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OZET

Ahmet Yalcin, Psodoeksfoliasyonlu Hastalarda Katarakt Ameliyatinin
Goz I¢i Basine1 Uzerindeki Etkisi. Uzmanhk Tezi, Bolu, 2009. Psodoeksfoliasyon
sendromu (PES), 6n segmentte gri-beyaz, fibrograniiler maddenin birikmesi ile
karakterize klinik bir tablodur. PES, g6ziin 6n segmentinde tiim dokular1 tutar. En
onemli tani kriteri, herhangi bir siibjektif bulgu olmadan lens iizerinde ve pupil
kenarinda depolanan psddoeksfoliyasyon materyalinin goriilmesidir. Irklara gore
dagilimi hayli farklilik gosteren bu hastalik, yaklasik % 20 olguda glokom ve okiiler
hipertansiyona neden olmaktadir. Psddoeksfoliyatif glokom tedavisinde medikal,
lazer ve cerrahi tedavi uygulanmaktadir.

Bu ¢alismada, PES’li olgularda katarakt cerrahisinin, gdz ici basinc1 (GiB)
tizerindeki etkisini aragtirmayr amacladik. Komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon
cerrahisi uygulanmig 40 PES’1i (Grup I) ve 40 PES olmayan (Grup II) olgu ¢alisma
kapsamina alindi. Hastalarin cerrahi 6ncesi GiB’i 21 mmHg'nin altinda idi,
glokomatdz goérme alan1 defekti ve optik disk degisiklikleri yoktu. Her iki grupta
cerrahi Oncesi ve cerrahiden sonra altinci giin ile birinci ay GIB, nonkontakt
tonometre ile ayni kisi tarafindan 6l¢iildii ve bu dlgiimlerin ortalamasi alindi.

Calismaya alman PES olgularinin, ameliyattan énce ortalama GIB degeri
14,68+3,51 mmHg (8-21) idi. Ameliyattan sonra altinc1 giinde ortalama GiB degeri
9,69+3,49 mmHg ve ameliyattan bir ay sonra 9,8043,18 mmHg idi.

PES olmayan olgularin, ameliyattan &nce ortalama GIB degeri 13,48+3,14
mmHg (8-21) idi. Bu gurubun ameliyattan sonra altinc1 giinde ortalama GiB degeri
10,38+3,46 mmHg, ameliyattan bir ay sonra 10,60+£3,24 mmHg idi.

Her iki grupta ameliyat sonras1 GIB’deki azalma ameliyat &ncesine gore
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,01). GIB azalmasi1 PES olgularinda % 33-34
olurken, PES olmayanlarda % 21-23 oldugu goriildii.

PES olan ve olmayan olgularda katarakt ameliyat1 GIB’de istatistiksel olarak
anlamli azalma saglamaktadir (p<0,01).Katarakt ameliyatindan sonra PES’li
hastalarda GiB’deki azalmanin psddoeksfoliyatif glokoma déniisme riskini
azaltacagini diislinliyoruz.

Anahtar Kelimeler: Psodoeksfoliasyon sendromu, Katarakt, Goz i¢i basinci.
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ABSTRACT

Ahmet Yalc¢in, Effects of Cataract Surgery on Intraocular Pressure in
Patients with Pseudoexfoliation. Specialty Thesis, Bolu, 2009. Pseudoexfoliation
syndrome (PXS) is a clinical entity characterized with accumulation of a grey-white,
fibrogranular substance in the anterior segment. PXS affects all anterior segment
tissues. The most important diagnostic criteria is appearance of the pseudoexfoliative
substance on the lens and pupillary margins. This disease, which has different
disturbance rates among races, causes glaucoma and ocular hypertension
approximately in 20 % of cases. Medical, surgical and laser therapies are the
treatment options for pseudoexfoliative glaucoma.

In this study, we aimed to investigate the effect of cataract surgery on
intraocular pressure (IOP) in pseudoexfoliative patients. Forty patients with
pseudoexfoliation (PES group) and forty patients without pseudoexfoliation (Control
group), who underwent uncomplicated phacoemulsification surgery were included in
the study. IOP of the patients were lower than 21 mmHg, and they had no
glaucomatous visual field defect or optical disc changes. IOP of both groups were
measured by the same person with noncontact tonometer before surgery and after
surgery on postoperative 6th day and at first month, and the mean of the measures
were recorded.

Mean IOP of the PXS group before surgery was 14.68+3.51 mmHg (8-21).
IOP of this group was 9.69+3.49 mmHg on postoperative 6th day, and 9.80+3.18
mmHg at postoperative 1st month.

Mean IOP of the non-PXS group before surgery was 13.48+3.14 mmHg (8-
21). 10OP of this group was 10.38+3.46 mmHg on postoperative 6th day, and
10.60+3.24 mmHg at postoperative 1st month.

Decrease in IOP after surgery was statistically significant compared to IOP
values before surgery in both groups (p<0,01). Decrease in IOP was 33-34 % in
PXS group, and 21-23 % in non-PXS group.

Cataract surgery provides statistically significant decrease in IOP in patients
with or without PXS (p<0.01). Reduction of the IOP can decrease the
pseudoexfoliative glaucoma risk in PES patients in after cataract surgery.

Keywords: Pseudoexfoliation syndrome, Cataract, Intraocular pressure.



1. GIRIS

Psodoeksfoliyasyon sendromu (PES), 6n segmentte gri-beyaz fibriler veya
graniiler eksfoliyatif materyalin birikmesi ile karakterize klinik bir tablodur. Son yillarda
artan yogun caligmalara ragmen, PES’in etyolojisi ve patogenezi kesin olarak ortaya
konamamistir. PES’in ekvatoryal lens epiteli, iris pigment epiteli ve nonpigmente siliyer
epitel tarafindan yapildig1 6ne siiriilmistiir (1).

Histopatolojik ve elektron mikroskop bulgular, bu sendromun sistemik karakterli
oldugunu kanitlamaktadir. Psddoeksfoliyatif materyal (PEM), g6z disinda deri, akciger,
kalp, karaciger, bobrek ve meninkslerde de gosterilmistir (2). Ayrica PES’in iris
damarlarinda daralma sonucu olusan hipoksi ile iligkisinin oldugu bilinmektedir (3-5).
PES g6z 6n segmentinde tiim dokular1 tutar, en 6nemli tan1 kriteri, herhangi bir siibjektif
bulgu olmadan lens iizerinde ve pupil kenarinda depolanan PEM’in goriilmesidir.

PES’li gozlerde, iris stromasinda ve kas tabakasinda olusan dejeneratif
degisikliklerin, pupillanin islevini bozdugu belirtilmektedir (6). Psodoeksfoliyasyonlu
gozlerde lens zoniillerinin, silyer cisim ve lense yapismasi zayiflamaktadir. Zoniil
desteginin zayiflamasi iridodonezis, fakodonezis, spontan lens subliiksasyonu veya
dislokasyonu ile sonuclanabilmektedir (7). PES’li hastalarda iris ve lenste meydana
gelen degisikliklerin  katarakt cerrahisini zorlastirdigt ve cerrahi sirasinda
komplikasyonlar arttirdig: bildirilmektedir (8, 9).

Irklara gére dagilimi hayli farklilik gosteren bu hastalik, yaklasik % 20 olguda
glokom ve okiiler hipertansiyona neden olmaktadir (10). PES’li hastalarin bir kisminda
g6z i¢i basincinda (GIB) artis olmaz. Ancak glokom PES'li olan gézlerde olmayanlara
gore daha sik goriilmekte ve PES'li goézlerde glokom gelisme riski gecen zamanla
birlikte kiimiilatif olarak artmaktadir (11). Psodoeksfoliyatif degisiklikler glokom ile
birlikte ise bu tabloya psddoeksfoliyatif glokom (PEG) denir (12). PEG genellikle agik
acilt ve 6n kamera derinliginin normal oldugu bir glokom tipidir. PEG'li olgularda klinik
daha ciddi seyretmekte ve prognoz primer agik acili glokoma (PAAG) gore daha kot
olmaktadir (13).



PEG’li hastalarda GIB, PAAG olan hastalara gore cogunlukla daha yiiksek olup,
optik sinir hasar1 ve gérme alanmi kayiplar1 daha ciddi olmakta ve topikal glokom
tedavisine cevap siklikla tatmin edici olmamaktadir (13—15). PES olmayan olgularda
katarakt ameliyatinin GIB’de azalmaya neden oldugu tespit edilmistir (7).

