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OZET

Bu ¢alismada Psodoeksfoliasyon sendromu, Kapsiiler glokom ve Primer acik agili
glokomlu hastalarda 6n kamara derinligi (OKD), lens kalinhig1 (LK) ve aksiyel uzunluk (AU)

degerlerinin arastiritlmas: amaglanmaistir.

Prospektif olarak planlanan bu ¢alismaya, olgular 01.09.2011 ile 01.05.2012 tarihleri
arasinda, C.U. Tip Fak. Goz Hast. A.D. Poliklinigine basvuran ve/veya glokom biriminde takip
edilen psodoeksfoliasyon sendromu, kapsiiler glokomlu ve primer agik agili glokom hastalar
arasindan secildi. Psodoeksfoliasyon sendromlu hastalar 1. grup, kapsiiler glokomlu hastalar
2. grup, primer agik agili glokomlu hastalar 3. grup ve psodoeksfoliasyon sendrom ile glokomu
olmayan hastalar ise 4. grup (kontrol grubu) olarak ayrildi. Her bir grup ayri ayr1 30 hasta
olacak sekilde toplam 120 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 6n kamara derinlikleri, lens

kalinliklar1 ve aksiyel uzunluk 6l¢iimleri degerlendirildi.

Gruplardaki hastalarin ortalama OKD degerleri; 1. grupta 2.75+0.39 mm, 2. grupta
2.63 £0.40 mm, 3. grupta 2.83+0.30 mm ve 4. grupta ise 2.90+0.24 mm idi. 2. grup ile 4. grup
arasinda OKD agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi ( p<0.05). 2. grupta OKD,
1. grup ile 3. gruptan daha s1g bulunmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). 1. grupta OKD, 3. grup ile 4. gruptan daha sig bulunmakla beraber bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Gruplardaki hastalarin ortalama LK degerleri; 1. grupta 4.39+0.45 mm, 2. grupta
4.69 £0.53 mm, 3. grupta 4.32+0.33 mm ve 4. grupta ise 4.35+0.38 mm idi. 2. grubun LK
degeri; 1. grup, 3. grup ve 4. grubun LK degerine gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (p<0.05). LK agisindan 1. grup ile diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p>0.05).

Gruplardaki hastalarin ortalama AU degerleri; 1. grupta 23.00+0.50 mm, 2. grupta
23.21 £0.56 mm, 3. grupta 23.20+£0.54 mm ve 4. grupta ise 23.10+0.48 mm idi. Gruplara ait

AU degerleri karsilastirildiginda gruplar arasi fark 6nemsiz bulunmustur.

Sonug olarak, biz bu g¢alismamizda KG'li hastalarda 6n kamara derinligini daha s1g ve
lens kalinligin1 daha yiiksek bulduk ve literatiirde bu hastalarda normal popiilasyona gore
kapali acili glokom insidansi daha fazla olmasi nedeniyle bunun, a¢1 kapanmasi glokomuna

egilimi attirabilecegi diisiiniildii.



Anahtar Kelimeler: Psddoeksfoliasyon sendromu, Kapsiiler glokom, On kamara

derinligi, Lens kalinligi, Aksiyel uzunluk.



ABSTRACT

In this study, anterior chamber depth (ACD), lens thickness (LT) and axial length (AL)
is examined on patients diagnosed with pseudoexfoliation syndrome, capsular glaucoma and
primary open angle glaucoma.

Patients who applied to CUTF Ophthalmology department or whose followup
examinations are made in Glaucoma unit with the diagnosis of pseudoexfoliation syndrome,
capsular glaucoma and primary open angle glaucoma are included in this prospectif study
between the dates of 01.09.2011 and 01.05.2012. Patients are divided into 4 groups. First group
is patients with pseudoexfoliation syndrome, second group is patients with capsular glaucoma,
third group is patients with primary open angle glaucoma and the fourth group (control group)
is patients with pseudoexfoliation but who do not have glaucoma. In each group there is 30
patients included in the study which equals 120 patients total. Anterior chamber depth, lens
thickness and axial length is examined on all patients.

Mean ACD in groups were: 2.75+0.39 mm in the first group, 2.63+0.40 mm in the
second group, 2.83+0.30 mm in the third group and 2.90+0.24 mm in the fourth group. There
were statistically significant differences between second and fourth group (p<0.05). ACD were
more shallow in second group compared to first and third group but that wasn’t statistically
significant (p>0.05). ACD were more shallow in first group compared to third and fourth group
but that wasn’t statistically significant (p>0.05).

Mean LT in groups were: 4.39+0.45 mm in the first group, 4.69+0.53 mm in the second
group, 4.32+0.33 mm in the third group and 4.354+0.38 mm in the fourth group. LT were higher
in second group compared to first,third and fourth group and that was statistically significant
(p<0.05). There wasn’t any statistical significance between first group and other groups
(p>0.05).

