiiz, nonspesifik pigmentasyonuna neden olurken bazen de
Krukenberg ¢izgisine neden olur. Daha sik olarak Schwalbe hattinin 6niindeki

periferal korneada bir ya da daha fazla degisken pigmentli ¢izgi gézlenebilir (99).

Spekiiler mikroskobi ile kornea endotelindeki morfolojik degisiklikler
incelendiginde, PES’li hastalarda normal GIB’de bile endotel hiicre yogunlugunda
Oonemli bir azalma oldugu ve endotel morfolojisinin hasara ugradigi gosterilmistir
(102). Bu bulgular kornea endotel hiicrelerindeki degisikliklerin erken tani i¢in
onemli bir bulgu oldugunu gostermektedir. Morrison, merkezi kornea kalinliginin
(MKK), korneadaki fonksiyon bozuklugunun etkisine bagli olarak, PES’li gozlerde
daha yiiksek oldugunu 6ne stirmiistiir (80).

2.1.5.5. Zoniiller ve Silyer Cisim

Erken donemde silyer cisim ve zoniiller lizerinde PEM gosterilebilir. Zoniiler
PEM, periferik zonun gelismesinden once olusabilir ve lensin yiizeyinde pigment
velveya ince PEM c¢izgileri gibi goriinebilir. Mizuno ve Muroi klinik olarak tek
tarafli PES’i olan olgularda bir gonyoskopi teknigi olan sikloskopi yaparak,
inceledikleri hastalarin tamaminda zoniiller ve siliyer cisim iizerinde materyalin
varhigim saptamiglardir Ayrica etkilenmemis gozlerin %77'sinde siliyer cisim veya

zoniiller izerinde PEM oldugunu gostermislerdir (68).
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PES’li gozlerde lens epiteli ve siliyer cismin nonpigmente epiteli tarafindan
PEM’in lokal iiretimi nedeniyle zoniil baglantilarinda ayrigma olmakta, ortaya ¢ikan
lizozomal enzimler ile zoniilolizis ve zoniil riiptiirii gelismektedir (103). Bu olay

spontan lens subluksasyonu ve dislokasyonu nedenini agiklamaktadir.

2.1.5.6. On Kamara Acisi

Onceleri PES’li gozlerde kapali agili glokom nadiren rapor edilmesine ragmen,
dar agilar hastalarin biiylik bir oraninda meydana gelmektedir. Layden ve Shaffer,
PES ve glokomlu olarak teshis edilip gonderilen 100 hastanin yalnizca 21’inde PEM
gormiis ve 23’linl grade 2 ve daha dar agili bulmuslardir (75). Trabekiiler agdaki
pigmentasyon artisi PES’in en belirgin ozelliklerindendir. Pigment dispersiyon
sendromundan farkli olarak, bu pigmentin dagilimi1 benekli veya piiriizliidiir ve daha
az belirgin olma egilimindedir (104). Pigmentasyon boyutu her zaman GIB ve
glokomun siddeti ile baglantili olmayabilir, ancak bazi ¢alismalarda iliski
gosterilmistir (104). Trabekiiler agin artmig pigmentasyonu, PES olmayan gézde daha
bulgular yokken goriilebilir ve bunun PES’in taninabilecek bir erken tan: bulgusu
oldugu distiiniilmektedir. Karakteristik olarak pigment Schlemm kanalindan dallanan
kolektor tiibiillerinin ve skleral akoz venlerin periferinde Schwalbe hattinda birikir,
bazen de Schwalbe hattinin 6niinde dalgali bir ya da daha fazla ¢izgi olarak saptanir
ve ‘Sampaolesi Cizgisi’ olarak adlandirilir (104). Bu da PES’in erken isaretlerinden
biridir.

2.1.5.7. Vitreus ve Retina

Katarakt ekstraksiyonu sonrast PEM’in, vitreusun On yiiziinde, arka kapsiil
lizerinde veya gbz i¢i lensi iizerinde bulunmasi, bu olusum icin lensin varliginin
gereksiz oldugunu gostermektedir.

Kozobolis ve ark. PES’i olan hastalarda makula dejenerasyonunun daha sik

gortldiiglinii  bildirmislerdir (37). Bu durum her iki olayin da ileri yaslarda

goriilmesine baglanmaktadir.
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2.1.5.8. Optik Disk

Tedavi edilmemis okiiler hipertansiyonlu hastalarda yapilan prospektif
calismada gdrme alaninda veya GiB’de degisiklik olmamasina ragmen, PES’lilerde
optik sinir soluklugunun daha fazla oldugu ve ortalama disk alaninin daha kiigiik
oldugu bildirilmistir. Noral rim sahasinda ve peripapiller atrofinin genisliginde,
ortalama GIiB'i daha yiiksek olmasina ragmen bir fark goriilmemistir. Kronik acik
acili glokomlu ve PEG’li gozlerde disk alanlar1 benzer olmasina ragmen PEG’li
hastalarda kiiciik diskler daha sik goriilmektedir (105). Aygen ve ark. yaptiklari
calismada normal GiB’li PES’li hastalarda optik cukurluk alanini ve cup/disk (C/D)
oranin1 artmug bularak PES’in erken glokomatdz degisiklikler tasidigini

bildirmislerdir (106).

2.1.5.9. Goz Dis1 Bulgular

Klinik olarak konjonktiva normal olmasma ragmen, floresein anjiografide
diizenli limbal vaskiiler paternin kayboldugu ve ilerlemis olgularda
neovaskiilarizasyonla beraber On siliyer damarlarda konjesyon artis1 oldugu
gosterilmistir (107). Erdogan ve ark. PES’li olgularda schirmer testinde ve gdzyasi

kirilma zamaninda azalma oldugunu bildirmislerdir (108).

2.1.5.10. Sistemik Birliktelikler

PEM deri, akciger, karaciger, kalp, mesane, bobrek, kan damarlari, ekstraokiiler
kaslar, orbitanin bag dokusu ve meninksler gibi bir¢ok ekstraokiiler dokularda da
gosterilmistir (12). Bu bulgular, hastaligin tek basina okiiler bir hastalik olmadigini,

sistemik bir sendrom olabilecegini diisiindiirm{istir.

PES’li hastalarda istatistiksel olarak belirgin sekilde hipertansiyon, anjina,

myokard infarktiisii veya inme oykiisii bulunmaktadir (109).

15



PES fibrillerinin i¢ kulakta korti organinin baziler membraninda bulunabilmesi
nedeniyle, PES ve sensorindral isitme kaybi arasinda bir iligki olabilecegi
distiniilmiistiir. Turach yaptig1 calismada PES’li olgularda sensorindral isitme

kaybinin daha sik goriildiigiinii bildirmistir (110).

2.1.6. Ayiric1 Tam

Pigment dispersiyon sendromu

Pigment dispersiyon sendromlu hastalar genellikle daha gen¢ ve myopiktirler,
trabekiiler agdaki pigmentasyon daha yogundur, irisin orta periferinde

transilliiminasyon defektleri ve Krukenberg ¢izgileri vardir (111).
Uveit
Uveitli  hastalar, trabekiiler aglarinda periferik on sinesi ve benekli

pigmentasyonun varligi ile ayirt edilirler.

Kronik aci kapanmasi glokomu

Kronik ag¢1 kapanmasi durumunda a¢1 elemanlar1 genellikle periferik 6n
sinesiler veya irisin apozisyonu tarafindan gizlenmistir, ancak iridektomiden sonra

genislemis agida pigmentasyon artis1 oldugu gortiliir.

Lens kapsiliiniin gercek eksfolyasyonu

Lens kapsiiliiniin ger¢ek eksfolyasyonu; kapsiilin yiizey katlarinin yiiksek
sicaklik nedeniyle derin katlardan ayrilmasi ile ortaya ¢ikan nadir goriilen bir klinik

durumdur ve genellikle katarakt ile beraber goriiliir, glokom goriilmez.

PAAG
PAAG, 6n segmentte eksfolyatif materyalin yoklugu veya artmis trabekiiler ag
pigmentasyonunun olmayisi ile PEG’den ayirt edilir.
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Amiloidozis

Primer ailesel veya ailesel olmayan amiloidozis, klinik olarak PES’i
disiindiirebilir. Lens ylizeyinde, iris ylizeyinde ve trabekiiler agda amiloid
dispersiyonu vardir. Bu gozlerde trabekiiler agda pigmentasyon artmustir.
Perivaskiiler amiloid dispersiyonu sonucu episkleral vendz basincin yiikselmesi, disa
akimda giicliikk, a¢1 kapanmasi gibi farkli sebeplerle sekonder glokom ortaya

¢ikabilir.

Diger ayirici tan1 gerektiren durumlar arasinda Fuchs heterokromik iridosiklit,
cerrahiden sonra veya yasa bagli olarak 6n kamara agisinin pigmentasyonu, goz i¢i

tiimdrlere sekonder olarak gelisen pigmentasyon, diyabet sayilabilir.

2.1.7. Okiiler Birliktelikler

2.1.7.1. Katarakt

PES ile katarakt gelisimi arasinda belirgin bir iligki vardir. Cesitli ¢calismalarda
senil katarakt olusumunun PES’lilerde daha sik goriildiigii bildirilmistir. Tarkkanen,
PES’li olgularda niikleer kataraktin PES’1 olmayanlara gore daha sik goriildiiglinii
bildirmistir (112). Puska ise subkapsiiler kataraktin da daha yiiksek oranda
PES’lilerde goriildiigiinii rapor etmistir (113).

Katarakt ameliyat1 i¢in bagvuran gozlerde yiiksek prevalansta PES ve PES’li
gozlerde yiiksek prevalansta katarakt oldugu bildirilmistir. Yalaz ve ark.’nin yaptig
bir caligmada PES’li hastalarda katarakt prevalansi, % 84,6 ve PES’li olmayanlarda
ise bu oran % 14,8 olarak bildirilmistir (32). Glokom olsun veya olmasin PES’li
gozler etkilenmemis tarafa gore daha diisiik gorme keskinligine (GK) sahiptir ve lens

opaklasmas1 daha fazladir (114).

PES’li hastalar katarakt cerrahisi esnasinda komplikasyonlara daha

meyillidirler. Pupil dilatasyonu zordur, kapsiil riiptiirli, zoniil ayrilmas1 ve vitreus

17



kaybi insidansi daha fazladir (11,115). Arka kapsiil opaklasmasi, PES’i olanlarda

olmayanlara gore daha sik goriiliir (11).

2.1.7.2. Arka Sinesi

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

olusmaya daha meyillidir (11).