Bu ¢alismada, PES’li olgularda katarakt cerrahisinin goz i¢i basinci lizerindeki

etkisini aragtirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. PSODOEKSFOLiIYASYON SENDROMU

2.1.1 Tamim ve Tarihgce

PES, ileri yaslarda goriilen, goziin On segmentinde fibriler veya graniiler
eksfoliyatif materyalin birikmesiyle ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Bu materyal, siklikla
lens 6n kapsiilii ve pupiller kenarda gortilse de kornea endoteli, 6n kamera agisi, zoniiller
ve silyer cisimde birikebilmektedir (2,16,17). PES, ac¢ik acili glokomun sik
nedenlerinden biridir. PES olgularinda glokoma &zgii GIB yiiksekligi, optik sinir ve
gorme alan1 degisiklikleri saptanan olgular PEG olarak adlandiriimaktadir (18).

PES ilk olarak 1917°de Lindberg tarafindan tanimlanmis ve bu durum ig¢in
Avrupa literatiiriinde ‘senil eksfoliasyon ve kapsiiler glokom’ terimlerini kullanmistir.
1928’de Busacca, lens 6n yliziinde ve pupilla kenarinda goriilen bu materyalin lensten
kaynaklanmadigini, aksine anormal bir birikim oldugunu belirtmistir. 1966’da
Berthelsen, preekvatoryel lens epitel hiicrelerinin bu anormal fibriler maddeyi
olusturdugunu diisiinerek ‘fibrillopathia epitheliocapsularis’ terimini 6nermistir. 1979°da
Eagle, PEM’in anormal bazal membran sekresyonu olduguna inanarak bu duruma ‘bazal
membran eksfoliasyon sendromu’ adini vermistir. Daha sonralar1 Skuta, daha fazla
yanlis anlagilmalarina yol agmamak i¢in ‘Psddoeksfoliyasyon’ teriminin kullanilmasinin

uygun olacagini belirtmistir (19-21).

2.1.2 Epidemiyoloji

PES i¢in farkli toplumlarda hatta ayni toplumun farkli kesimlerinde ¢ok degisik
insidans ve prevalans sonuglar1 bildirilmekte ve bu farkli dagilim nedeniyle
epidemiyolojik yonden net bir sonuca ulagilmasi zorlasmaktadir.

Forsius, farkli etnik popiilasyonlarda yaptig1 ¢alismalarda 50-69 yaglar arasinda
Finlandiya, Izlanda ve Rusya’da % 13-19 yayginlik degerleri bildirirken, bu oranin Peru



yerlileri, Hindistan, Tunus ve Rus Siiryanilerinde % 1-6, Eskimolarda ise % 0 oldugunu
rapor etmistir (22). PES 50 yasindan 6nce nadiren goriiliir, yaslanmayla beraber siklig
artmaktadir. Yash kisilerde bildirilen prevalans oran1 % 0 (Eskimolar) ile % 38 (Navaho
yerlileri) arasinda degistigi tespit edilmistir (19). PES’in goriilme siklig1 aslinda klinik
muayenede saptanandan daha fazla olabilir. Ameliyat sonrasi 1sik mikroskobu ile
incelenen 98 hastanin 100 goziiniin 33’linde PES saptanirken, ameliyat oncesi bu
hastalarin 16 goziinde PES oldugu bulunmustur (23).

PES’in herediter oldugu one siiriilmiis ancak bu ispatlanamamistir (19). Genetik
incelemelerde de farkli sonuglar goze carpmaktadir. Tarkanken (24), Pohjanpelto (25) ve
Allingham (26) PES ig¢in ailesel geg¢is bildirmislerdir, ancak simdiye kadar herhangi bir
kesin herediter patern belirtilmemistir. Aasved ve ark.’min PES i¢in ailesel gecisi
inceledikleri calismada otozomal dominant kalitim olabilecegi bildirilmistir (27).

Elektron mikroskopik immunohistokimyasal olarak, okiiler ve extraokiiler PES
materyali arastirilan ¢alismada trabekiilar dokuda, lenste PES materyali tespit edildigi
gibi bulbar konjoktiva ve goz kapak cildinde de PES materyali bulunmus ve bu
durumun, PES’in sistemik bir hastalik oldugunun belirtisi olarak bildirilmistir (28). PES
sikliginin serebrovaskiiler hastaliklarda ve irisin mikroneovaskiiler degisimlerinde artmis

olarak bulunmasi, hipoperfiizyonun PES olusmasinda etken oldugunu diisiindiirmektedir

(29,30).

2.1.3 Psodoeksfoliyasyon Materyalinin Yapisi

Psodoeksfoliyatif materyalin iris pigment epiteli, siliyer epitel ve periferal
anterior lens epiteli tarafindan sentezlendigine inanilmaktadir (31). PES’in hiicre ylizeyi
ile iligkili materyalin fazla yapimi veya yetersiz yikimi ile karakterize ekstraselliiler
fibriler matriks bozuklugu oldugu diisiincesi yaygin destek kazanmasi ile beraber
yapilmis cok sayida galismaya ragmen bu materyalin tam olarak kimyasal yapisi tespit
edilememistir (31).

PEM diizensiz fibriler aglar icermektedir. Bu aglar 10-12 nm ara ile ¢aprazlanan

30 nm c¢apl fibrillerin, 6-10 nm’lik mikrofibril igeren gevsek fibrograniiler matrikste



dagilmasiyla olusur. Davanger, filamentlerin yan yana dizilmesiyle olusan fibrili, protein
yapitagli, polisakkarit yan zincirlerle c¢evrili makromolekiil olarak tarif etmistir (32).
Psodoeksfoliyatif materyal, 151k mikroskobunda eozinofilik 6zellikli periodik asit shift
(PAS) pozitif olan, homojen madde goriinimiindedir (33). PAS boyanmasi,
polisakkaritlerden zengin bir yapiya sahip oldugunu gosterir (34). Lens zoniillerinin
elastik mikrofibrilleri ile PEM arasinda histokimyasal ve antijenik benzerlik oldugu
gosterilmistir. Psodoeksfoliyatif materyalin lens zoniillerine benzer lektin baglama
ozelligine sahip olmasi, bu iki maddenin benzer Ozelliklerde oldugu goriistini
desteklemektedir (35,36).

Biyomikroskopik muayenede PES olgularinda, lens 6n kapsiil santralinde disk
seklinde ve periferde ise band seklinde PEM depolandigi, pupiller kenarda ‘giive yenigi’
tarzinda defekt oldugu, kornea endotelinde PEM ve pigmentin biriktigi gorilir (1).
Goniyoskopide; trabekulumda hiperpigmentasyon, Scwalbe hattinin iizerinde ya da
oniinde pigmente bant olusumu (Sampaolesi hatti), inferior trabekiiler agda PEM

birikimi ve acinin genellikle ac¢ik oldugu tespit edilmistir (1).

2.1.4 Klinik Bulgular

2.1.4.1 Siliyer Cisim ve Lens Zoniilleri

Siliyer cisim, iris ve koroid arasinda bulunmaktadir. Siliyer cisim tepesi ora
serratada, tabani iris kokii ve iridokorneal acida, i¢ kenar1 vitreusta, dig kenar1 sklerayla
temasta olan iiggen seklinde bir yapidir. Siliyer cisim onde pars plikata, arkada ise pars
planadan olugmustur. Pars plikata ve pars planadan ¢ikan lens zoniilleri lens kapsiiliine
yapisirlar ve lensin yerinde durmasini saglarlar (37). PES’de lens zoniilleri dejenere
olmaktan ziyade yapisma yerlerinden enzimatik zoniilolizis ve mekanik gevseme
nedeniyle ayrilir. Bu da klinik olarak fakodonezis, spontan lens subluksasyonu veya
dislokasyonu, ac1 kapanmasi hatta siliyer blok glokomu ile sonuglanabilmektedir (7).
PEM, siliyer cisim ile lens zoniillerinin birlesim yerinde, lens zoniillerine infltrasyon ile

zoniillerde dejenerasyona neden olmaktadir. PEM’in i¢indeki lizozomal enzimlerin



immunohistokimyasal yontemlerle gosterilmesi sonucunda, proteolitik mekanizmalarin

zoniil biitiinliigiinde bozulmay1 kolaylastirdig: tespit edilmistir (7).