Mean AL in groups were: 23.00=0.50 mm in the first group, 23.21£0.56 mm in the
second group, 23.20+0.54 mm in the third group and 23.10+0.48 mm in the fourth group. Axial
length differentiations in groups were trivial.

In conclusion this study shows that ACD is more shallow and lens thickness is
increased in capsular glaucoma patients. In these patients the incidence of angle closure
glaucoma is greater than normal population therefore these patients are under greater risk of
angle closure glaucoma.



Key Words: : Pseudoexfoliation syndrome, Capsular glaucoma, Anterior chamber

depth, Lens thickness, Axial length.
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SIMGE VE KISALTMALAR

: Psddoeksfoliasyon Sendromu
: Psodoeksfoliasyon materyali
: Primer agik acil1 glokom
: Primer a¢1 kapanmasi glokomu
: Kapsiiler Glokom
: GOz i¢i basinct
: Argon lazer trabekiiloplasti
- Senil makula dejenerasyonu
: On kamara agis1
: Ac1 kapanmasi atagi
: On kamara derinligi
: Lens kalinlig
: Aksiyel uzunluk
: cup/disk orani
> milimetre
: Dioptri
: milimetre civa
: yiizde

: standart deviasyon



1.GIRIS VE AMAC

Glokom, optik sinir basinda ganglion hiicre aksonunun geri doniisiimsiiz hasari,
retinadaki aksonal segmentin atrofisi ve ganglion hiicre oliimii ile karakterizedir. Glokom
kronik ve ilerleyici bir optik noropatidir. Glokom, géz i¢i basing (GIB) yiiksekligi, optik disk
degisiklikleri ve retina sinir lifi demeti dagilimina uyan goérme alani skotomlar: ile birlikte
tanimlanmaktadir. Bir optik ndropati olan bu hastalikta bir ¢ok risk faktorii mevcut olmasina
ragmen bunlar i¢inde en dnemlileri kalitsal ge¢is, yas ve goz ici basing yiiksekligidir. Ancak,

tedaviye yonelik olarak sadece goz i¢i basincina miidahale edilebilmektedir (1-3)

GOz i¢i basinci ise, akoz hiimor tarafindan olusturulmaktadir. Akoéz himor, siliyer
epitelden salinir. Akoéz hiimdr, siliyer kapillerdeki kan basinci, plazma onkotik basinci ve goz
ici basing seviyelerine bagli olarak ultrafiltrasyon ve difiizyon mekanizmalari ile iiretilmektedir
(4-6). Arka kamaradan 6n kamaraya dogru olan akdz akisi, pupilla iizerinden gerceklesir. On
kamara acisindaki (kornea ile skleranin birlesim yerinin 6n kamaraya bakan i¢ yiizii) trabekiiler

ag ve uveaskleral yol ile gozii terk eder (7,8)

Goz ici basmcr yiikselmesinin iki mekanizmast mevcuttur. Akoz tiiretiminin fazla
iretilmesi veya daha siklikla akoziin g6z disina akim kapasitesinde azalma olmasidir. Disa
akim kapasitesi ise, on kamara agisimin (OKA) anatomik olarak kapanmas ile (kapali acili
glokom) (9) veya 6n kamara agisinin anatomik olarak ag¢ik olmasina ragmen agidaki yapilarda

akdz akimina karsi hiicresel diizeyde bir diren¢ olusmasi ile azalmaktadir (agik acili glokom)
(10,11).

On kamara acisin1 kornea, kornea capi, 6n kamara derinligi (OKD), lens kalinligi (LK) ve
goziin aksiyel uzunlugu (AU) gibi faktorler etkilemektedir. Kapali agili glokomda bu anatomik
yapilarin glokom olusumuna etkileri asikardir. Bu tip glokomlu gozlerde aksiyel uzunluk daha
az (12,13), kornea (13,14) daha kiiciik ve 6n kamara (15) daha sig olmaktadir. Ayrica, bu
gozlerde lens biiyiikliigii ve goz biiyiikligii arasindaki iliskinin uyumsuzlugu nedeniyle lens,
g0z icinde daha fazla yer kaplayip 6n kamaraya dogru yer degistirmis ve irise yaklagmis
durumdadir (16). Acik acili glokomda bu yapilarin glokom gelisimine etkisi tam
bilinmemektedir. Fakat bir agik ag¢ili glokom tipi olan kapsiiler glokomlu (KG) olgularda ve bu



glokomun olusumuna sebep olan psddoeksfoliasyon sendromlu (PES) goézlerde 6n kamara
acilarin normal insanlara gore daha dar ve kapali acili glokom gelistirme riskleri daha fazla

oldugu bildirilmistir (17-20).