2.1.7.3. Kan-Akoz Bariyeri Disfonksiyonu

Katarakt cerrahisinden sonra inflamasyon PES’li gozlerde, PES olmayanlara
gore daha fazladir ve kan-akdz bariyerinin bozulmasina bagli olarak gegici bir
fibrinoid reaksiyon meydana gelir. Glokom olsun ya da olmasin biitiin bu olgularda
kan-akoz bariyerindeki bozukluk floresein anjiografi, florofotometre ile

gosterilmistir.

2.1.7.4. iskemi

Iris kan damarlar1 bozuklugu PES’te kuraldir. Damar liimenleri siklikla dardir
ve tikanmaya meyillidir. Floresein anjiografik ¢alismalar, iris hipoperfiizyonuna eslik
eden radial 1iris kapillerlerinin okliizyonunu, damar sayisinin azaldigin,
mikroneovaskiilarizasyonu ve 0Ozellikle pupiller bolgede diffiiz, benekli floresein
birikimini gostermistir. Benzer bulgular nadiren iridokorneal agida da meydana
gelebilir. iris hipoperfiizyonuna bagl olarak PES’li hastalarda én kamarada parsiyel
oksijen basinci belirgin olarak azalmistir. Freidburg ve Bischof, PES’li gozlerin %
50’sinde rubeozis bulmuglar ve bu oranin 65 yas ilizerinde arttiginin bildirmislerdir
(116). Arka sinesinin neovaskiilarizasyonu mikrohifema ile sonuglanir ve genellikle

GIB’de artisa eslik eder.

Tek tarafli PES olgularinda, ipsilateral okiiler ve karotik kan akiminda azalma

oldugu rapor edilmistir (117). Yiiksel ve ark., PES’li olgularda retrobulber kan akim
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degerlerinin azaldigini bildirmislerdir ve PES ile PAAG’li olgular arasinda kan akim

degerlerinde belirgin bir farklilik saptamamaislardir (118).

Santral retina ven tikaniklig1 ile PES arasinda muhtemel bir iliski vardir. Saatgi
ve ark. PES’in santral retinal ven tikaniklifi icin bir risk faktdrii oldugunu

bildirmislerdir (119).

2.1.8. Glokom Gelisme Mekanizmalari

2.1.8.1. Kronik Acik Acih Glokom

PES’te GIB yiikselmesinin kronik agik agili glokomda tesadiifi bir bulgu mu
yoksa gercekten de glokoma bagli olup olmadigi tartismalidir (100,112). PES’li
hastalarin bir kismmda GIB’de artis olmaz. Ancak glokom PES'i olan gozlerde
olmayanlara gore daha sik goriilmektedir ve PES'i olan gdzlerde glokom gelisme
riski gecen zamanla birlikte kiimiilatif olarak artmaktadir (5). PES'li 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 gérme alanm
defektleri de daha ciddi olmaktadir. Bu grup hastalar; tibbi tedaviye daha zor cevap
vermekte ve cerrahiye daha ¢ok gerek duyulmaktadir (11). PES’le baglantili glokom,
akoz hiimorin disa akiminin direncindeki artisla iliskilendirilmistir. Glokomat6z
gorme alani hasari, tedavi edilmemis PEG’de kronik agik ac¢ili glokoma gore daha
baglantili bulunmustur. PEG’in acik bir aciyla ve normal derinlikte bir 6n kamarayla

birlikte oldugu neredeyse biitiin yaymnlarda rapor edilmistir (75,112).

PES’te glokumun olast mekanizmalari; trabekiiler hiicre disfonksiyonu,
eksfoliyatif materyal ve dokiilmis iris pigmentleri tarafindan olusmus trabekiiler ag
blokaj1 ile birlikte olan kronik acik ag¢ili glokomdur. Glokomlu ve nonglokomat6z

gozlerde PEM’in miktar1, GIB ve optik sinir hasari ile uyum gostermektedir (120).

PEM’in ¢ogunun, Schlemm kanalinin subendotelyal boslugunda biriktigi ve

buradaki ana patolojinin, Schlemm kanali ve jukstakanalikiiler bolgenin dejeneratif
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degisiklikleriyle beraber jukstakanalikiiler bolgede eksfolyatif materyalin birikmesi
oldugu rapor edilmistir (121). Trabekiiler agin PEM ile mekanik obstriiksiyonuna ek
olarak trabekiiler hiicrelerin aktif tutulumu da disa akim tikanikliginda yardimci bir

faktordiir (121).

PEG ile kronik acik acili glokom, sadece klinik olarak degil, histopatolojik
olarak da birbirinden ayirt edilmistir. Kronik acik a¢ili glokomda, jukstakanalikiiler
plak materyalinde artis ve trabekiiler ag hiicrelerinde azalma rapor edilmisken,
PEG’le normal gozler arasinda plak konsantrasyonunda ve seliilarite bakimindan

hicbir farklilik bulunmamistir (11).

2.1.8.2. PES’te Akut Glokom

PES’li hastalarda acik acili glokom, kirmizi g6z, kornea 6demi, 50 mmHg'nin
lizerinde GIB gibi akut a1 kapanmasi glokomu bulgulari verebilir (50). Gillies ve
Brooks yaptiklar1 c¢alismada akut glokomlu 139 olgunun % 25’inde PEM
bulmuglardir. Bu 139 olgunun 86’s1 agik agili glokom, 21’1 neovaskiiler glokom,

14°1 absolii glokom ve 18’1 akut a¢1 kapanmasi glokomu olarak bildirilmistir (50).
2.1.8.3. PES’te Kapal Acili Glokom
Son zamanlara kadar PES’li hastalarda a¢1 kapanmasi glokomunun genellikle
nadir oldugu, sadece sporadik olgularda rapor edildigi diistiniilmiistiir. Bir¢cok yazar
PES’te a¢1 kapanmas1 glokomunun genel populasyondan daha az ya da esit oldugunu

bulmustur (51). A¢1 kapanmasi Dogu Asya'da daha sik goriilmektedir.

Pupiller blok; arka sinesi, artmis iris kalinlig1 veya sertligi, zoniil zayifligina

veya diyalizine bagli olarak lensin 6ne dogru hareketiyle ortaya ¢ikabilir.

Arka sinesi: iris pigment epiteli ve lens ylizeyi eksfolyatif materyal ile

ortilidiirler ve ozellikle miyotik kullanilarak pupiller hareket engellendiginde
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birbirine yapisma egilimindedirler. Bu yapisikligin giicli nedeniyle pupilin lense olan
bagi, iris stromasma gore daha kuvvetlidir. iris stromasmi 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

kapal1 acil1 glokoma neden olur.

Zonil zayifligi; PES’te zoniiller erken donemde etkilenirler. Zoniiller, silyer
cisme ve lense tutunduklart 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 diaframimin 6ne dogru hareketini
arttirirlar. Yagh hastalarda pilokarpin 6n kamara derinligini azaltir ve lensin aksiyel
uzunlugunu arttirir. Uzun donem pilokarpin tedavisi, agt kapanmasi glokomunun

ataklarin arttirir (122).

2.1.8.4. Tedavi

PEG’li hastalarin tedavisi, kronik acik ag¢ili glokom hastalarinin tedavisine
benzer. Bunlar beta adrenerjik antagonistler, alfa adrenerjik agonistler, miyotikler,
karbonik anhidraz inhibitorleri, prostaglandinler, hiperozmolar ajanlar, lazer ve goz

i¢i cerrahi tedavileridir.

1. Medikal Tedavi

PEG'li hastalarin kronik agik acili glokomlu hastalara gore medikal tedaviye
yanit1 daha kotiidiir, tedavileri daha zordur ve cerrahi miidahaleye daha sik ihtiyag

duyarlar ve prognozlari daha kétiidiir (75).
Hernekadar PES’li hastalarda baslangicta GIB'de biiyiik diisiisler goriilse de,

hastalarin PAAG’lilere gore hala daha yiiksek ve daha biiylik ditirnal fluktuasyonlar
gosteren bir GiB'i vardir (75).
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a) Beta Blokerler:

Beta blokerler, katekolaminler ile yariglar ve beta agonistlerin beta reseptorleri
tizerindeki etkilerini engelleyerek etki ederler. Beta blokerlerin tiimii, humdr akoz
salinimini azaltarak GIB’i diisiiriirler. Uzun yillardir sistemik kontrendikasyonlari
bulunmayan olgularda PAAG tedavisinde siklikla ilk sirada tercih edilen ilag grubu
olmustur. Kullanimda olan beta blokerler; timolol maleate, betaxolol, levobunolol,

metipranolol ve carteolol’diir.

b) Sempatomimetikler:

Alfa ve beta adrenerjik reseptorlerini uyararak etki ederler. Humdr akoz
tiretimini azaltip, hem trabekiiler hem de uveaskleral disa akimi artirmak suretiyle

GIB’i diisiirmektedirler.

Bu grupta epinefrin, dipivefrine, brimonidin, apraklonidin bulunmaktadir.

Apraklonidin ve brimonidin selektif alfa-2 adrenerjik agonistlerdir.

c) Miyotikler (kolinerjik stimiilatorler):

Kolinerjik ajanlar PAAG’de silyer cismin longitudinal kasinda kontraksiyon
olusturarak miyozis yaparlar, skleral mahmuzun arkaya c¢ekilmesi ve trabekiiler agin
acilmasini saglarlar ve boylece trabekiiler diga akimi arttirirlar. Primer ac1 kapanmasi
glokomunda ise, periferik irisi trabekulum iizerinden ¢ekecek sekilde pupillada
mekanik kontraksiyon olusturup, acinin agilmasini saglarlar ve bu sekilde GiB’i
diisiirtirler. Miyotiklerin uzun siireli kullanimi arka sinesi gelisimine neden olur.

Asetilkolin, pilokarpin ve karbakol bu gruptadir.
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d) Prostoglandin Tiirevleri:

Trabekulum {izerinden herhangi bir etki yapmazlarken, uveaskleral disa akimi
arttirarak GIB’i diisiiriirler. Monoterapideki etkinlikleri, kullanim kolaylig1 ve tek
doz kullanilmasi, yasam Kkalitesini etkilememeleri nedeniyle prostaglandinler
monoterapide en ¢ok kullanilan ajanlardir. Diiirnal GIiB degerlerini daha etkin
kontrol altinda tutarlar. Son yillarda yapilan caligmalarda ilk tercih ilag olarak
kullanilmaya baslandigi bildirilmistir. Latanoprost, travoprost ve bimatoprost bu

gruba giren ilaglardir (123,124).

e) Karbonik anhidraz inhibitdrleri:

Siilfonamid tiirevi ilaglar olup, humér akédz salgillanmasini azaltarak GiB’i
dusiirtirler. Karbonik anhidraz inhibitorleri, sistemik olarak verildiklerinde akut
glokomlarin kisa siireli tedavisinde fayda saglarlar. Kullanimda olan topikal karbonik

anhidraz inhibitorlerine ornekler % 2’lik dorzolamid ve brindozolamid’dir.