2.1.4.2 Lens

Lens; irisin arkasinda, vitrenin 6niinde ince kenarli saydam bir mercektir. Lens 6n
ylizli, iris pigment epiteli ile temas halindedir. Arka yilizii 25 yasina kadar Wieger
ligamaniyla vitrenin 6n hyaloid zarma yapisiktir. Daha sonra yapisiklik, yerini basit bir
yaslanmaya birakir. On ve arka yiizlerin birlestigi ekvator, siliyer proseslerden ortalama
0.5-1 mm uzakliktadir. Ekvatorda lens zoniillerinin yapistig1 zoniiler lamel kati vardir.
Lens, lens zoniilleri ile asili durmaktadir. Lens zoniilleri, siliyer cismin pars plikatasi ve
pars planasinin pigmentsiz epiteli ile lens kapsiilii arasinda bulunmaktadir (37).

PES’in klinik olarak en onemli tani kriteri lens on yiiziindeki gri beyaz renkli
PEM’in saptanmasidir. Klasik goriiniimiinden dnce lens 6n yiiziinde ‘prekapsiiler film’
ad1 verilen mikrofibrillerden, amorf materyalden, graniiler inkliizyonlardan ve tek sirali
liflerden meydana gelen bir tabaka olusmaktadir (38). Bu yapinin zaman igerisinde
gelismesiyle, lens On yiiziinde PES’in klasik goriintiisii ortaya ¢ikar (39). Bu goriinlimde,
pupilla araligina uyan alanda santral zon yer alir. Cevresinde iris-lens siirtiinmesi sonucu
PEM’in bulunmadig1 intermediyer zon vardir. intermediyer zonun g¢evresinde periferik
graniiler zon bulunur. Bunu anterior ekvatoryel zon ve lens zoniillerinin yapistig

posterior ekvatoryel zon izler (40).

2.1.4.3 iris

Uveanin 6ndeki kismi1 olan iris, kameralar sivisi i¢indedir ve 6n kamera ile arka
kamerayi birbirinden ayirir. Irisin i¢c kismini olusturan merkezdeki bosluk olan pupilla,
miyoziste 1.5 mm, midriaziste 9 mm genislie ulasir. Iris yiizeyinde, o6zellikle
katlantilarda ve kriptalarda ince pigmentasyon goriilebilir (12). Isik mikroskobu ile
yapilan g¢alismalarda, pupilla kenarinda ve iris kriptleri ilizerinde PEM saptanmis ve

elektron mikroskobu ile bu materyalin tipik goriiniimii belirlenmistir. Iris stromasinda



belirlenen PEM’in biiyiik bir kisminin damarlarin duvarinda oldugu goriilmiistiir (41, 42).
PES’li hastalarin iris dokusu Ornekleri {izerinde yapilan elektron mikroskobik
calismalarda; damar ¢evresinde PEM birikimleri, yer yer kaybolmus anormal incelikte bir
bazal membran, endotel duvarinda pencerelenme, bazi bdlgelerde endotel hiicrelerinin
hacminin artmasiyla damar liimeninde asir1 daralma ve neovaskiilarizasyon gibi vaskiiler
degisimler saptanmistir. Neovaskiilarizasyonun iris damarlarmin tikanmasina bagl olarak
meydana gelen hipoksi sonucunda olustugu bildirilmistir (43,44).

Normal iris damarlarindaki endotel, siki baglantilarla birlesen hiicrelerden
olusmustur ve penceresizdir. Floresein anjiografik calismalarda, bu histolojik yap1
nedeniyle iris damarlarinin sizdirmadigi bildirilmistir (45). PES’li hastalarin iris floresein
anjiografik caligmalarinda iris radyal damarlarinda azalma, dolma defekti, pupilla
kenarinda sizint1 ve neovaskiilarizasyon saptanmistir (43,44). Erken devrelerde 6n siliyer
arterler dilatedir, eski olgularda perikorneal damarlar diizensizlesir. Oyle ki bulber
konjonktiva uniform sekilde perfiize olmaz ve damarlar kivrintili ve dilate goriiliir.
Normotensif psddoeksfoliyasyonlu hastalarin irislerinde radiyal damarlar sayica azalir.
Yaygin ince damar luplar1 ve demetleri 6n yiizeyi kaplar (45).

Neovaskiilarizasyon periferik iriste daha fazla olma egilimindedir. Fakat sadece
pupiller alanin tutuldugu olgular da wvardir. Pupiller alandan ve bu yeni olusan
damarlardan floresein sizar. Psodoeksfoliyatif glokomda benzer sekilde sabit ve siddetli
degisiklikler goriiliir. Bu hastalarin yillar sonra kontrollerinde neovaskiilarizasyon
gelistigi gOsterilmistir. Ancak rubeozisin goriilmesi glokomun ortaya ¢ikacagim
gostermez (43,44).

Glokomlu ve glokomsuz PES’li olgularda rubeozis iridis sasirtici derecede sik
bulunur. Pupilla kenarinda pigmentasyondaki azalmaya bagli olarak transilluminasyon
defektleri goriiliir (12). En sik goriilen defekt, pupilla sfinkter bolgesindeki tipik ‘giive
yenigi’ gorlintiistidiir (46).

PES bulunan hastalarda zoniilolizise bagli fakodonezis ve iridodonezis
goriilebilmekte, pupilla kenar1 ve lens 0n kapsiilii arasinda yogun pigmentli yapisikliklar
bulunabilmektedir. Bu yapisikliklar, katarakt cerrahisi sirasinda yeterli 6n kapsiilotomi

yapilabilmesini giiclestirir ve komplikasyonlara sebep olabilir (47).



2.1.4.4 iridokorneal Ac1 ve On Kamera

Kornea ve irisin birlesme noktasinda yer alan iridokorneal agi, siliyer cismin
pigmentsiz epiteli tarafindan yapilan, g6z i¢i sivisinin disa akiminda en onemli rolii
oynayan yapidir. Iridokorneal agida 6nden arkaya sirastyla Schwalbe ¢izgisi, trabekiiler
ag, skleral mahmuz, siliyer cisim ve iris kokii mevcuttur (37).

PES ve pigment dispersiyon sendromu, trabekiiler agin artmis pigmentasyonundan
sorumlu en sik iki nedendir. PES’de artmis pigmentasyon daha az belirgindir ve pigment
dispersiyon sendromundaki yogun homojen depolanmaya karsin yamali sekildedir.
Pigment, ayn1 zamanda Schwalbe ¢izgisinin oniine ve {lizerine depolanabilir ki bu yeni
olusan ¢izgiye ‘Sampaolesi ¢izigisi’ adi verilir (19,48). Cogu zaman PEM Schlemm
kanalinin i¢ ve dis duvarina komsu olan jukstakanalikiiler doku ve uveal aga yerlesir.

PES’li olgularda, a¢1 derinligi normal popiilasyona oranla farklilik gdstermez,
ancak bazi yazarlar bu vakalarda a¢i genisliginin normal popiilasyondan daha fazla

oldugunu bildirmislerdir (49).

2.1.4.5 Kornea

PEM daginik parcalar halinde kornea endoteli {lizerinde birikebilir. Bunlar
yanlislikla inflamatuar presipitatlarla karigtirilirlar. Pigment depolanmasi, genellikle
santral endotelin diffiiz, nonspesifik pigmentasyonuna neden olurken bazen de
Krukenberg c¢izgisine neden olur. Daha sik olarak Schwalbe hattinin 6niindeki periferal
korneada bir ya da daha fazla degisken pigmentli cizgi gdzlenebilir (40). Spekiiler
mikroskobi ile kornea endotelindeki morfolojik degisiklikler incelendiginde, PES’li
hastalarda normal GIB’de bile endotel hiicre yogunlugunda énemli bir azalma oldugu ve
endotel morfolojisinde bozulma oldugu gosterilmistir (50). PES’li olgularda kornea

endotel hiicrelerindeki bu degisiklikler erken tan1 i¢cin 6nemli bir bulgu olabilir.



2.1.4.6 Goz Dis1 Bulgular

Klinik olarak konjonktiva normal olmasina ragmen, floresein anjiografide diizenli
limbal vaskiiler paternin kayboldugu ve ilerlemis olgularda neovaskiilarizasyonla beraber
On siliyer damarlarda konjesyon artis1 oldugu gosterilmistir (51). Erdogan ve ark. PES’li
olgularda schirmer testinde ve gozyast kirilma zamaninda azalma oldugunu

bildirmislerdir (52).