Psodoeksfoliasyon sendromu, goéz dokularinda ve hatta viicudun bir¢ok dokusunda
anormal fibriler ekstraselliiler materyalin iiretim ve birikimiyle olusan bir patolojidir. Ozellikle
g6z dokularinda anterior segment yapilarinda birikip ¢ok dnemli patolojilere sebep olmaktadir
(21). Bu hastalik, yaklasik %20 olguda glokom ve okiiler hipertansiyona neden olmaktadir
(22,23). Klinik olarak lens kapsiilii iizerinde ve pupil kenarinda eksfolyatif materyalin
goriilmesiyle teshis edilir. Eksfolyatif materyal lens kapsiiliinde, iriste, Siliyer kasta, zoniillerde,
trabekiiler agda, korneada ve konjonktivada birikip ¢esitli patolojilere sebep olmaktadir (24).
Bunlardan en 6nemlisi, eksfoliatif materyalin ve 6n kamaradaki pigmentlerin trabekiiler agda

birikip glokoma sebep olmasidir (25).

Psodoeksfoliatif glokom hastalarinda optik sinir hasar1 ve gérme alan1 defektleri gelismesi
daha hizli ve sik, medikal tedaviye cevap daha kotidiir (26-28). Yine bu hastalarda normal
populasyona gore 6n kamara agis1 daha dar ve neticede kapali agili glokom gelisme riski daha

yiiksektir (29).

Psodoeksfoliasyonlu hastalarda a¢1  kapanmasi glokomu gelisimine dair g¢esitli
mekanizmalardan bahsedilmistir. Eksfolyatif materyalin, zoniillerde birikmesiyle zoniiler
zayiflik ortaya ¢ikmakta ve daha sonra lenste anterior subluksasyon gelismektedir (30).
Ozellikle yiiziistii pozisyonda bu durum daha belirgin olmaktadir (31,32). Bu durum gdzde
pupiller blok olusumuna ve daha ekstrem vakalarda siliyer bloklu ag1 kapanmasi glokomu
gelismesine sebebiyet vermektedir (17,30). Tedavide kullanilan giiglii miyotiklerin de buna
katkis1 olmaktadir (17,20). Fakat, psodoeksfoliasyonu olup akut agi kapanmasi glokomu
gelistiren her vakada miyotikler kullanilmamaktadir (33,34). Bu nedenle psddoeksfoliatif
materyelin, lens ve diger 6n kamara dokularinda birikimi 6n kamara anatomisini etkileyip ac1

kapanmasi1 glokomu gelisme riskini yiikseltmis olabilir (17).

Ikinci bir mekanizma ise psodoeksfoliatif sendromlu gozlerde sik goriilen posterior
sinesiler ile ilgilidir (35-38). Eksfoliatif materyalle kaplanmis iris pigment epiteli ve lensin 6n

yiizii, iristeki vaskiiler anormallikler nedeniyle ve miyotiklerin pupiller dilatasyonunu



engellemesiyle birbiriyle birlesmeye meyilli hale gelirler ve sonugta posterior sinesiler olusur.
Posterior sinesi ise kapali agili glokom olusturmaktadir. iris, bu olgularda normalden sert
oldugu i¢in arka kamaradaki akoz basinci irisin en zayif yeri olan iris kokiine iletilecek ve
sonucta dar bir ag¢t olusacaktir (39,40). Bu mekanizmalardan dolayr PES’li hastalarda 6n

kamara agis1 daralip a¢1 kapanmasi glokomu gelisebilmektedir.

Calismamizin amaci, PES’li ve KG’li hastalarda, psédoeksfoliatif materyalin 6n kamara

yapilarini etkileyip etkilemedigi ve 6n kamara derinligine etkisini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. GOZ ON SEGMENT ANATOMISI

Goz 6n segmenti, onde kornea arkada ise iris ve pupilla ile simirlandirilmistir. On
kamaranin iris kokii ve kornea arasinda kalan bolgesinde ‘6n kamara agis1’ bulunur.

Goz, organogenez sirasinda 4-6. gestasyonel haftalarda gelisirken 6n segment olusumlari
(6n kamara, iris, iridokorneal ac1) 6-16. gestasyonel haftalarda gelisirler.

Embriyolojik olarak, kornea epiteli yiizey ektoderminden; kornea stromasi, sklera ve
kornea endoteli ise noral krest kaynakli mezengimal hiicrelerden gelisirler (41).

2.1.1. KORNEA

Kornea, goz kiiresinin 6n 1/6 kismini olusturan saydam, avaskiiler, horizontal-oval
bir yapidir. Dig yiiziiniin vertikal ¢ap1 ortalama 11.0 mm, horizontal ¢ap1 ortalama 12.6 mm
iken i¢ ylizii daha yuvarlaktir ve i¢ yiizde horizontal ve vertikal ¢aplar ortalama 11.6 mm
olacak sekilde birbirine esittir (42).