) Hiperozmotikler

Hiperozmotikler plazma ozmolaritesini yiikselterek retina ve uveadaki damar
yatagindaki suyun sistemik dolagima ge¢mesini saglarlar. Bu islem ozmotik denge
saglanana kadar devam eder. Hiperozmotiklerin ayrica hipotalamustaki
ozmoreseptorlerin uyarilmasi1 ile On kamara sivist yapimmni azalttigi da

bildirilmektedir. Gliserol, isosorbide, Mannitol bu gruptaki ilaglara 6rnektir.

2.Argon Lazer Trabekiiloplasti (ALT)

ALT, trabekuluma kiigiik lazer yaniklar1 tatbik etmek suretiyle akoz disa
akimini arttirip, GIB'i diisiiren bir prosediirdiir. ALT yapilacak olan PEG’li hastalarin
genellikle GiB’leri agik acili glokom nedeniyle ALT yapilacak olanlara gore daha
yiiksektir ve GIB’deki diisiis daha fazladir (125). Etkinligin fazla olmasinin nedeni,

PES’te trabekiiler agin artmis pigmentasyonu olabilir.
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ALT’den sonra apraklonidinin uygulanmasi GiB'deki yiikselmeyi 6nler. Laser
oncesi tedavi uygulanmayan gozlerde, laser sonrast GIB’deki artisin derecesi
trabekiiler agin pigmentasyonu ile orantilidir. PES’li gozlerde, laser sonrasi

inflamasyon PES olmayan gozlere gére daha fazladir (126).

Odbergi ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada ALT uygulanan PEG'li hastalarda 3
yillik takiplerde basart %80; 5 yillik takip sonunda %50’nin {izerinde bulmuslardir.
Baslangigtaki yiiksek basar1 yilizdeleri uzun donemde diismektedir. ALT tek basina
PEG’i kontrol altina almada yetersizdir. Ayrica PES’li gozlerde diger gruplara gore
lazer sonras1 daha fazla GIB artis1 ve daha yogun inflamasyona rastlanmaktadir

(127).

Glokom Ameliyati:

PEG’de trabekiilektomi sonuglari, kronik acik acili glokomda yapilanla
karsilastirildiginda su sonuglar1 verir; PEG’li hastalarda ameliyattan sonra kronik
acik agili glokomlu olanlara gore daha az progresyon goriiliir ve GiB'de daha fazla
diisiis meydana gelir (128). Ancak cerrahi komplikasyonlarla daha sik karsilasilir.
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 once tespit edilemeyen iris neovaskiilarizasyonu, iridektomi yerinden cerrahi
esnasinda veya daha sonra hifemaya neden olabilir. PES’li olgular ameliyattan sonra
katarakt olusumuna meyillidirler. Komplikasyonlar, hastaligin daha siddetli seyrettigi

veya daha uzun siirdiigii olgularda daha fazladir (129).
Tanihara ve ark., ALT yapilmamis hastalarda, primer prosediir olarak

trabekiilektominin etkinligini arastirdiklar1 prospektif ¢caligmalarinda 3. yilda % 79, 5
yilda % 64 basari bildirmislerdir (130).
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3. MATERYAL VE METOD

Ocak 2005 — Ocak 2007 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi Tip
Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dal1 poliklinigine bagvuran ve rutin oftalmolojik
muayene esnasinda GIB’i 21 mmHg'nin altinda olan, glokomatdz gérme alani ve
optik disk degisiklikleri bulunmayan, bir ya da her iki gozlerinde tipik PEM bulunan
olgulardan 37’si PES olarak degerlendirmeye alindi. GIB’i 21 mmHg’den yiiksek
olan, glokomatdz gérme alani ve optik disk hasar1 bulunan, daha 6nce goz i¢i cerrahi
veya inflamatuar bir hastalik gegirme Oykiisii bulunan, GK’yi azaltan kornea, lens ya
da retinaya ait patolojileri mevcut olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Her iki
goziinde PES bulunan olgularin kriterlere uyan, rastgele tek gozii ¢aligmaya dahil
edildi. Benzer yas ve cinsiyette, tashihle diizeltilebilen refraksiyon kusuru diginda
herhangi bir okiiler patolojisi bulunmayan 44 kisilik kontrol grubu olusturuldu ve

rastgele bir gozleri calismaya dahil edildi.

Calismaya alinan tiim olgulara diizeltilmis en iyi uzak GK, yakin GK,
biyomikroskobik muayene, gonyoskopi, aplanasyon tonometrisi, kontrast duyarlilik
(KD) testi, MKK ol¢iimii, renkli gérme (RG) derecesi, Humphrey gérme alani ve
pupil dilate edildikten sonra optik sinir bakisini igeren detayli oftalmolojik
muayeneler yapildi. Tiim olgularin oftalmolojik muayenesi ayn1 hekim tarafindan

yapildi.

Refraksiyon ol¢iimii otorefraktometre (Topcon, USA) kullanilarak yapildi.
Diizeltilmis GK, uzakta Snellen eseli, yakinda ise ”"Rosenbaum Vision Screener”
kullanilarak saptandi. Uzak ve yakin GK’ler, istatistik karsilagtirmalar i¢in logMAR

degerlerine cevrildi.

GIB, Goldmann aplanasyon tonometresi ile giin icinde saat 8-9, 12-13, 16-17
arasinda 3 kere aym kisi tarafindan Olclildii. Bu Olgiimlerin  ortalamasi

degerlendirmeye alindi.

KD degerlendirilmesinde “Rabin Contrast Sensitivity Test” kullanildi. Kirilma
kusurlar1 diizeltilerek karanlik bir odada 4 metre mesafeden teste tabi tutulan
olgularin tabloda okuyamadigi harf diizeyi temel alinarak test tablosundan logaritmik

olarak KD diizeyleri saptandi.
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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 okuduklar 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 Slglim yapildi. Bu o6l¢iimlerden en kiigiik 3 tanesinin aritmetik
ortalamasi almarak MKK olarak kaydedildi. Olgiimlerin giiniin aym saatinde
yapilmasina dikkat edildi. Her ol¢iim Oncesi hastadan goziinii kapayip agmasi

istendi.

Gorme alan1 taramasi bilgisayarli gérme alani analizatorii Humphrey
perimetresinde merkezi 30-2 testi ile yapildi. Olgularin dinlenmis olmasina dikkat
edildi. Giivenilirlik oran1 diisilk olan testler tekrarlandi. Karsilagtirmalar igin
gecerliligi olan testlerden “mean deviation” (ortalama sapma) (MD) ve ‘“corrected
pattern standard deviation” (diizeltilmis desen standart sapma) (CPSD) degerleri

kullanildi.

Uc aynali Goldmann lensi (Volk, USA) kullamlarak gonyoskopi yapildi.
[ridokorneal agi1, fikse pigmentasyon ve PEM varligi arastirildi. Iridokorneal agi
evrelemesinde Shaffer sistemi (Tablo 1) kullanild1 (131). Evre 3 ve 4 acik aciya
sahip olanlar se¢ildi, ag1 resesyonu goriilenler calismaya alinmadi. Pigmentasyon

evrelemesinde Rouhiainen evrelemesi (Tablo 2) kullanildi (132).
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Tablo 1: Iridokorneal ac1 degerlendirmesi (Shaffer evrelemesi)

EVRE ACI GORULEBILEN ACI
ELEMANLARI

4 35°-45° Silyer cisim dahil biitiin ag1
elemanlari

3 20°-35° Skleral mahmuz ve tzerindeki
ac1 elemanlari

2 20° Trabekulum ve iizerindeki ac1
elemanlari

1 10° Schwalbe hatt1 ve belki de
trabekulumun st kismi

0 0° Iridokorneal temas mevcut
kapal1 ac1

Tablo 2: Iridokorneal ac1 pigment degerlendirilmesi (Rouhianen evrelemesi)

EVRE PIGMENTASYON
0 Trabekiiler ag iistiinde pigmentasyon yok
1 En az 90°lik kadranda hafif ancak belirgin pigmentasyon
2 Agida daha yogun ve yaygin pigmentasyon ancak arada
pigmentsiz alanlar mevcut
3 Cepecevre belirgin pigmentasyon
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Pupillalar %1 tropikamid ile dilate edilerek, lens ya da pupil iizerindeki PEM
varligt ve non kontak +90 D asferik (Volk, USA) lens kullanilarak optik disk
muayenesi yapildi. Aynm kisi tarafindan 6lgiilen vertikal ve horizontal C/D oranlar
kaydedildi. C/D oranm1 0.3’ten yiiksek olan hastalar ¢alismaya alinmadi. Olgularda
PEM varliginin yeri kaydedildi.

Elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar ortamina aktarildi. Istatistik
analizlerde SPSS 13.0 (Statistical Package for Social Science) paket istatistik

program kullanildi.

Metod iizerinde durulan uzak GK, yakin GK, GIB, RG, KD, MKK, MD ve
CPSD ozelliklerine ait elde edilen veriler faktoriyel diizende varyans analizi teknigi
ile analiz edildi. RG o&zelligine ait veriler analize tabi tutulmadan Once ag1
transformasyonlarina tabi tutuldu. Kadin-erkek orani karsilagtirmasi ki-kare testi

kullanilarak yapildi.

Denemede grup faktorlerinin PES’li ve kontrol olmak iizere iki seviyesi
cinsiyet faktoriiniin kadin ve erkek olmak iizere iki seviyesi ve yas faktoriiniin 65 yas
alti ve 65 yas ve isti olmak iizere iki seviyesi mevcuttu. Hastalarin yaslar
siniflandirilarak faktor seviyesine doniistiiriildii. Bu sinmiflandirma yapilmadan 6nce
hasta yaslar1 da varyans analizi teknigi ile grup (PES’li-kontrol) ve cinsiyet faktorleri

ile faktoriyel diizende iki faktorlii olarak degerlendirildi.

Act ve pigment Ozelliklert siniflandirilmis veriler olup 2 yonlii tablo haline

getirilerek bu iki parametrenin birbirinden bagimsizligi ki-kare testi ile irdelendi.

Vertikal C/D ile horizontal C/D 6zellikleri i¢in elde edilen veriler duyusal skala
degerleri oldugu icin bu iki 6zellik bakimindan cinsiyet, yas ve grup karsilagtirmalari

her bir alt grupta ayr1 ayr1 olmak lizere Mann-Whitney U testi ile yapildu.