2.1.4.7 Sistemik Birliktelikler

Yapilan ¢alismalarda gecici iskemik atak Oykiisii olan hastalar yas karsilagtirmal
olarak incelenmis ve genel populasyona gore iki kat daha fazla PES’e sahip olduklar
saptanmistir (53). Elastin, arteriollerin ekstraseliiler matriksinin major pargasidir. Bu
nedenle, okiiler psddoeksfoliyasyon varligi ve vaskiiler hastaliklar arasinda olasi iligki
diisiintilmiistiir. PES ile vaskiiler etkilerini diislindiiren hipertansiyon, anjina, myokard
infarktlisi ve inme ile pozitif korelasyon saptanmistir (54). Benzer olarak, aort
anevrizmasi ile iliskisi hakkinda tartisma vardir. Bes okiiler PES’li organ donérlerinden
elde edilen aort duvari Orneklerinin histopatolojik incelemesi, adventisyal ve
subendoteliyal konnektif dokuda fokal PEM birikimi, belirgin fibrozis ve tunika intima
elastozisi saptanmistir (55). Bu nedenle PES sistemik vaskiiler hastalik riski i¢in 6nemli
bir belirtisi olabilir (55,56).

PES ve kataraktli gozlerin akdz sivisinda Alzheimer A peptid ve serin proteinaz
inhibitérlerinin varligi, PES, glokom ve Alzheimer hastaliginin ortak olasi etiyolojisini
isaret etmektedir. Serebrovaskiiler veya Alzheimer tipi kognitif bozuklukta, okiiler
psodoeksfoliyasyon  prevalansinin  belirgin  olarak  yilikselmis  olmasi  bunu
desteklemektedir (57). PES’in sistemik tutulumunu gdsteren kanitlardan biri de, i¢ kulakta
tektorial membranda fibrillerin birikmesidir. Yas ve glokom ile birlikteligine
bakilmaksizin, PES’1i hastalarin biiyiik kisminda sensorindral isitme kaybina rastlanmigtir

(58).
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2.1.5 Ayiric1 Tam

e Pigment dispersiyon sendromu: Pigment dispersiyon sendromlu hastalar genellikle
daha geng¢ ve miyop olup, trabekiiler agdaki pigmentasyon daha yogundur, irisin
orta periferinde transilliiminasyon defektleri ve korneada Krukenberg cizgisi
vardir (59).

e Ubveit: Trabekiiler agda periferik 6n sinesinin ve korneada benekli pigmentasyonun
varligi ile ayirt edilirler.

e Kronik a¢1 kapanmasi glokomu: Kronik a¢1 kapanmasi durumunda ag¢1 elemanlari
genellikle periferik 6n sinesiler veya irisin apozisyonu tarafindan gizlenmis olup,
ancak iridektomiden sonra geniglemis agida pigmentasyon artisi oldugu goriiliir.

e Lens kapsiiliiniin gercek eksfoliyasyonu: Kapsiiliin yiizey katlarinin yiiksek
sicaklik nedeniyle derin katlardan ayrilmasi ile ortaya ¢ikan nadir goriilen bir
klinik durumdur ve genellikle katarakt ile beraber goriiliir, glokom goriilmez.

e PAAG: On segmentte eksfoliyatif materyalin yoklugu veya artmus trabekiiler ag

pigmentasyonunun olmayisi ile PEG’den ay1rt edilir.

2.1.6 PES ve Glokom

Psodoeksfoliyatif materyalle glokom birlikteligi ilk tarif edildigi giinden bu yana
bilinen bir patolojidir. 1923 yilinda Voght, kapsiil kaynakli bu glokomu “glokoma
capsiilare” olarak adlandirdi.  Ancak giliniimiizde “eksfoliatif glokom” veya
“Psddoeksfoliyatif glokom” terimi literatiirde sik olarak kullanilmaktadir (60). PEG, tim
ayirt edilen glokomlarin yaklasik %25’ini olusturur (61). Yas ve cinsiyet ile ilgili
diizeltmelerden sonra, PES’li olmayan gozlerde goriilen glokom oran1 (%1.7) ile
karsilastirildiginda PES’li gozlerde glokom orani (%14.2) yaklasik sekiz kat daha sik
olarak bulunmustur (62).

PES hastalarindaki PEM miktar1, glokom olugsma riskini artirmaktadir. Ayrica
bilateral glokomlu ve unilateral PES’li olgularda GIB’in genellikle PEM’in gériildiigii
gozlerde, bilateral tutulumda ise fazla PEM tasiyan gozlerde daha yiiksek bulunmasi bu
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iddiay1 desteklemektedir (62). Glokom, genellikle acik ag¢1 tipinde goriiliir ancak
kapanabilir ag¢1 insidanst normal popiilasyona gore fazladir (62). Ayrica normal
poplilasyona gore okiiler hipertansiyon, agik ve dar acili glokom ile akut ag1 kapanmasi
glokomu daha sik goriiliir (63,64). Ac¢ida artmis pigmentasyon, trabekiiler agin alt
kisminda daha yogun olup fizyolojik pupil hareketleri esnasinda gelisen pigment
dispersiyonu nedeniyledir. PES ile iliskili agik acili glokom, sadece klinik olarak degil
ayn1 zamanda histopatolojik ve morfolojik olarak da PAAG’den farklidir. PEG hastalar
steroid cevabi i¢in daha diisiik hassasiyet gostermektedir (34). Ayrica PES ile iligkili agik
acili glokom, yiliksek intraokiiler basing seviyeleri ve dilirnal basing egrisindeki
fluktiiasyonlar nedeniyle, rolatif olarak daha siddetli ve progresif glokom tipidir (61). Bu
nedenle PAAG’ye gore PEG, medikal tedaviye daha direncli olup erken donem glokom
cerrahisine ihtiya¢ duyabilir (34,61,65).

PES’li olgularda giiclii miyotik kullanimi, iris-lens diyaframinin 6ne gelmesi
pupiller blok ve siliyer blok yaparak akut a¢1 kapanmasi glokomuna neden olabilir (66).
PES’li hastalarda akut a¢1 kapanmasi glokomu, kiimiilatif prevalanst % 2.2 olarak
bildirilmistir (67). PES hastalarinda akut ac1 kapanmasi glokomun goriilme sikligi, beyaz
populasyonda beklenen % 0.1-0.2 akut a¢1 kapanmasi prevalansindan belirgin olarak daha
yuksektir (67). Akut basing yiikselmeleri, pupiller blok disinda ayrica diyagnostik-
teropatik midriyazisin bir sonucu olarak melanin dokiilmesine bagl olabilir (63,68).

Bu hastalarda melanin pigment dispersiyonu, iriste transiluminasyon defekti (pupiller
kenarda ve yama tarzinda) ve acida hiperpigmentasyon (kaba ve silik) saptanmasi
pigmenter glokomla ayirici tanisinin yapilmasini gerektirir (68,69). Ancak pigmenter
glokomun orta yas hastalarda bilateral goriilmesi, kornea dagilim tarzi (Krukenberg
cizgisi), iris transiluminasyonunun ( ortaperiferal ve radyal tarzda) ve acidaki
pigmentasyonun sekli (uniform ve yogun) ile psddoeksfoliasyatif glokomdan farklidir
(68).

Psodoeksfoliyatif glokomlu hastalar PAAG ile karsilastirildiginda, daha yiiksek
ortalama GiB’e, daha biiyiik cukurlasma ve gérme alam defektlerine, daha hizli
progresyona sahiptirler. Glokomat6éz optik sinir hasar1 gelisimi, PES’li hastalarda, PES

olmayan hastalara nazaran daha fazladir. Lamina kribrozanin elastozu, tiim glokomlu
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hastalarda gosterilmistir (70). Ancak PEG hastalarinda gozlenen elastoz, PAAG’li
hastalarda goriilenden daha siddetli olarak saptanmistir (70). Bunun disinda optik sinir
glokomatoz hasarinda vaskiiler faktorlerin etkilerini gostermek agisindan hastalarda optik
sinir kan akimi renkli doppler goriintiileme ile degerlendirilmistir (71-74).

Kronik basing artiginin nedeni, Schlemm kanali ve trabekiiler ag tarafindan
PEM’in lokal {iiretimi ile Schlemm kanali ve jukstakanalikiiler dokularin dejeneratif
degisiklikleri olabilir (75-77). Bunun yaninda belirgin melanin dispersiyonu, akdz
hiimoérde artmis protein konsantrasyonu, vaskiiler faktorler basing artisina katkida bulunan
diger risk faktorlerdir (61,78,79). Ancak pigment dispersiyonu ve PEM saptanan her
gozde glokom goriilmemesi ve tek tarafli PES’li olgularin her iki goziinde de glokom
goriilmesi altta yatan nedenin primer trabekiiller disfonksiyon olabilecegini

diisiindiirmektedir (77).