Normal kornea asferiktir. Perifere dogru, Ozellikle nazal tarafta diizlesir. Bu en iyi
kornea yiizeyinin haritalandig1 topografi ile gosterilir. Normal, diizenli merkezi topografinin
bozulmasi, gérme keskinliginde belirgin degismelere yol agar, gozliiklerle diizeltilemeyen
diizensiz astigmatizma olusur. Kornea merkezi 4 mm’lik alanda hemen hemen sferiktir ve 6n-
arka yiizler birbirine paraleldir, bu bolgede kornea kalinligi ortalama 0.52 mm kadardir.
Dogumdan sonra 3. yilin sonuna kadar biiylimeye devam eden korneanin merkezi kalinligi,
yasamin ilk haftasinda ortalama 0.58 mm iken erigkinde ortalama 0.52 mm’dir. Periferde ise
arka yiizeyin egrilik artisina paralel olarak 1.0 mm kalinliga ulagirken 6n yiizde diizlesme
gozlenir. Diizlesme her alanda simetrik degildir, nazalde ve iistte, temporale ve alta oranla
daha belirgindir.

Yeni dogan doneminde vertikal kornea ¢apt 10 mm’dir. Kiricilik giicii bu dénemde
yaklasik 51 D’dir. Bir yasinda erigkin seviyeye ulasan kornea gelisimini 6 yasa kadar devam
ettirir (43). Kornea refraktif imajin retina iizerine odaklanmasinda 6nemli rol oynar. Toplam
kornea kiriciligi ortalama 42.3 diyoptri olup bu goziin toplam kiriciliginin % 70’ i kadardir.
Kornea 6n yiiziiniin merkezi egrilik yarigap1 7.8 mm olup bu 48.2 diyoptrilik giice denk gelir.
Bu yiizey egriliginin yaninda hava (n=1.00) ve kornea (n=1.376) arasindaki refraktif indeks
farki da 6nemlidir. Buna zit olarak korneanin arka yiizeyinin egrilik yari¢ap1 6.8 mm olup bu
5.9 diyoptrilik negatif bir gii¢ olusturur (45).



2.1.2. ON KAMARA

On kamara 6nde kornea, arkada ise iris ve pupilla ile smirlandirilmistir. On kamara,
silyer epitel tarafindan salgilanan ak6z hiimor ile doludur.

On kamara derinligi degiskendir. Yeni doganda daha fazladir. Afaklarda ve miyoplarda
derin, hipermetroplarda ise sigdir. Normal emetrop bir kiside merkezde 3 mm derinligindedir.
Merkezde en derin olup iris kokiinde en s1igdir (46).

2.1.2.1. On kamara acisi

On kamara agis1 ya da diger adiyla iridokorneal ag1, periferal kornea ile iris kokiiniin
bileske noktasidir. G6z i¢i sivisinin 6n kamarayi terk ettigi en onemli anatomik yapidir.
Burada 6nden arkaya dogru; Schwalbe c¢izgisi, trabekiiler ag, skleral mahmuz, siliyer cisim
bandi ve iris kokii bulunur (43).

2.1.2.2. On kamara ac1 genisliginin degerlendirilmesi

Act elemanlarinin degerlendirilmesi i¢in gilinlimiizde en sik kullanilan ac1
derecelendirme yontemi Shaffer sistemidir. Shaffer sisteminde 6n kamara agisi, iris on yiizeyi
ile trabekiilumun i¢ yiizeyinden gegen iki hayali ¢izginin agikliginda goriilen yapilara gore O ile
IV arasinda degerlendirilir.

Grade IV (35°-45°): Siliyer bandin rahatlikla goriilebildigi en genis agidir. Kapanma
ihtimali yoktur.

Grade 11l (20°-35°): Skleral mahmuzun goriilebildigi a¢i goriinimiidiir. Kapanma
ihtimali yoktur.

Grade Il (20°): Olduk¢a dar bir a¢1 olup, trabekiiler ag izlenebilir. Kapanmaya
egilimlidir.

Grade | (10°): Sadece Schwalbe ¢izgisi ve trabekiilumun en iist kisminin
izlenebildigi oldukca dar bir agidir. A¢inin kapanma riski ¢ok ytiksektir.

Grade 0 (0°): Iridokorneal temasin oldugu ve hicbir ag1 elemani goriilemedigi, kapali ag
tipidir (43).



2.1.3. LENS

Kiristallin lens, iris ve pupillanin arkasina yerlesmis yaklagik 9 mm ¢apinda ve 5 mm
kalinhiginda olan tamamen seffaf, bikonveks bir yapidir. Lens 6n yiizii arka yliziine gore daha
diizdiir. Lensin &n ve arka yiizlerinin egrilikleri kiiresel degil, paraboliktir. On yiiziin egrilik
yarigap1 10 mm, arka yiiziin egrilik yarigap1 6 mm'dir.