Elde edilen gdzlemlerden uzak GK, yakin GK, GIB vb. gibi siirekli degiskenler
icin Pearson korelasyon katsayisi hesaplanarak Ozellikler arasindaki dogrusal

iliskinin varligi irdelendi.
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Vertikal C/D ile horizontal C/D 6zelliklerinde veriler skala degerleri oldugu
icin Spearman’s Rho korelasyon katsayis1 hesaplanarak bu iki 6zellik bakimidan

dogrusal iligkinin varlig1 irdelendi.

Korelasyonlar oncelikle tiim olgu gézlemlerinde (81 adet), daha sonra her bir

grupta ayri ayri hesaplandi.

Verilerin 0zeti ortalama =+ standart sapma ve % (ylizde) olarak ifade edildi

Anlamlilik sinir1 P<0.05 olaral kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya PES’li 37 olgunun 37 gozii, kontrol grubunda 44 olgunun 44 gozii
dahil edildi (Tablo 3). Kontrol grubundaki olgularin 25 (%57)’1 erkek, 19 (%43)’u
kadindi. PES’li olgularin 20 (% 55)’si erkek, 17 (%45)’si kadindi. PES ve kontrol

gruplar1 arasinda cinsiyet agisindan istatistik olarak anlamli fark yoktu (P>0.05).

Tablo 3: Olgularin cinsiyet dagilimi

PES Kontrol
Kadin 17(%46) 19 (%43) P>0.05
Erkek 20(%54) 25 (%57) P>0.05

Tablo 4’te gosterildigi lizere yas ortalamasi (= SD, en diisiik-en yiiksek) PES’li
olgularda 63.8 y1l (+ 7.1, 49-77), kontrol grubunda 61.61 yil (+ 7.0, 48-72) idi. PES

ile kontrol gruplar1 arasinda yas acisindan istatistik olarak anlamli fark bulunamadi
(P>0.05).

Tablo 4: Olgularm gruplara gore yas ortalamasi

PES Kontrol
Yas 63.8+7.1 61.61 y11+7.0 P>0.05

Olgu Parametrelerinin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Ortalama uzak GK, PES grubunda ortalama (+ SD) 0.13 £ 0.11 (logMAR),
kontrol grubunda 0.10 £ 0.08 olarak o6lgiildii (Tablo 5). Kontrol grubu ile PES

grubunun uzak GK ortalamalar1 arasinda istatistik olarak anlamli fark yoktu
(P>0.05).

Yakin GK PES grubunda ortalama 0.06 + 0.08, kontrol grubunda ise 0.06 +
0.07 olarak bulundu (Tablo 5). Kontrol grubuyla karsilastirildiginda PES’li gozler
yakin GK bakimindan benzerdi (P>0.05).
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Tablo 5: Olgularin uzak ve yakin GK’leri

PES Kontrol
Uzak GK 0.13+£0.11 0.10 £ 0.08 P>0.05
Yakin GK 0.06 £ 0.08 0.06 £ 0.07 P>0.05

GIB degeri dikkate alindiginda (Tablo 6), PES grubu ortalamalar1 (15.19 + 2.88
mmHg) ile kontrol grubu ortalamalari (14.71 + 2.43 mmHQ) benzerdi (P>0.05).

PES’lilerin MKK’s1 ortalama 543.11 £+ 22.18 pm, kontrol grubunun ise
ortalama 538.18 = 29.53 um idi (Tablo 6). PES ile kontrol grubu MKK ortalamalari

arasinda istatistik olarak anlamli fark bulunamadi (P>0.05).

Tablo 6: Olgularm ortalama GIB ve MKK degerleri

PES Kontrol
GiB 15.19 £2.88 14.71 £2.43 P>0.05
MKK 543.11 £22.18 538.18 + 29.53 P>0.05

KD testi, PES grubunda 0.91 + 0.22 ( logCS) iken, kontrol grubunda 0.94 +
0.23 idi (Tablo 7). Iki grup arasinda KD ortalamalar1 bakimindan istatistik olarak

fark yoktu (P>0.05).

RG agisindan (Tablo 7) PES’li olgular (0.87 £ 0.15) ile kontrol grubu (0.93 +

0.11) arasinda istatistik olarak anlamli fark bulunamadi (P>0.05).

Tablo 7: Olgularin KD ve RG bulgular

PES Kontrol
KD 0.91+0.22 0.94 +0.23 P>0.05
RG 0.87 £ 0.15 0.93+0.11 P>0.05
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PES’lilerde, gonyoskobik muayene ile bakilan iridokorneal ag¢i genisligi 14
(%39) olguda evre 3, 23 (%61) olguda evre 4 olarak saptandi (Tablo 8). Kontrol
grubunda iridokorneal a¢1 genisligi 13 (%30) olguda evre 3, 31 (%70) olguda evre 4
olarak Olcililmiistiir. Gruplar arasinda iridokorneal a¢1 genisligi bakimindan istatistik

olarak fark bulunamamistir (P>0.05).

Tablo 8: Olgularin iridokorneal ag1 evreleri

PES Kontrol
Evre 3 14(%39) 13(%30) P>0.05
Evre 4 23(%61) 31(%70) P>0.05

PES’li olgularda gonyoskobik muayene ile saptanan ag¢i pigmentasyonu 2
(%5.4) olguda evre 0, 10 (%27.0) olguda evre 1, 25 (67.6) olguda evre 2 olarak
bulundu (Tablo 9). Kontrol grubunda 32 (%72.7) olguda evre 0, 12 (%27.3) olguda
evre 1 ac1 pigmentasyonu bulunurken, evre 2 ac1 pigmentasyonuna rastlanmadi. Ag1
pigmentasyonu bakimindan iki grup evre 0 olgular arasinda istatistik olarak belirgin
fark bulundu (P<0.01). Evre 1 olgular arasinda anlaml fark yoktu (P>0.05). Evre 2
ac1 pigmentasyonu sadece PES’li olgularda saptandi, bu nedenle istatistik

karsilastirma yapilamada.

PES’li olgular (Tablo 9) evreler agisindan kendi aralarinda karsilastirildiginda
evre O ile evre 1 olgular arasindaki fark istatistik olarak anlamliydi (P<0.01) Kontrol
grubunda evre 0 olgular ile evre 1 olgular arasinda pigment evreleri agisindan

istatistik olarak anlamli fark vardi (P<0.01).
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Tablo 9. Olgularin iridokorneal a¢1 pigmentasyon evreleri

PES Kontrol
Evre 0 2(%5.4)% 32 (%72.3)™ P<0.01
Evre 1 10(%27.0)™ 12 (%27.3)™ P>0.05
Evre 2 25(%67.6) 0(%0)
Evre 3 0(%0) 0(%0)

AB. Gruplar arasindaki farki gosterir (P<0.01)
2P. Evreler arasindaki farki gosterir (P<0.01).

Ac1 pigmentasyonu ile GIB iliskisini arastirmak amaciyla olgular pigmentli
olmama (grup 1) ve pigmentli olma (grup 2) durumlarina gore ikiye ayrildi.
PES’lilerden 2 ve kontrol grubundan 32 olgu grup 1°de, PES’lilerden 35, kontrol
grubundan 12 toplam 47 olgu grup 2’yi olusturdu (Tablo 10). Pigment varligi-
yoklugu bakimindan ayrilan gruplar arasinda GIB acisindan istatistik olarak anlamli

bir fark bulunamamistir (P>0.05).

Tablo 10. Pigment varligi-yoklugu bakimindan ayrilan gruplarin GIB ortalamalar1

PES Kontrol
Grup 1 14.00+2.83 14.72+ 2.40 P>0.05
Grup 2 15.26+£2.90 14.67+2.64 P>0.05

Otuzyedi PES’li olgunun 37 (%100)’sinde lens on yliziinde, 31 (%84)’inde
pupil kenarinda PEM saptand.

Vertikal C/D orani (Tablo 11), PES’li olgularda 0,30 + 0.02, kontrol grubunda
0.29 = 0.03 olarak bulundu. PES’lilerle kontrol grubu arasinda vertikal C/D oram
bakimindan fark yoktu (P>0.05). Horizontal C/D disk orami (Tablo 11) PES
grubunda 0.28 + 0.04, kontrol grubunda 0.27 + 0.05 idi ve bu fark anlamli degildi
(P>0.05).

Tablo 11: Olgularin vertikal ve horizontal C/D oranlari.

PES Kontrol
Vertikal C/D 0.30+0.02 0.29 +0.03 P>0.05
Horizontal C/D 0.28 +£0.04 0.27 £0.05 P>0.05
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Gorme alam1 MD degerleri (Tablo 12) PES’li gozlerde -4,07 £ 1.11 dB,
kontrol grubunda -2.91 + 1.41 dB olarak bulundu, bu fark istatistik olarak anlamliydi
(P<0.05). PES ve kontrol grubu CPSD degerleri acgisindan karsilastirildiginda (Tablo
12), sirasiyla, 1.46 = 1.03 dB ve 1.41 + 0.83 dB idi. iki grup arasinda CPSD degerleri
benzerdi (P>0.05).

Tablo 12: Olgularin gérme alant MD ve CPSD ortalamalari.

PES Kontrol
MD -4,07 +£1.11 -291+141 P<0.05
CPSD 1.46 +£1.03 1.41+£0.83 P>0.05

Cinsiyetin incelenen parametreler iizerine etkisi

Cinsiyetin incelenen parametreler {izerine etkisini arastirabilmek igin olgular iki
alt gruba ayrildi (Tablo 13). Cinsiyete gore yas ortalamasi tiim olgular (81 olgu) ele
alindiginda erkeklerde 61.93 (+7.46, 48—77) yil, kadinlarda 63.50 (£6,57, 48—73) y1l
idi. PES grubunda yas ortalamasi erkeklerde 63.10 (£7.38, 49—77) yil, kadinlarda
64.71 (£6.86, 50-73) yil idi. PES’lilerde erkekler ile kadinlar arasinda yas
bakimindan istatistik olarak anlamli fark yoktu (P>0.05). Kontrol grubunda yas
ortalamasi erkeklerde 61.00 (£7.54, 48-72) yil, kadinlarda 62.42 (+6.29, 48-71) yil
olarak bulundu. Bu fark istatistik olarak anlaml1 degildi (P>0.05).

GIB oélgiimleri (Tablo 13) PES grubunda erkeklerde 15.40 +2.72 mmHg,
kadinlarda 14.94 +3.11 mmHg idi (P>0.05). PES grubunda erkekler ve kadinlar
arasinda GIB agisindan fark yoktu (P>0.05). Kontrol grubunda erkeklerde 14.80
+2.30 mmHg, kadinlarda 14.58 +£2.67 mmHg olarak bulundu. iki grup arasindaki bu
fark istatistik olarak anlamli degildi (P>0.05).