2.1.6.1 Tedavi Yaklasimi

Medikal Tedavi:

PEG'li hastalarin kronik ag¢ik agili glokomlu hastalara gére medikal tedaviye yaniti
daha kotii, tedavileri daha zor, cerrahi miidahale ihtiyaglar1 daha sik ve prognozlar1 daha
kotiidir (80). Medikal tedavide tartisilmasi gereken miyotik tedavisidir. Miyotiklerin iyi
GIB diisiiriicii etkisine ragmen, kan-akoz bariyer disfonksiyonunu arttirmasi ve sfinkter
kasin azalmis mobilitesi nedeniyle posterior sinesi olugmasi ile lens opasitesi riskini
arttirmasi gibi bazi potansiyel tehlikelere sahiptir. Ayrica belirgin zoniiler instabilitesi
olan PES’li gozlerde miyotikler, pupiller veya siliyer blok yaparak akut agi kapanmasi

glokomu gelismesine neden olabilir (66).
Argon Lazer Trabekiiloplasti:
Bu tedavi artmis trabekiiler pigmentasyon nedeniyle daha kolaylasmis olan 1s1

absorbsiyonu nedeniyle siklikla kisa siirede icinde GIB diisiiriicii etki olusturmaktadir

(81). Ancak uzun siireli hipotansif etki daha azdir.
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Filtrasyon Cerrabhisi:

En sik bagvurulan yontem trabekiilektomidir (65). Cerrahiye antimetabolit de ilave
edilebilir (82). Belirgin kan-akdéz bariyer bozulmasi, inflamatuar fibrin reaksiyon
nedeniyle bleb yetmezligi ve diger postoperatif komplikasyonlar daha siktir (65). Ayrica
cerrahi uygulama esnasinda zayif zoniiler destek ve intraoperatif anterior lens hareketi
iridotomi/iridektomi esnasinda lens hasarina yol acabilir. Bunun disinda posterior sinesi,
vitreus kaybu, internal ostium igine vitreusun gec inkerserasyonu, yiiksek preoperatif GIB
nedeniyle koroid hemorajisi veya eflizyonu, iris mikroneovaskiilarizasyonu nedeniyle
cerrahi iridektomiden hifema ve trabekiilektomi sonrasi katarakt progresyonu diger
komplikasyonlardir (81,83). Bu hastalarda derin sklerektomi uygulanarak, bilinen tiim

intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlardan kaginilabilir.

Alternatif Tedaviler:

Kombine cerrabhi:

Hem glokom, hem katarakt cerrahisi gereken PES’li olgularda kombine operasyon
uygulamak daha etkili olmaktadir (82). Bu hastalarda kombine cerrahi yerine tek basina
lensektomi yapilmas1 GIB’i diisiirmek icin etkin bir tedavi yontemi olarak

onerilmemektedir (82).

2.1.7 Okiiler Birliktelikler

Katarakt ameliyat! i¢in basvuran gozlerde yiiksek prevalansta PES ve PES’li
gozlerde yiiksek oranda katarakt oldugu bildirilmistir. Yalaz ve ark. PES’li hastalarda
katarakt prevalansint % 84,6 ve PES’li olmayanlarda ise % 14,8 olarak bildirmistir (84).
Glokom olsun veya olmasin PES’li gozler etkilenmemis tarafa gore daha diisiikk gérme
keskinligine (GK) sahiptir ve lens opaklasmasi daha fazladir (85). PES hastalarinda
katarakt cerrahisinde komplikasyon riski artmaktadir. Pupil dilatasyonu zor olup, kapsiil

rliptiirii, zonil ayrilmasi ve vitreus kaybi insidansi daha fazladir (86).
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2.1.7.1 Kan-Akoz Bariyeri Disfonksiyonu

Katarakt cerrahisinden sonra inflamasyon PES’li gozlerde, PES olmayanlara goére
daha fazladir ve kan-akdz bariyerinin bozulmasina bagli olarak gecici bir fibrinoid
reaksiyon meydana gelir. Glokom olsun ya da olmasin PES olgularinda kan-akoz

bariyerindeki bozukluk floresein anjiografi ve florofotometre ile gdsterilmistir (44).

2.1.7.2 iskemi

PES olgularinda ¢ogunlukla damar liimenleri dardir ve tikanmaya egilimlidir.
Floresein anjiografik c¢alismalar, radial iris kapillerlerde okliizyon, damar sayilarinda
azalma, mikroneovaskiilarizasyon ve 6zellikle pupiller bolgede diffliz, benekli floresein
birikimi oldugunu gostermistir. Iris hipoperfiizyonuna bagl olarak PES’li hastalarda 6n
kamerada parsiyel oksijen basinci belirgin olarak azalmistir (87). Tek tarafli PES
olgularinda, ipsilateral okiiler ve karotik kan akiminda azalma oldugu rapor edilmistir
(88).

2.1.7.3 Katarakt

PES ve katarakt birlikteligine sik rastlanmaktadir. Lens on kapsiilinde PEM
birikimi PES olgularinin en bilinen o6zelligidir. Preekvatoryal lens epiteli tarafindan
PEM’in aktif olarak iiretildigi ultrastriiktiirel ¢aligmalarla gosterilmistir (75,89,90).
Yapilan ¢aligmalarda, PES’de artmis lens opasifikasyonu gdsterilmis olup, baskin katarakt
tipi niikleer sklerozdur (60,91).

Zoniiller destegin zayiflamasi, fakodonezis ve spontan lens dislokasyonu igin
predispozisyon yaratir (92). Ge¢ donemde hem artan zoniiler instabilite, hem de kataraktin
yasla birlikte sertlesmesinden dolay1, cerrahi dncesi olas1 komplikasyonlardan kaginilmasi
icin katarakt cerrahisi daha erken planlanabilir (60). Cok sert niikleus haricinde, kontrollii
fakoemiilsifikasyon genel olarak tercih edilen cerrahi tipidir (60,82). Ancak hastanin

durumuna gore ekstrakapsiiler veya intrakapsiiler katarakt cerrahiside uygulanabilir.



15

Zoniiler diyaliz, vitreus kaybi, lens dislokasyonu, postoperatif inflamasyon,
korneal 6dem, ge¢ donem goz igi lens (GIL) dislokasyonu ve arka kapsiil opasifikasyonu

sik karsilasilan komplikasyonlardir (82,93-96).

PES ve Katarakt Cerrahisi

Cerrahi Oncesi Degerlendirme:

PES dikkatli irdelenmesi gereken bir patolojidir. On segment muayenesinde PEM
varlig1, miktar1, beraberindeki GIB artis1, zoniiler dayamksizlig1 diisiindiiren bulgular
(fakodonezis, zoniil diyalizi, spontan lens subluksasyonu, lens iris diaframinin 6ne gelerek
on kameranin ve agisinin daralmasi), pupil dilatasyonu, lens materyalinin sertligi ve diger
on segment yapilarinin durumu degerlendirilmelidir (82).Preoperatif azalmis 6n kamera
derinligi, PES olan gozlerde zoniiller zayifliga isaret eder ve hekimi intraoperatif
komplikasyonlar agisindan uyarmalidir (97,98). Yetersiz pupil genislemesinin arka
kapsiiliin yirtilma riskini arttirdigina yonelik cok sayida calisma bildirilmistir (98-100).
Cerrahi hazirlik ve teknik, muayene bulgularina gore belirlenmeli, cerrahi esnasinda
gelisebilecek komplikasyonlara hazirlikli olunmalidir. Giinlimiizde en sik kontrollii
fakoemiilsifikasyon uygulanmaktadir. Ayrica ekstrakapsiiler veya intrakapsiiler katarakt

cerrahisi, se¢ilmis vakalarda onerilir.

Cerrahi Sirasindaki Sorunlar ve Yaklasim

*Kiiciik Pupilla:

Yetersiz dilatasyon PES’in bilinen en 6nemli sorunudur. Arka kapsiil yirtilmasi
acisindan da 6nemli bir risk faktoriidiir (96,98,100). Planlanan cerrahiden en az iki hafta
once eger kullaniliyorsa miyotik tedavi kesilmelidir. Midriatik kullanimina ragmen yeterli
dilatasyon goriilmiiyorsa, intrakameral veya irrigasyon sivist ile epinefrin kullanimi ve

viskozitesi yiiksek viskoelastiklerle viskomidriyazis gibi iris dokusuna daha az travmatik
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yontemler oncelikle uygulanmalidir (101). Bu uygulamalarda epinefrinin intrakameral
dozu ve zoniillere binecek yiikii arttirabileceginden viskoelastiklerin miktar1 dikkat
edilmesi gereken iki dnemli konudur (101). Bu uygulamalara ragmen yeterli dilatasyon
olmuyorsa sektoryel iridektomi, multipl sfinkterotomi, sinesiolizis, iris ¢engelleri, iris
halkalar1 (Morcher), pupil dilatatorleri (Beehler) ve pupili germe amagh iki adet kanca
kullanilabilir (82). Ancak bu uygulamalarin cerrahi sonrasi inflamasyonu daha da

arttiracag1 unutulmamalidir (96).