Lens arka yliziiniin meydana getirdigi 0.5 D kurala aykir1 astigmatizma korneanin 0.5D
kurala uygun fizyolojik astigmatizmasi ile yok edilir. Lens +20 D dolayindaki kirma giiciiyle,
korneadan sonra goziin ikinci 6nemli refraktif glictinii olusturur.

Lens {i¢ boliimden olusur:

1-Lens kapsiilii:

Lens kapsiilii, lensin yapisal elamanlari olan epitel hiicreleri ve fibrilleri saran ve
koruyan distaki elastik ve seffaf zardir. Lens kapsiilii, yumusak, homojen, aseliiler bir yapidadir.
On ve arka kapsiilde ekvatora yakin, zoniillerin yapisma yerlerinde, &zellikle de alt arkada
yapisma yerinde en kalindir.

Anterior lens kapsiilii, viicudun en kalin bazal membrani olup, anterior lens epitelinin
bazal membranidir. Posterior lens kapsiilii kapsiiliin en ince kismudir; ¢ekirdekleri lensin niikleusu
icinde yer alan embriyoner dénemde bulunan, dogumla birlikte kaybolan hiicrelerin bazal
membranmdir.

2-Anterior lens epiteli:

Anterior lens kapsiiliiniin hemen altinda yerlesmis tek sira hiicrelerden olusur.

3-Korteks ve niikleus:

Lensten hi¢bir zaman hiicre kayb1 olmaz. Yeni olusanlar en dista iken eski iiretilen fibriller
merkezde sikistirilmis halde kalirlar. En eskileri olan embriyonik ve fetal niikleuslar ise lensin en
ortasindadir ve klinik pratikte buna ‘niikleus’ denilir. Bunun etrafindaki yumusak olan infantil ve
eriskin niikleusa ise epiniikleus denilir.

Biomikroskopide goriilen multipl optik zonlar hayat boyunca degisik optik dansitesi
olan epitelyum hiicrelerinin demarkasyonun olusturdugu zonlardir. Korteks ve niikleus

arasinda belirgin bir morfolojik fark yoktur ve aralarinda gecis kademelidir (44,47).



2.2 PSODOEKSFOLIASYON SENDROMU

2.2.1 Tanim

Psodoceksfoliasyon sendromu (PES), tanisi klinik olarak konan, lens 6n kapsiilii
ve/veya pupil kenarinda gri beyaz fibrograniiler psodoeksfoliasyon materyali ad1 verilen
maddenin 6n segment muayenesinde goriilmesi ile karekterize bir patolojidir (48,49).
Psodoeksfoliasyon materyali (PEM), lens 6n kapsiilii ve iris diginda trabekiiler yapi,
zoniiler bolge, siliyer cisim prosesleri, vitreus On yiizeyi, konjonktiva, kornea, akoz
hiimor, arka siliyer arter, vorteks venleri, santral retinal arter, optik sinir kiliflari, orbita

bag doku septalar1 ve kapak derisinde de saptanmustir (50-54).

2.2.2 Tarihge

Ik olarak 1917°de Lindberg tarafindan tanimlanmistir ve bu durum Avrupa
literatlirinde ‘senil eksfoliasyon ve kapsiiler glokom’ terimleri olarak gegmistir.
1928’de Busacca, lens 6n yiiziinde 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 Onermistir.
1979’da Eagle, psodoeksfoliatif materyalin anormal bazal membran sekresyonu
olduguna inanarak bu duruma ‘bazal membran eksfoliasyon sendromu’ adin1 vermistir.
Daha sonralar1 Dark, daha fazla yanhs anlasilmalarma yol ag¢mamak igin

‘psddoeksfoliasyon’ teriminin kullanilmasinin uygun olacagini belirtmistir (55-57).

2.2.3 Terminoloji

Cam f{fleyicilerinin “gercek lens eksfoliasyon hastalig1” nda lens kapsiiliiniin
sicaklik etkisiyle gercek bir eksfoliasyonu (dokiilmesi) mevcut iken, PES’te
ekstraseliiler matriks materyalinin birikimi s6z konusudur (58,59). Bu goriinim
tiretimde artma, materyal rezorpsiyonunda azalma veya her ikisinden kaynaklanabilir.
Ne olursa olsun, Dvorak-Theobald’in o6nerdigi “psddoeksfoliasyon” terimi cam
tifleyicilerinin gercek lens eksfoliasyon hastaligi’ndan ayrimi agisindan daha mantiklidir

(58,60). Ancak hala “eksfoliasyon” terimini kullanan arastirmacilar da vardir.