PES’li olgularda cinsiyetin MKK iizerine etkisi incelendiginde erkeklerin
ortalama MKK’i 548.00 £19.79 um, kadmnlarinki 537.35 +24.03 um olarak bulundu
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(Tablo 13). PES’lilerde cinsiyetler arasinda MKK agisindan fark bulunmadi
(P>0.05). Kontrol grubunda erkeklerde ortalama MKK 540.16 +28.23 um,
kadinlarda 535.58 £31.75 pum idi. Kontrol grubu MKK’leri cinsiyetler bakimindan
benzerdi (P>0.05).

Tablo 13: Cinsiyetin incelenen parametreler tizerine etkisi

PES Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin
Olgu sayisi 20(%54) 17(%46) 25(%57) 19(%43)
P>0.05 P >0.05
Yas 63.10+7.38 64.71+6.86 61.00+7.54 62.42+6.29
P>0.05 P >0.05
GiB 15.40+2.72 14.9443.11 14.80 +0.02 14.58 £2.67
P >0.05 P >0.05
MKK 548.00+19.79 537.35+24.03 540.16+28.23 ig?gg
P >0.05 P >0.05

Iridokorneal ag¢1 bakimindan PES’li grubu inceledigimizde erkeklerde 8
(%40.0) olguda evre 3, 12 (%60.0) olguda evre 4 a¢1 bulundu (Tablo 14). Kadinlarda
6 (%35.3) olguda evre 3, 11 (%64.7) olguda evre 4 ag¢1 saptandi. PES’li olgularda
erkekler ve kadmlar arasinda iridokorneal ag¢1 evreleri istatistik olarak fark
bulunamadi (P>0.05). Kontrol grubunda erkeklerde 7 (%29.2) olguda evre 3, 17
(%70.8) olguda evre 4, kadinlarda 6 (%30.0) olguda evre 3, 14 (%70.0) olguda evre

4 ac1 bulundu. Cinsiyetler bakimindan gruplar arasinda fark bulunamadi (P>0.05).

Tablo 14: PES’lilerde cinsiyetlere gore iridokorneal a¢1 evreleri

Erkek Kadin
Evre 3 8(%40.0) 6 (%35.3)
Evre 4 12 (%60.0) 11 (%64.7)
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PES’li erkeklerde gonyoskobik muayene ile saptanan a¢i pigmentasyonu 1
(%5.0) olguda evre 0, 9 (%45.0) olguda evre 1, 10 (%50.0) olguda evre 2 olarak
bulundu (Tablo 15). PES’li kadmnlarda 1 (%5.9) olguda evre 0, 1 (%5.9) olguda
evre 1, 15 (%88.2) olguda evre 2 olarak bulundu. PES’lilerde ac1 pigmentasyonu
bakimindan evre 0 erkekler ve kadinlar arasinda istatistik olarak anlamli fark
bulunamadi (P>0.05). A¢1 pigmentasyonu bakimindan PES’li evre 1 erkekler ve
kadinlar arasinda istatistik olarak anlamli fark vardi (P<0.01). Evre 2 ac1
pigmentasyonu bakimindan PES’li erkekler ve kadinlar arasinda istatistik olarak
anlaml fark saptandi (P<0.05). Kontrol grubu erkeklerde 19 (%76.0) olguda evre 0,
6 (%24.0) olguda evre 1 ag1 pigmentasyonu bulunurken, kadinlarda 13 (%68.4)
olguda evre 0, 6 (%31.6) olguda evre 1 ag1 pigmentasyonuna rastlandi. Kontrol
olgularinda ag1 pigmentasyonlar1 bakimindan evre 0, evrel ve evre 2 erkekler ve
kadinlar arasinda istatistik olarak anlamli fark bulunamadi (sirasiyla P>0.05, P>0.05

ve P>0.05).

Tablo 15: PES’lilerde cinsiyetlere gore a¢1 pigmentasyon evreleri

Erkek Kadin
Evre 0 1(%5.0) 1 (%5.9) P>0.05
Evre 1 9(%45.0) 1 (%5.9) P<0.01
Evre 2 10(%50.0) 15(%88.2) P<0.05
Evre 3 0(%0) 0(%0)

Yasin incelenen parametreler iizerine etkisi

Incelenen olgularm median yast 65 yil olarak bulundu. Calismaya alinan 81
olgu 65 yas alt1 (26 erkek, 17 kadin) ve 65 yas ve tstii (19 erkek, 19 kadin) olmak
tizere iki alt gruba ayrildi (Tablo 16). PES’lilerde 65 yas alt1 grupta 17 (%46) olgu
vardl ve bunlarin yas ortalamasi 57.94+5.37 yil idi. PES’li 65yas ve {istii grupta 20
(%53) olgu vardi ve bunlarin yas ortalamasi 68.85+3.69 yil olarak bulundu. Kontrol
grubunda 65 yas altinda 26 (%60) olgu vardi ve bunlarin yas ortalamasi 57.04£5.13
yil idi. Altmigbes yas {istli kontrol olgular1 sayist 18’di (%47) ve bunlarin yas
ortalamasi1 68.2242.56 y1l olarak bulundu.

36



Tablo 16: Olgulara gore yas gruplari

<65 yas 265 yas
PES Kontrol PES Kontrol
Olgu sayisi 17(%40) 26(%60) 20(%53) 18(%47)
Yas 57.94+5.37 57.0415.13 68.85+3.69 68.22+2.56
Erkek/Kadin 26/17 19/19

Altmigbes yas ve tsti PES’li olgularin uzak GK, 65 yas alt1 gruba gore
istatistik olarak anlamli bulunmamasina (P>0.05) ragmen daha diisiik olarak elde
edilmistir (Tablo 17). Kontrol grubu 65 yas ve istii olgular ile 65 yas alt1 olgular
arasinda uzak GK ortalamalar1 agisindan istatistik olarak anlamli fark goriilmedi
(P>0.05). Altmigbes yas alt1 gruptaki PES’li ve kontrol olgularin uzak GK
ortalamalar1 karsilastirildiginda arada istatistik olarak anlamli fark yoktu (P>0.05).
Ayni sekilde 65 yas ve lizeri olgular uzak GK ortalamalar1 agisindan incelendiginde
PES’liler ile kontrol grubu arasinda istatistik olarak anlamli fark bulunamadi

(P>0.05).

Tablo 17: Yas Gruplarina Gore Uzak GK Ortalamalari

<65 yas 265 yas
PES 0.05+0,06 0.21+0.08
Kontrol 0.06+0.07 0.16+0.07

Altmigbes yas ve listii PES’li olgularin yakin GK ortalamalari (Tablo 18), 65
yas alt1 olgulara gore istatistik olarak anlamli bulunmamasina ragmen (P>0.05) daha
diisiik oldugu gozlenmistir. Kontrol grubu 65 yas ve istii olgular ile 65 yas alti
olgular karsilastirildiginda iki grup arasinda yakin GK ortalamalar1 bakimindan
istatistik olarak anlamli fark bulunamadi (P>0.05). Altmigsbes yas alti gruptaki
PES’liler ile kontrol olgular1 yakin GK ortalamalar1 bakimindan karsilastirildiginda
arada istatistik olarak anlamli fark bulunamadi (P>0.05). Altmigbes yas ve iizeri
olgular yakin GK ortalamalar1 agisindan incelendiginde PES’liler ile kontrol grubu

arasinda istatistik olarak anlamli fark yoktu (P>0.05).
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Tablo 18: Yas Gruplarina Goére Yakin GK Ortalamalari

<65 yas 265 yas
PES 0.02+0,04 0.10+0.09
Kontrol 0.04+0.07 0.11+0.07

RG (Tablo 19) yas gruplarina gore incelendiginde alt gruplarda anlamli fark

yoktu (P>0.05).

Tablo 19: Yas Gruplarina Gore RG Ortalamalari

<65 yas 265 yas
PES 0.90+0.14 0.8410.15 P>0.05
Kontrol 0.96 + 0.09 0.89+0.12 P>0.05

Olgular yas gruplarina gore Kkarsilagtirildiginda alt gruplar arasinda KD
bakimindan (Tablo 20) benzerdi (P>0.05).

Tablo 20:Yas Gruplarina gore olgularin KD ortalamalari

<65 yas 265 yas
PES 1.0910.16 0.761+0.12 P>0.05
Kontrol 1.04 £0.16 0.80+0.23 P>0.05

Tablo 21°de gosterildigi gibi GIB degerlerinin yasa gore karsilagtiriimalarinda,
65 yas ve iistii olgularda PES’lilerin GiB’i kontrol grubuna gore anlaml yiiksekti
(P<0.01). Altmigbes yas alt1 olgularda GIB bakimindan PES’liler ile kontrol grubu
arasinda anlamli fark vardi (P<0.01). PES’li olgularda ise 65 yas ve iizeri olgularin
(Tablo 16) GIB’i 65 yas alti olgulara gére anlamli yiiksekti (P<0.01). Kontrol
grubunda 65 yas ve iistii ile 65 yas alt1 grup GIB agisindan benzerdi (P>0.05).
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Tablo 21: Olgulara ve Yas Gruplarina gére GIB Ortalamalar

<65 yas 265 yas
PES 12.88+2.29"° 17.15+1.57™
Kontrol 14.77+2.23™ 14.61+£2.77"°

A Yas Gruplar arasindaki fark: gdstermektedir (P<0.01).
ab. PES ve kontrol grubu arasindaki farki gostermektedir. (P<0.01)

Tablo 22’de MKK’nin yas gruplarina ve olgulara gore ortalamalar1 verilmistir.
PES’li olgularda yasin MKK iizerine etkisi incelendiginde her iki grup arasinda
anlamli fark yoktu (P>0.05). Kontrol grubu bulgulari da benzerdi (P>0.05).

Tablo 22: Olgulara ve Yas Gruplarina gore MKK Ortalamalari

<65 yas 265 yas
PES 539.82+24.29 545.90+20.44
Kontrol 538.65+29.34 537.50+30.64

Yasin gorme alani bulgularina etkisi incelendiginde PES’lilerde MD 65 yas ve
tistli grupta -4.83 +£0.62, 65 yas altinda -3.18 +0.87 idi (Tablo 23). Altmisbes yas ve
tizeri PES’li olgularin MD degerleri 65 yas altindakilere gore istatistik olarak anlamli
bulunmustur (P<0.05). MD kontrol grubunda 65 yas altinda -2.72 +1.09, 65 yas ve
istlinde -3.17 £1.78 olarak bulundu. Bu bulgular arasindaki istatistik olarak anlamli
degildir (P>0.05). Altmisbes yas alti1 PES’li olgular, 65 yas alt1 kontrol grubuyla
karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark bulunamadi (P>0.05). Altmisbes yas {istii
olgularda PES’lilerle kontrol grubu arasinda anlamli fark saptandi (P<0.05).