*Kapsiiloreksis:

Kapsiiloreksis veya kapsiilotomi esnasinda 6n kapsiiliin kiristiginin  goériilmesi
zoniiler zayifligin belirtisi olabilir. Ayrica kapsiiloreksis esnasinda sentripedal kapsiiler
traksiyon, zayiflamis zoniilleri daha da harap eder (102). Buna gore kapsiilotomi
basladiktan sonra kapsiiler flep ana insizyondan giren bir pens ( Ultrata ) ile stabilize
edilirken, yan giristen giren ikinci alet ( Bifurkated spatiil ) tanjansiyel aciyla yirtik
kenarma ilerletilir. Rutin vakalarda ideal kapsiiloreksis biiytikligii 5,5-6 mm veya daha
bliyiik olarak diisiiniilmektedir. Zoniillerin yetersizligi, rezidiiel lens epitel hiicrelerinin
yaptig1 kapsiiler fibrozise ve kapsiil kontraksiyonuna kars1 gelememekte, bunun sonucu
olarak &n kapsiil agikligmin daralmasi ve GIL’nin desantralizasyonu olabilmektedir (102-
105). Fibrozis ve semptomatik kapsiil kontraksiyonu siirecine katilan lens epitel
hiicrelerinin say1sin1 azaltabilmek amaciyla, genis kapsiiloreksis ve 6n kapsiil arka yiizeyi
ile arka kapsiile parlatma uygulanmasi Onerilmektedir (82,96,101). Zoniil hastalig
bulunan gozlerde en az kapsiil fibroproliferasyonu ve kapsiil kontraksiyonu meydana
getiren IOL kullanimi mantikli olabilir. PES olgularinda 6n kapsiilii daha iyi goriiniir hale

getirmek icin trepan mavisi gibi boyalar kullanilabilir.

*Hidrodiseksiyon-Hidrodelineasyon:

Hidrodiseksiyon dikkatli ve nazik bir sekilde subkapsiiler alandan bir¢ok yerden

yavas olarak uygulanmalidir (82,101). Uygulama esnasinda santral lens dekompresyonu
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yapilarak kullanilan sivinin kapsiiler blok yapmasi énlenmelidir. Iyi bir hidrodiseksiyon
kortikal temizlik asamasinda uygulanan traksiyonu azaltmaktadir. Ilave olarak
hidrodelineasyon ¢ok kullanislidir. Epiniikleer kabuk olusturarak niikleus stabilizasyonu
acisindan ekstra bir gilivenlik saglar (82,101). Dikkat edilmesi gereken diger bir husus,
hidrodiseksiyon ve hidrodelineasyon yapilirken kaniil ile insizyonun arka dudagina
bastirarak 6n kameradan viskoelastik madde ve sivi kagisina izin vermek, 6n kamera

basincini zoniilleri zorlayacak seviyeye ¢ikarmamaktir (82,101).

*Fakoemiilsifikasyon:

Kontrolli ve yavas hareketlerle fakoemiilsifikasyon uygulanmalidir. Teknik
olarak, kesmek veya cevirmeden kirmak (chop veya nonrotasyonel cracking) gibi

zoniillere en az stres olusturan teknikler tercih edilmelidir (82, 96).

*Korteks aspirasyonu:

PES’li gozlerde korteks bakiye temizligi zoniillere binen gerilimin en fazla oldugu
donemdir (101). Bu nedenle iyi hidrodiseksiyon veya viskodiseksiyon Onemlidir. Bu
olgularda korteks materyalinin santrale dogru soymak yerine zoniillere daha az travmatik

olan tanjansiyel bir traksiyonla soyulmasi dnerilmektedir (82,101).

*Kapsiil germe halkasi implantasyonu:

Kapsiil germe halkasi (KGH), zoniillere binen yiikiin tiim zoniil liflerine esit
olarak dagilmasini saglar. Kiint veya cerrahi travma sonrasi zoniiler ayrilmalarda, Marfan
Sendromu, Weill-Marchesani Sendromu, vitrektomize gozler ve PES’li gozlerdeki gibi
zoniillerin zay1f oldugu hallerde tercih edilmektedir (99,106). PES’de zoniil destegi yeterli
olmayan bolgelerde pupilla sahasina gelen kirisgik kapsiilii gererek, cerrahi teknigi
kolaylastirir (99). Ayrica bu hastalarda cerrahi sonrasi arka kapsiil kesafeti sikligin1 ve gec

IOL desantralizasyonunu azaltir (99). KGH’nin baz1 dezavantajlar1 da vardir: Cerrahinin
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maliyetini arttirir, arka kapsiil yirtig1 olustugunda vitreus i¢ine halkanin diisme ihtimali
olup, korteks bakiye temizligini giiglestirir, ayrica katarakt cerrahisi sonrast 6n kapsiil

kontraksiyonunu tamamen 6nleyemez ve teknik olarak tecriibe gerektirir (101).
*Goz ici lens tercihi:
Genel olarak komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasi ideal yerlesim yeri arka

kamera kapsiil i¢i implantasyondur (104). Zoniiler zayiflik nedeniyle PES’li olgularda

GIL’in iridosiliyer sulkusa konulmasmin daha emniyetli olacag bildirilmistir (107).
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3. MATERYAL VE METOD

Haziran 2006 ve Aralik 2008 tarihleri arasinda, Abant izzet Baysal Universitesi
Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 AD Klinigi’nde retrospektif olarak yapilan bu galismaya
oftalmolojik muayene esnasinda GiB’i 21 mmHg'nin altinda olan, glokomatdz gérme
alan1 ve optik disk degisiklikleri bulunmayan, bir ya da her iki goziinde tipik PEM
bulunan komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon yapilmis olan 40 PES’li olgu alindi.
Kontrol grubuna komplikasyonsuz fakoemiilsifikasyon yapilmis olan ve PES olmayan
40 olgu dahil edildi.

GIB’i 21 mmHg’den yiiksek olan, glokomatdz gdrme alani ve optik disk hasari
bulunan, daha Once goz igi cerrahi veya inflamatuar bir hastalik gegirme Oykiisii
bulunan, okiiler travma hikayesi olan, antiglokomatoz ila¢ kullanan olgular ¢alisma dis1
birakildi.

Biyomikroskopik muayene ile kornea, pupilla ve kataraktin durumu
degerlendirildi, fundusu aydinlanan olgularda 90 diyoptrilik lens ile fundus muayeneleri
yapildi.

Tiim katarakt ameliyatlar topikal anestezi ile proparacain HCl(Alcaine, Alcon)
damlatilarak yapildi. Uyguladigimiz cerrahi teknikte; topikal anesteziyi takiben saat ii¢
ve dokuzdan yan korneal girisler yapildi, 6n kamara viskoelastik madde ile dolduruldu,
ardindan ti¢ mm’lik saydam korneal tiinel insizyon olusturuldu. Kontinii kurvilineer
kapsiiloreksis ~ sonrasinda,  hidrodiseksiyon =~ ve  hidrodelineasyon  yapildu.
Fakoemiilsifikasyon ile niikleus ve epiniikleus emiilsifiye edilerek aspire edildi. Kalan
korteks, I/A probu ile temizlendi. GIL kapsiil i¢ine yerlestirildi, korneal tiinel bir adet
10/0 naylon siitlir ile kapatildi. Kalan viskoelastik madde I/A ile aspire edildi. Her
ameliyat sonunda hastalara subkonjonktival deksametazon ve sefuroksim aksetil
uygulandi. Ameliyat sonrasinda topikal steroid ve antibiyotik baslandi.