2.2.4. Epidemiyoloji

PEM’nin ilk tanimlanmasindan bu yana bir¢ok ¢alisma ve arastirma yapilmistir.
Hem PES hem de kapsiiler glokomun insidans ve prevelans ¢alismalarinda ¢ok degisik
rakamlar rapor edilmistir. Farkli toplumlarda, hatta ayni toplumda farkli bolgelerde dahi
degisik insidans ve prevelanslar bildirilmistir. Cografik 06zellikler géz Oniine
alinmaksizin diinyada 60 yas iistii genel popiilasyonda PES prevelansinin %10 ila %20
civarinda oldugu distinilmektedir (61,62). Baz1 cografyalarda, belli irk ve etnik
gruplarda PES’e yatkinlik oldugu belirtilmistir. Aynm1 yasta, farkli cografya ve etnik
gruplarda PES prevelanslarindaki bu ciddi farklarin genetik ¢esitlilikle agiklanabilecegi
One siriilmistiir. Son yillarda yapilan bir epidemiyolojik ¢alismada, iklimin PES
olusumu iizerinde herhangi bir etkisi olmadig1 iddia edilmistir. Ayn1 iklim kosullarina
sahip Uniut bolgesinde hi¢ PES goriilmezken, Saami‘de prevelans %13 bulunmustur.
Bu goézlem, popiilasyonlar arasindaki prevelans farkinin altinda genetik nedenlerin

yattig1 fikrini desteklemektedir (62).

Iskandinavyada, 60 yas iizerindeki hastalarla yapilan bir ¢alismada, en yiiksek
oran izlanda (yaklasik %25) ve Finlandiya’da (% 20 nin iizerinde) rapor edilmistir (63).
Forsius c¢esitli etnik popiilasyonlarda yaptigi calismalarda 50-69 yaslar arasinda
Finlandiya, izlanda ve Rusya’nin Novosibirk bdlgesinde % 13-19 yayginlik degerleri
bildirirken, bu oranin Peru yerlileri, Hindistan, Tunus ve Rus Siiryanilerinde % 1-6,
Eskimolarda ise % 0 oldugu bldirilmistir (64). Aasved; Norveg, Ingiltere ve
Almanya’da bakimevlerinde yasayan 60 yas iizerindeki kisilerde yaptigi calismada
prevelansi sirasiyla % 6.3, % 4 ve % 4.7 olarak bulmustur (65). Japonya’da 50 yas
tizerinde yapilan bir ¢caligmada bu oran % 3.4 olarak rapor edilmistir (66). Kaljurand ve
Puska Estonya’da 305 hasta {izerinde yaptiklari bir ¢alismada PES prevelansint % 35.4
olarak bildirmislerdir (67). Teshome ve Regassa Etiyopya’da 229 olgu iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada PES oranimi % 39.3 olarak agiklamiglardir (68). Forsman ve ark.
Finlandiya’da 50 yas tizerindeki 247 gdzde PES oranin1 % 8.1, 70 yas tizeri 70 gézde %
18.4 olarak bulmuslardir (69).

Ulkemizde Yalaz ve ark.’nin 50 yas ve iizerinde yaptig1 bir arastirmada, PES
oranini, 50—60 yas aras1 %7.2, 60 yas iizerinde de % 11.2 oraninda gozlenmistir (70).
Onciil ve ark. PES’e bagli glokomun, glokomlu hastalara oranim1 % 4.4 olarak rapor

etmislerdir (71). Alpay ve ark. 50 yas tizerindeki olgularda PES sikligin1 % 11 olarak



bildirmislerdir (72). irkec¢ yaptig1 calismada, 40 yas iizerindeki popiilasyonda bu orani
% 12.8 olarak bulmustur (73). Antiirk ve ark. glokomu olmayan hastalar tizerinde

yaptig bir calismada % 16.5 PES saptamustir (74).

PES ile ilgili bir ¢ok ailesel ve genetik ¢alismalar yapilmistir (75-79). PES tanisi
gec konuldugundan dolayr hastalarin yasayan ebeveynlerini bulup arastirma yapmak
gergekten giictiir (75). Ancak psddoeksfoliasyon igeren 6n kapstil ve iris gibi etkilenmis
dokularda Loss of heterozygosity (LOH) genetik markirlarin gosterilmesi bu durumun
patogenezinde olasi genetik rolii isaret etmektedir. Farkli popiilasyonlarda, farkli
kaliimsal gegis paternleri ve farkli Human leucocyte antigen (HLA) antijenleriyle
birlikteligi 6ne siirtilmistiir (80,81). Elde edilen bulgulara dayanilarak, genetik yapiyla
ilgili Ozelliklerin ¢ok farkli oldugu sonucuna varilmistir (76,78,79). Ancak
unutulmamalidir ki bu durum multifaktoryeldir. Genetik yatkinligi olan bireylerde dis

etkenlerin tetiklemesiyle patolojik siirecin basladigi diistiniilmektedir (78,79).