Tablo 23: Olgulara ve Yas Gruplarina gore MD Ortalamalari

PES Kontrol
<65 yas -3.18 +0.877° -2.72 £1.09%
265 yas -4.83 +0.62%° -3.17 +1.78%

AP Yas Gruplar arasindaki fark: gdstermektedir (P<0.01).
2P PES ve kontrol grubu arasindaki farki gostermektedir. (P<0.01)
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Tablo 24’de yas gruplarina ve olgu gruplarma gore CPSD degerleri
gosterilmistir. Altmigbes yas ve lstli PES’lilerde CPSD ortalamast 65 yas alti
olgularin ortalamalar1 arasindaki fark istatistik olarak anlamli bulundu (P<0.05).
Kontrol grubunda CPSD’nin 65 yas alti olgularda 1.434+0.90, 65 yas ve iistiinde
1.3740.74 oldugu bulundu, CPSD acisindan iki grup arasinda fark yoktu (P>0.05).

Tablo 24: Olgulara ve Yas Gruplarina gére CPSD Ortalamalari

PES Kontrol
<65 yas 1.03 +0.95° 1.43 +0.90"
265 yas 1.82 +0.98" 1.37 +0.74"

A Yas Gruplari arasindaki fark gostermektedir (P<0.05).

Ac1 pigmentasyonunun yagla iligkisini arastirmak amaciyla olgular pigmentli
olmama (grup 1) ve pigmentli olma (grup 2) durumlarna gore ikiye ayrildi.
PES’lilerden 2 ve kontrol grubundan 32 olgu grup 1°de, PES’lilerden 35, kontrol
grubundan 12 toplam 47 olgu grup 2’yi olusturdu (Tablo 25). Pigmentli olmayan
grubun yas ortalamasi 59.94 +7.37 yil, pigmentli olan grubun yas ortalamasi 64.57 +
6.24 yil olarak bulundu. Pigment varligi-yoklugu bakimindan ayrilan gruplar
arasinda yas ortalamasi agisindan istatistik olarak anlamli bir fark bulunmustur

(P<0.01).

Tablo 25. Pigment varligi-yoklugu bakimindan ayrilan gruplarin yas ortalamalari

Pigment (=) Pigment (+)

Yas 59.94 +7.37 64.57+6.24 P<0.01

Pigmentli olanlarin MD ortalamas1 -2,79 +1.40 iken, pigmentli olmayanlarin
ortalama MD’si -3,90 £1,21 olarak bulundu. ki grup arasindaki fark yapilan t-testi

sonucunda istatistik olarak 6énemli bulunmustur (P<0.01).
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Pigmentli olanlarda CPSD ortalamas1 1.33 +0.88 olarak elde edilmigken
pigmentli olmayan grubun ortalama CPSD’si 1.50 +0.95 idi. CPSD ortalamalari
arasindaki fark yapilan t-testi sonucunda istatistik olarak onemli bulunmamistir
(P>0.05).

Tablo 25. Pigment varligi-yoklugu bakimindan ayrilan gruplarin yas ortalamalari

Pigment (-) Pigment (+)
MD -2.79 +1.40 -3.90+1.21 P<0.01
CPSD 1.33+0.88 1.50 £0.95 P>0.05

Gozlenen Parametreler arasindaki Korelasyon

Gozlenen parametreler arasindaki korelasyon Tablo 26° de gosterilmistir.

MKK, RG, vertikal C/D, horizontal C/D ile diger parametreler arasindaki

korelasyon istatistik olarak anlamsiz bulunmustur (P>0.05).

Uzak GK ile yakin GK, KD ve MD arasinda istatistik olarak anlamli (P<0.05)
pozitif bir korelasyon bulunurken (sirasiyla, = 0.67, -0.87, -0.81), uzak GK ile GIB
ve CPSD arasinda istatistik olarak anlamli (P<0.05) negatif bir korelasyon (sirasiyla,
r=0.55 ve 0.54) bulunmustur.

Yakin GK ile KD ve MD arasinda istatistik olarak anlamli (P<0.05) pozitif bir
korelasyon elde edilirken (sirasiyla, r= -0.61 ve 0.50), yakin GK ile GIB arasinda
istatistik olarak anlamli (P<0.05) negatif bir korelasyon elde edilmistir (r= 0.41).

GIB ile MD ve KD arasinda istatistik olarak anlamli (P<0.05) negatif bir
korelasyon bulunmustur (sirastyla, = -0.54 ve -0.56).
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KD ile MD arasinda anlamli (P<0.05) pozitif bir korelasyon (r= -0.79) elde
edilmis ve KD ile CPSD arasinda ise istatistik olarak anlamli (P<0.05) negatif bir
korelasyon (r=-0.53) elde edilmistir.

MD ile CPSD arasinda istatistik olarak anlamli (P<0.05) negatif bir korelasyon
bulunmustur ( r=-0.40).
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Tablo 26. Gozlenen Parametreler arasindaki Korelasyon

Vertikal |Horizontal

MKK RG Uzak GK | Yakin GK GIB C/D C/D KD MD CPSD
MKK 1 —0,062 0,112 0,143 0,223 -,016 266 | —0,126 | —0,001 | —0,044
RG —0,062 1 —0,081 0,214 —0,109 | -,153 154 0,145 | 0,108 | —0,145
Uzak GK 0,112 | —0,081 1 0,674 0,547 | ,218 ,052 |—0,865" |—0,805 | 0,543"
Yakin GK 0,143 | 0,214 0,674~ 1 0,409’ ,165 ,003 |—0,605"|—0,501"| 0,211
GIB 0,223 | —0,109 0,547 0,409 1 ,149 -104 |—0,575"|—0,538"| 0,227
Vertikal C/D | -,016 -,153 218 165 149 1 294 -,104 -,187 213
(H:f[;'zoma' 266 | 154 052 003 104 | 294 1 099 | -065 | 158
KD —0,126| 0,145 —0,865 | —0,605 |—0,575 | -,104 -,099 1 0,787" | -0,526"
MD —0,001| 0,108 | —0,805" | —0,501" |—0,538"| -,187 -,065 | 0,787 1 -0,401°
CPSD —0,044| —0,145 0,543" 0,211 0,227 213 158 |—0,526" | —0,401 1

** |statistik olarak anlamlidir

(P<0.01).

*_ |statistik olarak anlamlidir

(P<0.05).
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5. TARTISMA

PES, toplumdan topluma, hatta ayni toplumun farkli kesimleri arasinda ¢ok
degisken insidans ve prevelans gostermektedir. Bunun nedenleri arasinda hastalarin
etnik kokeni, 1rki, cinsiyeti, yasi, arastirmanin yapildig1 yer ve kapsadigi popiilasyon,
arastirmacinin PES tanimi, muayene yontemleri etken olabilir. PES prevelansi 50 yas
iisti insanlarda, okiiler hipertansiyonlularda, glokomlularda, hastaneye yatmis
glokomlularda, opere olmus glokomlularda, absolii glokomlu hastalarda progresif
olarak artmaktadir (11).

Aasved (27), Norveg, Ingiltere ve Almanya’da bakimevlerinde yasayan 60 yas
tizerindeki kisilerde yaptig1 ¢alismada prevelansi sirasiyla % 6.3, % 4 ve % 4.7
olarak buldugunu bildirmistir. Forsius (26) ¢esitli etnik popiilasyonlarda yaptig
calismalarda 50-69 yaslar arasinda Finlandiya, izlanda ve Rusya’nin Novosibirk
bolgesinde % 13-19 yayginlik degerleri bildirmistir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda,
Yalaz ve ark (32) 50 yas ve ilzerindeki popiilasyonda PES’in %7.2 siklikta
izlendigini, 60 yas tizerinde de % 11.2 oraninda gozlediklerini, kronik acik ag¢ili
glokomlularin % 30.5’inin PEG’li oldugunu bildirmislerdir. Alpay ve ark. (34) 50
yas lizerindeki olgularda PES sikligint % 11 olarak rapor etmislerdir. Irkeg (35)
yaptig1 ¢alismada, 40 yas iizerindeki popiilasyonda bu oran1 % 12.8 olarak

buldugunu agiklamistir.

Yas PES’in goriilme sikliginda 6nemli bir faktordiir. Yapilan hemen hemen
biitiin yaymlarda PES’in artan yasla beraber daha sik goriildiigii bildirilmistir. Ozer ve
ark. (133) yaptiklar1 ¢calismada PES’li olgularin yas ortalamasini 62+4 yil olarak
bildirmislerdir. Jonas ve ark. (134) PES’li olgularin yas ortalamasini 73.29+13.27 yil
olarak bulmuslardir. Drolsum ve ark. (135) 1998 yilinda 1197 hasta iizerinde
yaptiklar1 bir ¢calismada PES'li grupta ortalama yas1 80+6 yil olarak bulmuslardir.
Jeng ve ark. (136), 142 PES’li olguda yaptiklar1 ¢aligmada ortalama yas1 7310 yil
olarak bildirmislerdir. Aygen ve ark (106) yaptiklari ¢calismada PES grubunun yas
ortalamasim1 62.77+£1.21 yil, kontrol grubununun yas ortalamasini 59.93+£1.01 yil

olarak bulmuslardir. Calismamizda PES saptanan hastalarin ortalama yaslar1 63.8+7.1
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yil ve kontrol grubundaki hastalarin ortalama yaslar1 61.6+7.0 y1l olarak bulunmustur.
Bu sonuglarimiz Aygen ve ark. (106) ve Ozer ve ark. (133)’min bulgularina
uymaktadir. Bizim ¢alismamizdaki PES yas ortalamasinin Ozer, Jonas ve Drolsum’a
gore daha diisiik olmasinin nedeni olgular1 c¢alismaya dahil etme kriterlerimiz
nedeniyle olabilir. Glokomlu olgularin, ileri yas grubunda daha sik goriilen katarakt
veya baska nedenle opere olmus olgularin ¢alisma dis1 birakilmasi yas ortalamasinin

diisiik olmasini agiklayabilir.

PES’in cinsiyet dagilimu ile ilgili farkli sonuglar bildirilmistir, ancak yayinlarin
cogu kadm-erkek oranmin birbirine yakin oldugu yoniindedir (Montanes(47),
Shimizu(48)). Bazi c¢alismalar kadin predominansini gosterilirken (Aasved(45),
Naumann(115)); bazilarinda ise erkeklerde prevelansin daha yiiksek oldugu
bulunmustur (Forsius (26), Bartholomew (49)). Yalaz ve ark. (32) Tirkiye’de
yaptiklar1 ¢calismada PES’in erkeklerde daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir. Bizim
¢alismamizda, Montanes (47) ve Shimizu (48) yla benzer sekilde PES goriilme sikligi

bakimindan cinsiyetler arasinda istatistik olarak anlamli fark bulunmamastir.