GIB cerrahiden 6nce ve cerrahiden sonra altinci giin ile birinci ay nonkontakt
tonometri (Tonometer TX-10, Canon, Tokyo, Japan) ile ayni kisi tarafindan ii¢ defa
Olciildi. Bu odlgiimlerin ortalamasi degerlendirmeye alindi. Her iki grup yas, cinsiyet ve

GIB yéniinden karsilastirildi.
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Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler, SPSS (Statistical Package for Social Sciences, Chicago,
USA) 15,0 bilgisayar paket programinda yapildi. Sonuglar ortalama + standart sapma
(SD) seklinde ifade edildi. Grup ici ve gruplar arast GiB karsilastirilmasinda student-t
testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik degeri olarak p<0,05 kabul edildi.
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4.BULGULAR

Caligsmaya PES’li 40 olgunun 40 gozii, PES olmayan 40 olgunun 40 gozii dahil
edildi. PES’li olgularin 21’1 (%52,5) erkek, 19’u (%47,5) kadindi. Kontrol grubundaki
olgularin 19°u (% 47,5) erkek, 21’1 (% 52,5) kadindi. Her iki grupta ameliyat edilen
gozlerin 181 (% 45) sag, 22’si (%55) sol gozdii (Tablo 1).

PES ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyet agisindan istatistik olarak anlaml fark

yoktu (p>0,05).

Tablo 1: Olgularin cinsiyet ve goz dagilimi

PES Kontrol p degeri
Kadin 19 (%47.,5) 21 (%52,5) p>0,05
Erkek 21 (%52,5) 19 (%47.5) p>0,05
Sag 18 (%45) 18 (%45) p>0,05
Sol 22 (%55) 22 (%55) p>0,05

Olgularin yas ortalamasit PES’li olgularda 72,35+4,82 yil ( 63-88 ), kontrol
grubunda 70,2+6,66 yil (56-88 ) idi (Tablo 2). PES ile kontrol gruplar1 arasinda yas

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 2: Olgularin gruplara gore yas ortalamasi

PES Kontrol p degeri

Yas 72,35+4,82 70,20+6,66 p>0,05

Calismaya alinan PES olgularmin, ameliyat dncesi ortalama GIB degeri 14,68
+3,51 mmHg (8-21) idi. Ameliyat sonras1 altinc1 giinde ortalama GIB degeri 9,69+3,49
mmHg, cerrahiden bir ay sonra 9,80+3,18 mmH idi (Tablo 3). PES olgularinda GIB’de
ameliyat oncesi Ol¢limlere gore, ameliyat sonrasi altinci giinde ortalama 4,99 mmHg

(%34), birinci ayda 4,88 mmHg (%33,2) azalma oldu.
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PES olmayan olgularin, ameliyat dncesi ortalama GIB degeri 13,48+3,14 mmHg
(8-21) idi. Ameliyat sonrasi altinci giinde ortalama GIiB degeri 10,38+3,46 mmHg,
ameliyattan bir ay sonra 10,60+3,24 mmHg idi (Tablo 3). Ameliyat oncesi Olgiimlere
gore GIB’de ameliyat sonrasi altinci giinde ortalama 3,1 mmHg (%23), birinci ayda 2,88
mmHg (%21,3) azalma oldu.

Her iki grupta ameliyat dncesine gore ameliyat sonrasi altinci giin ve birinci ay
GIB degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma oldu (p<0,01). GIB azalmas1 PES
olgularinda % 33-34 olurken, PES olmayanlarda % 21-23 oldugu goriildii.

Tablo 3: PES olan ve olmayan olgularda ameliyat 6ncesi ve sonras1 GIB degerleri

GIB p degeri

Ameliyattan Ameliyattan sonra  Ameliyattan

once 6. glin sonra 1l.ay
PES olgular 14,68 £3,51 9,69+ 3,49 9,80+ 3,18  p<0,01
PES olmayan 13,48+3,14 10,38+ 3,46 10,60+ 3,24  p<0,01

olgular
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5. TARTISMA

PES intra ve ekstraokiiler gri-beyaz, fibrograniiler bir maddenin salgilanmasi ve
birikmesi ile karakterize klinik bir tablodur. PES olgularinda PEM’in bir¢ok yerden
sentezlendigi ve yaslanan epitel hiicreleri tarafindan tiretilen anormal bazal membran
yapitaglart olarak ortaya c¢iktigi diisiiniilmektedir (22,84,108). Schlotzer-Schrehardt,
immunohistokimyasal yontemler kullanarak yaptigi calismasinda, PEM’in heparan
stilfat, kondroitin siilfat, laminin, enaktin/nidojen, fibronektin ve amiloid P proteinini
icerdigini bulmus, ayrica lens kapsiilii ile psddoeksfoliyatif materyal arasinda Tip IV
kollajen varligin1 saptamis ve PEM’in lens 6n kapsiiliine yapismasinda bu kollajenin
etkili oldugunu ileri siirmistir (109). Bu nedenle, PEM’in non-kollajendz bazal
membran elemanlarinin da icinde bulundugu bozulmus ekstraseliiler matriks sentezi
oldugu diisiiniilmektedir (109). PES toplumdan topluma, hatta aymi toplumun farkli
kesimleri arasinda degisik siklikta goriilmektedir. Bunun nedenleri hastalarin etnik
kokeni, 1rki, cinsiyeti, yasi, kapsadigi popiilasyon ve muayene yontemleri olabilir.

PES prevalansi, 50 yas lstii insanlarda, okiiler hipertansiyon, glokom, ameliyat
olmus glokom hastalarinda artmaktadir (108). Calismalarda 50-69 yaslar arasinda
Finlandiya, izlanda ve Rusya’da % 13-19 yayginlik degerleri bildirilmistir (22).
Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda, Yalaz ve ark. 50 yas ve iizerindeki popiilasyonda
PES’in % 7,2 oraninda, 60 yas lizerinde ise % 11,2 oraninda gozlediklerini ve kronik
acik a¢ili glokomlularin % 30,5’in PEG’li oldugunu bildirmislerdir (84). PES’de kadin-
erkek prevelansi agisindan bildirilen farkli sonuglar mevcuttur. Yalaz ve ark. Tiirkiye’de
yaptiklari ¢aliymada PES’in erkeklerde daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir (84). Bizim
calismamizda, PES goriilme siklig1 bakimindan cinsiyetler arasinda istatistiksel anlamli
fark bulunmamistir (p >0,05).

PES’li gozler, okiiler hipertansiyon ve agik agili glokom yoniinden risk
altindadir, bu olgularda GIB’in iist normal simirlara yakin seyrettigini bildiren yayilar
mevcuttur (110,111). Bu nedenle belli araliklarla g6z muayenesi olmalar
gerekmektedir. PES olgularinda glokomatéz degisikliklerin olmasi, PEG olarak

adlandirilir. PEG’de ¢ogunlukla a¢i1 agik, 6n kamera derinligi normaldir. Glokomun
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nedeni trabekiiler agda PEM’in birikmesi sonucu akdéz hiimér disa akiminin
engellenmesidir. Ancak benzer durum PES’li gbzlerde goriilmesine ragmen her olguda
glokom ortaya ¢ikmamaktadir. GIB’in yiikselme sebebi PEM’in miktari ile ilgili olup
zamanla glokom gelisim riski artmaktadir (1). Bunun yaninda belirgin pigment
dispersiyonu, akoz hiimorde artmig protein konsantrasyonu, vaskiiler faktorler ve lamina
kribrozada meydana gelen konnektif doku degisiklikler, PES’in PEG’e doniismesine
neden olan ek risk faktorleridir (61,78,79). PEG, PAAG’l1 gozlere nazaran klinik olarak
daha agir seyreder ve medikal tedaviye daha direnclidir (112). G6z i¢i basinci, bir
goziinde PES olan olgularda, PES bulunan gdzde daha yiiksektir (95,113) ve GiB’de
giinliik dalgalanma daha fazladir (114).

PES ile katarakt birlikteligine oldukg¢a sik rastlanmaktadir (96,115). PES varligi,
katarakt cerrahisi sirasinda ve sonrasinda zoniiler diyaliz, vitreus kaybi, uzamis korneal
odem, sebat eden inflamatuar reaksion ve GIL desentralizasyonu gibi &nemli
komplikasyonlarin gelisme riskini artirmaktadir (82,97,116-118).

Baz1 caligmalarda PES’li olgularda katarakt cerahisi sonrasi erken donemde
GIB’de artis tespit edilmistir (119). Bu durum, PES’li olgularda cerrahi sirasinda
patolojik iris damarlarindan artan sizintinin neden oldugu inflamasyona baglanmistir
(120). PES’li gozlerde yikima ugramis kan-akéz bariyeri sebebiyle 6n kameraya sizan
albuminin immiinohistokimyasal c¢aligmalarda trabekiiler agda depolandigi, bdylece
akoziin digsa akiminin zorlastig1 belirlenmistir (121). Jonson ve ark. PES’li gozlerde akoz
hiimor dinamigini incelemisler ve bu olgularda akoziin disa akiminda yiiksek bir direng
varligin1 gozlemislerdir (122). Ameliyat sonras1 erken dénemde viskoelastik maddeye
bagl olarak da GiB’de artma olabilmektedir (123).