Nedeni bilinmemekle birlikte, PES tek tarafli ya da bilateral olabilir. Aslinda
PES icin asimetrik tutulum tanimlamasi ¢ok daha iyi bir tamimlamadir. Tek tarafli
tutulum bilateral tutulumun Onciisii olabilir. Diger gozde PEM’in 151k mikroskobisi ile
goriilebilir hale gelmesi yillar siirebilir, hatta hastanin yasam siiresi bunun i¢in yeterli
olmayabilir (82). Tarkkanen ve Kivela 29 yil takip ettikleri tek tarafli PES olan
hastalarinda diger gozde klinik olarak goriilebilir PEM’in goriilmedigini bildirmislerdir
(83). Klinik olarak, PEM’in tek tarafli tesbit edildigi hastalarin; belirgin PES olan
gozlerinde, diger goze gore daha diisiik gérme keskinligi, daha ileri diizeyde lens
kesafeti, daha yiiksek gbz igi basinct degerleri, daha fazla ag1 pigmentasyonu ve
genislemeyen pupillalar1 izlenmektedir. Ancak histopatolojik incelemelerde her iki goz
konjonktiva, iris, dilatator kas ve damar duvarlarinda elektron mikroskopisi ile PEM
gosterilmistir (84-86).

2.2.5 Psodoeksfoliasyon Materyalinin Yapisi

PEM’in olusumunda, hiicre yiizeyi ile iligkili materyalin fazla yapimi ya da
yetersiz yikimi ile karakterize ekstraselliiler matriks bozuklugu hipotezi yaygin destek
kazanmasina ragmen biyokimyasal yap1 tam olarak belirlenememistir. PEM diizensiz
fibriller aglar icermektedir. Bu aglar 10-12 nm ara ile caprazlanan 30 nm ¢aph

fibrillerin, 6-10 nm’lik mikrofibril iceren gevsek fibrograniiler matrikste dagilmasiyla
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olusur. Davanger; filamentlerin yan yana dizilmesiyle olusan bu fibrili, protein yapitash

polisakkarit yan zincirlerle ¢evrili makromolekiil olarak tarif etmistir (87).

PEM, 151k mikroskobunda eozinofilik 6zellikli periodik asit schiff (PAS) pozitif
olan homojen madde goriiniimiindedir (88). PAS boyanmasi, polisakkaritlerden zengin
bir yapiya sahip oldugunu gosterir (89). Lens zoniillerinin elastik mikrofibrilleri ile
psodoeksfoliatif materyal arasinda histokimyasal ve antijenik benzerlik oldugu
gosterilmistir. Elastik doku elemani olan oksitolanin, psddoeksfoliasyon fibrillerinde
bulunmasi ve psodoeksfoliatif materyalin lens zoniillerine benzer lektin baglama
ozelligine sahip olmasi, bu iki maddenin benzer oOzelliklerde oldugu gorisiinii

desteklemektedir (90,91).

PEM’in yapisim1 belirleyebilmek igin pek ¢ok enzimatik, histokimyasal ve
immunolojik calisma yapilmistir (92-94). Bu ¢alismalarin bazilarinda PEM’in bazal
membrana benzerligine dikkat ¢ekilmistir (95,96). Bazal membran, epitel ve endotel
hiicreleri tarafindan sentezlenir ve goziin tim dokularinda mevcuttur (95,97). Bazal
membran yapisinda glikoprotein ve proteoglikanlar yer almaktadir (93,96). Anormal
goriiniimlii  bazal membran {izerinde ve i¢inde PEM’in gosterilmesiyle bazi
aragtirmacilar bu tabloya ‘bazal membran eksfoliyasyon sendromu’ adini vermislerdir.
Bazi caligmalarda ise PEM’in tipkr amiloid gibi Kongo kirmizis1 ve Rutenyum boyasi
ile boyanabildigi gosterilmistir (92,98). Ayrica bazi histokimyasal ¢alismalar PEM’in
amiloid gibi tirozin ve triptofan ile pozitif reaksiyon verdigini gostermistir (92,98,99).
Bazi arastiricilar da PEM ile lens zonulleri arasindaki yakin iliskiden yola ¢ikarak,
elastin teorisi tizerinde durmuslardir. Zoniiller, bir gesit elastin filaman olarak bilinen
oksitolondan olusmustur (100). Yapilan ¢alismalar elastik filamanlar ile PEM arasinda
histokimyasal ve antijenik benzerlikleri ortaya koymustur (100,101).

2.2.6 Klinik Bulgular

2.2.6.1.Konjonktiva

Biyomikroskopik muayenede konjonktiva normal goriiniimdedir. Ancak
impresyon sitolojisi ve elektron mikroskopi ile konjonktivada PEM gosterilmistir (102).
Goblet hiicreleri ve aksesuar gozyasi bezlerini i¢eren konjonktivada, fibriler materyalin
birikimi gbzyasi ile ilgili bulgulara sebep olmaktadir (102). Schirmer testi ve gozyasi

kirilma zamani bazi ¢alismalarda diisiik bulunmustur (103). Ulkemizde de Erdogan ve
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ark. hi¢ antiglokomat6z ila¢ kullanmamis PES’li hastalarda goz yasi1 kirilma zamaninin

diisiik oldugunu géstermislerdir (102).