Yaptigimiz ¢alismada uzak GK ortalamasin1 PES’lilerde 0.13 + 0.11 (logMAR)
olarak bulduk, kontrol grubuyla (0.010+0.08) karsilastirildiginda anlamli fark yoktu.
Altmigbes yas ve iistii PES’li olgularin uzak GK, 65 yas alti gruba gore istatistik
olarak anlamli fark bulunmamasina ragmen daha diisiik olarak elde edilmistir. Yakin
GK ortalamasi1 PES’lilerde 0.06 + 0.08 idi ve kontrol grubuyla (0.06 £ 0.07) arada
anlamli fark bulunamadi. Altmigbes yas ve lstii PES’li olgularin yakin GK
ortalamasi, 65 yas alt1 olgulara gore istatistik olarak anlamli bulunmamasina ragmen
daha diisiik oldugu gozlenmistir. PES’li olgularda, istatistik olarak anlamli fark
bulunmamasina ragmen, artan yas ile uzak ve yakin GK’nin giderek azaldigi

gozlenmektedir.

PES’li gozler, okiiler hipertansiyon ve acik acili glokom yoniinden risk
altindadir (17) ve hastalar bu nedenle her zaman dikkatli bir goézlem altinda
tutulmalidir. Bu olgularda GIB’in {ist normal sinirlara yakin seyrettigini bildiren

yayinlar mevcuttur (18). Bizim olgularimizda 65 yas alt1 PES grubunda GIB diisiik
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seyrederken 65 yas ve lstli PES’lilerde iist normal sinirlara yakin olarak gorildi.
PES glokomatdz degisikliklerle beraber oldugunda PEG olarak adlandirilir.
PEG’de ag1 agik ve 6n kamara derinligi normal olup, glokomun nedeni trabekiiler
agda PEM’in birikip burada akéz hiimor blokajina sebebiyet vermesidir. Ancak
benzer durum PES’li gozlerde goriilmesine ragmen her olguda glokom ortaya
¢ikmamaktadir. GIB’in yiikselme sebebi biiyiik ihtimalle PEM’in miktari ile ilgili
olup zamanla glokom gelisimi riski artmaktadir (4,20). PEG, PAAG’li gozlere
nazaren klinik olarak daha agir seyreder ve ilaglara daha direnclidir (19,20). Bu
nedenle klinik olarak PES saptanan hastalarin diizenli kontrollerinin yapilmasi,
muayene bulgularmin takip edilmesi ve PEG agisindan uyanik olunmasi

gerekmektedir.

GIB sadece glokom tamisi igin degil, glokom progresyonunu belirlemek ve
tedaviye yaniti degerlendirmek i¢in de kullanilan ¢ok Onemli bir muayene

olgiimiidiir. Jeng ve ark.(136) PES’li gozlerde ortalama GIB’i 15.8+3.8 mmHg

olarak bulmuslardir. Puska ve ark.(137) PES’li gozlerde GIB degerini normal

sinirlarda olmasina ragmen PES’siz gozlere gore anlamli yiliksek bulmuslar (15.9
mmHg’ya 14.2 mmHg). Bizim serimizde ortalama GIB PES’li gozlerde 15.19 £2.88
mmHg, kontrol grubunda ise 14.71 £2.43 mmHg idi ve arada istatistik olarak anlaml
fark yoktu. Ancak olgular 65 yas alt1 ve 65 yas ve lizeri olarak gruplandirildiginda,
65 yas alti PES’li gozlerde ortalama GIB 12.88+2.29 mmHg, 65 yas ve iistii
PES’lilerde 17.15+£1.57 mmHg idi. Kontrol grubunda 65 yas alt1 olgularin ortalama
GIB’i 14.77+2.23 mmHg iken 65 yas ve iistii olgularda 14.61+2.77 mmHg olarak
bulundu. PES’li olgularda 65 yas ve iizeri olgularm ortalama GiB’i 65 yas alti
olgulara gore anlamli derecede yiiksekti. Bu da PES’de yasin artmasiyla glokom
insidansinin kiimiilatif artmasini1 destekler nitelikteydi. Kontrol grubunda ise 65 yas
ve iizeri olgularm ortalama GIB’i 65 yas alt1 olgularla karsilastirildiginda istatistik

olarak anlamli fark saptanmadi.

MKK’nin GIB é&lgiimleri iizerine dnemli etkileri olabilecegini gdsteren cesitli
yayinlar mevcuttur (138,142). Sullivan ve ark. (143) yaptiklar1 bir calismada,

MKK’nin, glokomatdz gorme alani hasar1 gelisiminde etkili oldugunu, ancak goérme
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alan1 kaybmin derecesi ile iligkili olmadig: tespit etmislerdir. Ehlers ve ark.(138),
MKK 520 pum oldugunda aplanasyon tonometresinin dogru sonuglar ortaya
koyabilecegini ve normal kornea kalinlig1 olarak kabul edilen 520 um’lik degerden
her 10 pum’lik sapmanin 0.7 mmHg’lik bir yanlis 6lgmeye neden olabilecegini
hesaplamiglardir. Bununla birlikte daha sonra yapilan kaniilasyon g¢aligmalar1 ile
Whitacre ve ark. (139) kornea kalinligindaki her 10 um’lik degisimin 0.18 ile 0.23
mmHg’lik bir GIB degisimine neden oldugunu bildirmislerdir. Wolfs ve ark (144).
ise yaptiklari popiilasyon calismasinda, klinik caligmalarla benzer olarak normal
gozlerde SKK’y1 537.4 pm bulmus ve GIB ile pozitif olarak iliskili oldugunu
belirtmislerdir. Yagc1 ve ark.(140) PAAG’li, normal bireyler ve PEG’li gozlerde
ultrasonik pakimetre kullanarak yaptiklar1 Ol¢limlerde ortalama MKK’y1 sirasiyla
537.41 £ 20.21 pm, 532.69 + 32.62 um ve 524.50 + 37.36 um olarak bulmuslar ve
arada anlamli bir farkin olmadigini bildirmislerdir. Keskin ve ark. (141) aym
degerleri sirasiyla 548 £ 28 um, 549 £+ 32um ve 534 £ 47 um bulmuslar ve bu
degerlerin benzer oldugunu rapor etmislerdir. Altintas ve ark. (142) GiB’i kontrol
altinda olan farkli tip glokom olgularinin MKK'larinin ultrasonik pakimetri ile
yapilan degerlendirmesinde c¢alisma gruplari arast ve kontrol grubuyla olan
karsilastirilmasinda arada anlamli bir farkin olmadigimi goézlemislerdir. Bizim
calismamizda PES’lilerde ortalama MKK 543.11 £ 22.18 um, kontrol grubunda
538.18 + 29.53 pum olarak bulundu. Sonuglarimiz Wolfs ve ark (144). Yagc1 ve ark.
(140), Keskin ve ark. (141) ve Altintas ve ark. (142) *1n bulduklar1 sonuglarla benzer

olmustur.

RG agisindan kontrol grubu (19.61 + 2.29) ile PES’li olgular (18.30 + 3.10)
arasinda istatistik olarak anlamli fark yoktu. Alt gruplar karsilagtirildiginda RG

bakimindan anlamli fark bulunamadi.

Wilensky ve ark. (147) artan goérme alami defekti ile KD azalmasi arasinda
korelasyon bulundugunu bildirmislerdir.  Bizim ¢alismamizda KD testi, PES
grubunda 0.91 £+ 0.22 ( 1ogCS) iken, kontrol grubunda 0.94 + 0.23 olarak bulundu.
Iki grup arasinda istatistik olarak fark saptanamadi. PES ve kontrol gruplari yasa

gore altgruplara ayrildiklarinda altgruplar arasinda fark saptanamadi. Wilensy ve
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ark.(147)’nin bulgularini destekler bicimde bizim ¢alismamizda KD ile MD arasinda

negatif korelasyon bulunmustur.

PES’lilerde, gonyoskobik muayene ile bakilan iridokorneal agi genisligi 14
(%39) olguda evre 3, 23 (%61) olguda evre 4 olarak saptandi. Kontrol grubunda
iridokorneal ag1 genisligi 13 (%30) olguda evre 3, 31 (%70) olguda evre 4 olarak
Ol¢iilmiistiir. Gruplar arasinda iridokorneal a¢1 genisligi bakimindan istatistik olarak
fark bulunamamistir. Yasa ve cinsiyete gore olgular arasinda; iridokorneal ag1
ortalamalar1 bakimindan istatistik olarak fark bulunamadi. Prince ve Ritch (99)
yaptiklar1 ¢alismada PES’li gozlerin iridokorneal agi derinlikleri agisindan kontrol
grubuyla anlamli farklilik géstermedigini bildirmislerdir. Kurt ve ark. (145) PES'li ve
kontroller arasinda ©n kamara agis1 genisligi acisindan fark bulamadiklarini

bildirmislerdir. Bizim ¢alismamiz da bu bulgular1 destekler 6zelliktedir

Wishart ve ark (104) 76 PES’li olgu iizerinde yaptiklart calismada 5 olgu evre 0
ve 1, 14 olguda evre 2, 29 olguda evre 3 ag1 pigmentasyonu bildirmiglerdir. Bizim
calismamizda PES’li olgularda gonyoskobik muayene ile saptanan ac1
pigmentasyonu 2 (%5.4) olguda evre 0, 10 (%27.0) olguda evre 1, 25 (67.6) olguda
evre 2 olarak bulundu. Kontrol grubunda 32 (%72.7) olguda evre 0, 12 (%27.3)
olguda evre 1 a¢1 pigmentasyonu bulunurken, evre 2 ag¢1 pigmentasyonuna
rastlanmadi. Ag¢1 pigmentasyonu bakimindan iki grup evre O olgular arasinda
istatistik olarak belirgin fark bulundu. Evre 1 olgular arasinda anlamli fark yoktu.
Evre 2 a¢1 pigmentasyonu sadece PES’li olgularda saptandi, bu nedenle istatistik
karsilastirma yapilamadi. Calismamizda elde ettigimiz ac¢1 pigmentasyonu degerleri

Wishart ve ark (104) bulgulari ile uyumludur.