Uzun dénemde katarakt ameliyatnin, normal gézlerde, GIB’de azalmaya neden
oldugu bildirilmektedir (123-125). Fakoemiilsifikasyon sonrasi GiB’de azalmanin
mekanizmasi tam olarak agiklanamamistir. Katarakt ekstraksiyonu sonucu artmig 6n
kamera derinliginin akéz disa akimimi kolaylastirarak GiB’de azalma sagladig
diislintilmektedir (126,127). Wang ve ark. fakoemiilsifikasyonda kullanilan ultrasonun
trabekiiler agdan interlokin lo {iretimini uyararak akoz disa akimi arttirdigim

bildirmislerdir (125).
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Leelachaikul ve ark. glokomu olan ve olmayan olgularda fakoemiilsifikasyon ile
katarakt ameliyatinin GiB iizerindeki etkilerini inceledikleri ¢aligmada, 18 ay sonra
glokomlu olgularda GIB’in 1,6+4,2 mmHg, glokom olmayan olgularda 1,26+2,9 mmHg
diistiigii tespit edilmistir (128).

Kim ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, glokom nedeniyle tedavi alan hastalarin
katarakt ameliyat: sonrast GIB ve antiglokomatdz ilag ihtiyaglar1 degerlendirilmis.
Calismada, ameliyat dncesi ortalama GIB, 1,7 antiglokomatdz ilag ile 18,1+3,1 mmHg
iken, ameliyattan 16,4 ay sonra 0,7 antiglokomatdz ilag ile 15,2+2,9 mmHg bulunmus.
Katarakt ameliyatinin glokomlu olgularda istatistiksel olarak anlamli GIB azalmasi
sagladig1 goriilmistiir (129).

Altan ve ark. fakoemiilsifikasyonun GIB, 6n kamera derinligi iizerindeki etkisini
arastirdiklar1 ¢alismada, ameliyat ©Oncesi ortalama 15,1£2,8 mmHg olan GIB,
ameliyattan sonra 13,2+3,1 mmHg olarak bulunmus. Ameliyattan 6nce 3,06+0,4 mm
olan 6n kamera derinligi ameliyattan sonra 3,69+0,32 mm olarak tespit edilmistir. Bu
calismada tespit edilen GiB’deki azalmanin ve &n kamera derinligindeki artisin
istatistiksel olarak anlamli oldugu bildirilmistir (130).

Fakoemiilsifikasyon giris yerinin de GiB’e etkisinin degisik diizeylerde oldugunu
bildiren c¢alismalar mevcuttur. Saydam korneadan fakoemulsifikasiyon yapilan
olgularda, sklerokorneal tiinel yoluyla fakoemiilsifikasyon yapilanlara gére GIB’in daha
fazla azaldig1 belirlenmistir (131).

Lens ekstraksiyonu, iridolentikiiler silirtinme nedeniyle olusan pigment
dispersiyonunda azalmaya, 6n kameray1 derinlestirerek trabekiiler agda genislemeye ve
artmus prostaglandin salinimi sonrasi postoperatif disa akimda kolayliga yol acarak GiB
degerlerini diislirdigi oOne siirilmustir (63,132).  Stefan ve ark.’nin katarakt
ameliyatinin sonu¢ ve komplikasyonlarin1 degerlendirmek icin yaptiklar1 ¢alismada, 55
PES ve 61 PES olmayan olguya fakoemiilsifikasyon ile katarakt cerrahisi uygulanmais.
PES grubunda GIB’de daha fazla azalma oldugu goriilmiis ama GIB’deki bu azalma
istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (133).

Shastri ve ark.’nin 45 PES’li ve 45 PES olmayan hastanin fakoemiilsifikasyon ile

katarakt cerrahisi sonuglarini karsilastirdiklart calismada, her iki grupta birinci ay
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GIB’in cerrahi 6ncesine gdre anlamli olarak azaldig: tespit edilmis, iki gruptaki GiB
azalmasi cerrahi dncesine gore benzer bulunmustur (96).

Normal gézlerde fakoemiisifikasyon ile katarakt ameliyati sonrast GIB azalmasi
0,5-3 mmHg arasinda tespit edilmistir (123-125). Bizim c¢alismamizda
fakoemiilsifikasyondan bir ay sonra GiB’de PES olmayan grupta 2,88 mmHg, PES
olgularinda ise 4,88 mmHg azalma tespit edildi. PES olgularindaki GIB azalmasinin,
kontrol gurubuna gore belirgin olarak daha fazla oldugu tespit edildi. PES olgularinda,
daha fazla GIB azalmasmin, katarakt ameliyatindan sonra PEM ve pigment
dokiilmesinin azalmasi ile iligkili olabilecegini diigiiniiyoruz.

Calismamizda, her iki grupta ortalama GIB’nin altinci giinden itibaren, ameliyat
oncesi degerlere gore anlamli olarak azaldig: tespit edildi (p<0,01). Bu durum GIB’in
fakoemiilsifikasyon ile katarakt ameliyati sonrasi erken donemde cerrahi Oncesi
degerlerin altina indigini géstermektedir.

Shingleton ve ark. glokom olan ve olmayan PES olgularinin fakoemiilsifikasyon
sonras1 GIB &l¢iimlerini degerlendirmis, PEG olan 1122 ve PEG olmayan 882 olgunun
degerlendirildigi bu calismada cerrahi sonrast uzun siireli takipte (yedi yil) her iki
grupta cerrahi 6ncesine gore ortalama GIB’de istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu
tespit edilmistir (134). Ayn1 zamanda PEG olgularinda katarakt ameliyat1 oncesine gore
antiglokomatoz ilag ihtiyacinin da azaldigi bulunmustur (134).

Bazi calismalarda, PES’li hastalarda GIB’i azaltmak igin trabekiilotomi ve
trabekiiler aspirasyon gibi farkli cerrahi yontemler onerilmistir (77,81,135). Merkur ve
ark. fakoemiilsifikasyonun psddoeksfoliyatif materyal kaynagmi (6n lens kapsiilii)
uzaklastirarak 6n segmentten 6zellikle de trabekiiler agdan psddoeksfoliyasyon-pigment
debrisinin temizlenmesini saglayarak GIB’de azalmaya neden oldugunu bildirmislerdir
(132). Georgopoulos ve ark. PES olgularinda fakoemdilsifikasyon ile birlikte trabekiiler
aspirasyon uygulanan hastalarda sadece fakoemiilsifikasyon uygulanan hastalara gore,
postoperatif ilk sabah GIB’de istatistiksel olarak anlamli bir diisiikliik saptanmis ve diger
gruba gére medikasyonsuz veya daha az medikasyonlu GIB regiilasyonu saglandig

bildirilmistir (135).
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Trabekiiler aspirasyon yapilsin veya yapilmasin PES hastalarinda katarakt
ameliyatinin GIB’de anlamli azalma sagladif1 anlasilmaktadir. Katarakt ameliyatinin
PES hastalarinda neden oldugu GiB’deki azalmanin kalici olabilecegini ve PEG’e

doniisme riskini azaltacagini diisiiniiyoruz.



28

6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak, psddoeksfoliyasyonlu gozlerin acik acili glokom yoniinden risk
altinda olmalari, PEG’in, PAAG olgularina gore daha agir seyretmesi ve ilaclara daha
direngli olmas1 PES’li gdzlerin daha dikkatli takip edilmelerini gerektirmektedir.

Katarakt ameliyatinin GIB iizerindeki etkisini arastirdigimz calismamizda,
katarakt ameliyatindan sonra her iki grupta, GIB’de ameliyat &ncesine gore belirgin
azalma oldugu tespit edildi. PES grubundaki GIB azalmasi, PES olmayan gruba gére
daha fazla oldugu goriildii.

Klinik olarak PES saptanan hastalar, muayene bulgulari normal sinirlarda olsa
bile PES olmayanlara gore, daha fazla glokoma yatkinlik tasidiklar i¢cin PES olgularinda
glokoma gidisin engellenmesi olduk¢a 6nem arz etmektedir.

PES olgularinda katarakt ameliyatinin, iridolentikiiler siirtlinmeyi azaltarak
pigment dispersiyonunu azaltmasi ve trabekiiler agda genislemeye yol acarak akoz disa
akimini kolaylastirmasi sayesinde uzun dénemde GIB’in yiikselmesine engel olarak

PES’in glokoma ddniigsme riskini azaltacagini diisiiniiyoruz.
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