Ag1 pigmentasyonunun yasla iligkisini aragtirmak i¢in gruplar pigment varligi-
yoklugu bakimindan ikiye ayrildi. Pigmentli olmayan grubun yas ortalamasi 59.94
+7.37 yil, pigmentli olan grubun yas ortalamasi 64.57 + 6.24 yil idi. Pigment varligi-
yoklugu bakimindan ayrilan gruplar arasinda yas ortalamasi agisindan istatistik

olarak anlamli bir fark bulundu.
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Ac¢1 pigmentasyonunu ile cinsiyet baglantisin1 incelemek icin gruplar
cinsiyetlere gore ikiye ayrildi. PES’li erkeklerde gonyoskobik muayene ile saptanan
ac1 pigmentasyonu 1 (%5.0) olguda evre 0, 9 (%45.0) olguda evre 1, 10 (%50.0)
olguda evre 2 olarak bulundu. PES’li kadinlarda 1 (%5.9) olguda evre 0, 1 (%5.9)
olguda evre 1, 15 (%88.2) olguda evre 2 ac¢1 pigmentasyonu olarak bulundu.
PES’lilerde ac1 pigmentasyonu bakimindan evre O erkekler ve kadinlar arasinda
istatistik olarak anlamli fark bulunamazken evre 1 ve evre 2 erkekler ve kadinlar
arasinda istatistik olarak belirgin fark vardi. PES’li kadinlarin %88.2’sinde evre 2
pigmentasyon goriilmesi dikkat cekiciydi. Bu oranin yiiksekligi olgu se¢iminde
uyguladigimiz kriterlerden kaynaklaniyor olabilir. PES’li kadinlarda pigmentasyon
evrelerinin daha genis serilerde incelenmesinin, bu yiiksek oranin giivenilirligini
gérmek agisindan, bizlere yardimci olacagi diislincesindeyiz. Kontrol olgularinda ag1
pigmentasyonlar1 bakimindan evre 0, evrel ve evre 2 erkekler ve kadinlar arasinda

istatistik olarak anlamli fark bulunamadi.

Ac1 pigmentasyonu ile GIB iliskisini arastirmak igin pigment varligi-yoklugu
bakimindan ayrilan gruplar arasinda GIB agisindan istatistik olarak anlaml bir fark

bulunamamastir.

Otuzyedi PES’li olgunun 37 (%100)’sinde lens on yiiziinde, 31 (%84)’inde
pupil kenarinda PEM saptand.

Aygen ve ark.(106) 31 PES ile 32 kontrol olguyu karsilastirdiklar1 ¢alismada
C/D oraninda fark saptadiklarini bildirmisler. Puska ve ark. (137)’nin yaptiklar1 45
olguluk ¢aligmada PES’li gozlerde PES bulunmayan goézlere gore C/D oraninda fark
bulmamuislardir. Calismamizda vertikal C/D oranini, PES’li olgularda 0,30 + 0.02,
kontrol grubunda 0.29 + 0.03 olarak bulduk. PES’lilerle kontrol grubu arasinda
vertikal C/D orani bakimindan fark yoktu. Horizontal C/D oranini ise PES grubunda
0.28 + 0.04, kontrol grubunda 0.27 = 0.05 olarak saptadik, iki grup arasindaki bu fark
anlamli degildi. Bulgularimiz Puska ve ark. (137)’n1 destekler niteliktedir.
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Jonas ve ark. (134) 99 PEG, 42 PES ve 364 kontrol grubu ile yaptiklar
calismada PES’li gozlerde ortalama disk alanini kontrol grubu gozlere gore anlamli
sekilde kiiciik bulmuslardir. Aygen ve ark .(106) MD ortalamasin1 PES’li olgularda -
4.53 + 4.06, kontrol grubunda -2.60 + 1.86 olarak bulmuslar ve iki grup arasinda
anlamli fark saptamiglardir. Mistlberger ve ark. (146) yaptiklari ¢aligmada ortalama
MD’yi PES’lilerde -4.1£8.2, kontrol grubunda -2.0+3.3 olarak elde etmisler ve iki
grup arasinda anlamli fark bulamamislardir. Bizim calismamizda 65 yas ve iizeri
PES’li olgularin MD degerleri, 65 yas altindaki PES’lilere gore istatistik olarak
anlamli bulunmustur. Altmigbes yas ustii olgularda PES’lilerle kontrol grubu
arasinda anlamli fark saptanmistir. Bu bulgular Aygen ve ark.(106) ile uyumludur.

Aygen ve ark. (106) PES’lilerde PSD ortalamasin1 4.03 +2.85, kontrol
grubunda 2.26+0.94 olarak bulmuslar ve iki grup arasinda anlamh fark
gostermislerdir. Mistlberger ve ark. (146) yaptiklari ¢alismada ortalama CPSD’yi
PES’lilerde 2.5+3.0, kontrol grubunda 1.6+0.8 olarak elde etmisler ve iki grup
arasinda anlamli fark bulamamislardir. Bizim c¢alismamizda PES’lilerin CPSD
ortalamalar1 1.46 + 1.03 dB, kontrol grubunun CPSD ortalamas1 1.41 + 0.83 dB idi.
Iki grup arasinda CPSD degerleri bakimidan fark yoktu. Ancak 65 yas ve iistii
PES’lilerle, 65 yas alti PES’lilerin CPSD ortalamalar1 arasinda istatistik olarak
anlaml fark bulunmustur. Burada yasin PES’li olgularda CPSD’yi belirgin olarak
etkiledigi goriilmektedir. Kontrol grubunda yas gruplari arasinda fark yoktu.

Calismamizda uzak GK ile yakin GK, KD ve MD arasinda istatistik olarak
anlamli pozitif bir korelasyon bulunurken, uzak GK ile GIB ve CPSD arasinda
istatistik olarak anlamli negatif bir korelasyon bulunmustur. Yakin GK ile KD ve
MD arasinda istatistik olarak anlamli pozitif bir korelasyon elde edilirken yakin GK
ile GIB arasinda istatistik olarak anlamli negatif bir korelasyon elde edilmistir. GIB
ile MD ve KD arasinda istatistik olarak anlamli negatif bir korelasyon bulunmustur.
KD ile MD arasinda anlamli pozitif bir korelasyon elde edilmis ve KD ile CPSD
arasinda ise istatistik olarak anlamli negatif bir korelasyon elde edilmistir. MD ile

CPSD arasinda istatistik olarak anlamli negatif bir korelasyon bulunmustur.
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6. SONUCLAR

Sonug olarak, PES’li g6zlerin okiiler hipertansiyon ve agik agili glokom yoniinden risk
altinda olmalari, bununla beraber PEG’in, primer agik ac¢ili glokomu bulunan olgulara gore
daha agir seyretmesi ve ilaglara daha direngli olmas1 PES’li gozlerin daha dikkatli takip ve
kontroliinii gerektirmektedir. GIB’i normal bulunan PES olgularinin diizenli kontrolleri ile
GiB’lerindeki yiikselmenin erken farkina varilmas1 PEG’le miicadele igin ¢ok &nemlidir.
Calismamizda glokomatdz degisiklikleri bulunmayan normal GIB’li PES grubunun
glokomu olusturan GiB, gérme alan1t MD ve CPSD degerleri agisindan 6zellikle yasla
baglantili olarak kontrol grubundan anlamli farkli oldugu goz 6niine alindiginda, PES’in
erken glokomatéz Ozellikler tasidigi sonucuna varildi. Klinik olarak PES saptanan
hastalarin, normal sinirlarda bile olsalar glokoma yatkinlik tasidiklari, diizenli
kontrollerinin yapilmasi, muayene bulgularinin takip edilmesi, siipheli ya da erken glokom

acisindan uyanik olunmasi gerektigi diisiincesine varildi.
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7. OZET

Bu calismada klinik olarak glokomla beraber olmayan PES’li gozlerin PES’i
bulunmayan olgularla karsilastirilmasini, normal sinirlarda bile olsalar PES’li goézlerdeki

glokom parametrelerinin normal goriiniimlii gozlerle farkini incelemeyi amagladik.

Calismamiza Ocak 2005 — Ocak 2007 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinigine basvuran ve rutin oftalmolojik
muayene esnasinda GiB’i 21 mmHg'nin altinda olan, glokomatdz gérme alam ve optik disk
degisiklikleri bulunmayan PES’li olgulardan 37’si dahil edildi. Olgular uzak ve yakin gérme
keskinligi, goz i¢i basinc1 (GIB), kontrast duyarlilik, merkezi kornea kalinhigi, renkli gérme,
cup-disk orani, gorme alani bulgular1 agisindan prospektif olarak arastirildi. Sonuglar, benzer

yas ve cinsiyette 44 olguluk kontrol grubuyla karsilastirildi.

Kontrol grubuyla PES olgulari arasindaki istatistik olarak tek anlamli fark MD (Mean
Deviation) degerleri agisindan bulundu (P<0.01). Olgular yasa gore gruplandirildiginda 65
yas alt1 PES’lilerle ayn1 yas grubundaki kontrol olgulari arasinda GiB ve MD agisindan
istatistik olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla P<0.01, P<0.01). Altmigbes yas ve distii
olgularda PES’lilerle kontrol grubu arasinda GIB, MD ve CPSD (Corrected Patern Standard
Deviation) bakimindan istatistik olarak anlamli fark bulundu (sirasiyla P<0.01, P<0.01,
P<0.05).

Calismamizda glokomatdz degisiklikleri bulunmayan normal GIB’li PES grubunun
glokomu olusturan GIB, gérme alani MD ve CPSD degerleri acisindan 6zellikle yasla
baglantili olarak kontrol grubundan anlamli olarak farkli oldugu g6z Oniine alindiginda,

PES’in erken glokomatoz 6zellikler tasidigi sonucuna varildi.
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8. SUMMARY

In this study we aimed to compare the pseudoexfoliative eyes without glaucoma
clinically and eyes without pseudoexfoliation and to investigate the difference between the

glaucoma parameters of normal eyes and pseudoexfoliative eyes even in normal ranges.

This study included 37 cases of pseudoexfoliative eyes with intraocular pressure
under 21 mmHg and without glaucomatous threshold and optic disc changes during routine
ophthalmologic examination who applied to ophthalmology clinic of Suleyman Demirel
University school of medicine between January 2005 and January 2007. Patients were
examined prospectively for distance and reading visual acuity, intraocular pressure (I0P),
contrast sensitivity, central corneal thickness, color vision, cup-disc ratio and threshold.
Results were also compared with control group which included age- and sex-matched 44
healthy patients.

The only statistically significant difference between pseudoexfoliative eyes and
control group was mean deviation (MD) values (p<0.01). When the patients were classified
according to age statistically significant difference was found in terms of IOP and MD
between the pseudoexfoliative eyes and control group under 65 years (respectively p<0.01,
p<0.01). Statistically significant difference was found in terms of IOP, MD and corrected
patern standard deviation (CPSD) between the pseudoexfoliative eyes and control group

older than 65 years (respectively p<0.01, p<0.01 p<0.05).

In our study the pseudoexfoliative eyes with normal 10P and without glaucomatous
changes was found significantly different from the control group especially according to
age in terms of 10P, threshold MD and CPSD values; when this is considered the result is

pseudoexfoliative eyes carry early glaucomatous characteristics.
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