2.2.6.2 Kornea

Biyomikroskobik olarak goriilmesi olduk¢a zor olmasina ragmen kornea
endoteli ve Descement membraninin tutulumu olmaktadir. Elektron mikroskopik
inceleme ile akdzden PEM’in pasif depozisyonunu ve ayni zamanda gozlerde aktif lokal
in situ tretiminin kanitlar1 gosterilmistir (104,105). Spekiiler mikroskobi ¢alismalari
PES’li hastalarin tutulan ve tutulmayan goézlerinde glokom olmadan bile, endotel
sayisinda belirgin azalma ile endotel hiicrelerinin sekil ve biiyiikliigiinde morfolojik
degisikliklerin oldugunu gostermistir (104,106,107). Bu degisikliklerin olasi primer
nedenleri; irisin hipoperflizyonu, Descement mebraninin ekstrasestiiler birikim nedeniyle
destabilizasyonu, 6n kamara hipoksisi ve kan akoz bariyerindeki bozukluktan
kaynaklanan akoz hiimdriin degismis kompozisyonu olup biitiin bunlarin da gozici

basing artigsina neden oldugu diisiiniilmektedir (104,108-110).

2.2.6.3 On kamara, akoz hiimér ve trabekiillum

PES’li hastalarda, iridokorneal aginin kapanmasi ve kapali acili glokom
insidans1 normal popiilasyona gore daha fazladir (111). Bunun nedeni zoniil frajilitesi ve
miyotik tedavisi nedeniyle lens-iris diaframinin 6ne gelmesi, periferik anterior ve
posterior sinesilerin sik goriilmesi, 6n kamaranin siglagmasidir. Ayrica psodoeksfoliatif
materyalin birikimi nedeniyle rijid olan irisin, arka kamara basinci ile en zayif yeri olan
iris kokiinden One biikiilmesi, gonyoskopide “psddoplato iris” konfiglirasyonu
goriilmesine yol agmaktadir. Pupil hareketleri esnasinda 6n kamarada normal olgulara
gore daha fazla pigment dispersiyonu gelisir. Iris pigment epiteli kaynakli olan bu
dispersiyon, kaba lens ylizeyi tarafindan siirtiinmesi sonucu mu yoksa irisin kendisinden
kaynaklanan fundamental bir defektten mi kaynaklandig agik degildir. Trabekiiler agin
pigmentasyonu, primer agik acili glokomlu olgulara gére PES’li olgularda daha fazladir.
Acidaki pigmentasyon, trabekiiler agin alt kisminda daha yogun olup; pigmenter
glokoma nazaran daha kaba ve siliktir (112). PES’te kan-akoz bariyerindeki defektin
akoziin yapisi ve protein icerigindeki degisikliklerden dolay1 akdzde flare artigina sebep
oldugu disiiniilmektedir (113-117). Trabekiiler agin jukstakanalikiiler bdliimlerinde

PEM’in pasif birikimini ve aktif lokal iiretimini gosteren caligmalar bulunmaktadir



12

(118-120). PEM’in progresif akiimiilasyonu ileri evrelerde, jukstakanalikiiler dokunun
sismesine ve Schlemm kanal yapisinin belirgin dezorganizasyonuna yol a¢gmaktadir

(121).

Sonug olarak psddoeksfoliatif materyalin trabekiiler dokuda asir1 akiimiilasyonu,
icerdigi lizozomal proteinazlar nedeniyle gelistirdigi dejeneratif degisiklikler, hipoksi
nedeniyle trabekiiler yapidaki endotelyal proliferasyonu, kan-akoz bariyerindeki defekt
nedeniyle akézde artmis protein seviyeleri ve iris pigment epitelinden salinmis melanin
pigment depozisyonu sonucu diga akim bdlgesinde rezistans, kronik basing yiikselmesi

ve glokom gelisiminde nedensel faktorler olarak goriinmektedir (121-123).

2.2.6.4 Lens Kapsiilii

Morfolojik olarak 6n ve arka lens kapsiilii normal tesbit edilmis ve kontrol
gozlerle kiyaslandiginda benzer kalinlik ve elastisiteye sahip olduklari rapor edilmistir.
Preekvatoryal kapsiilde ise PEM fibrilleri demetler halinde izlenmektedir. Lens epitel
hiicrelerinden kaynaklandig1 diisiiniilen materyalin kapsiil yapisin1 bozdugu ve zoniil
lamellerine ilerledigi diisiiniilmektedir. Bu durum zoniillerin yapisma yerlerinden
ayrilip, kapsiiliin istine dogru donmesiyle sonuglanmaktadir. Ayni sekilde PEM
fibrilleri, nonpigmente siliyer epitelde, zoniil demetlerini baglandiklar1 epitel bazal
membranindan ayirirlar (124). Irisin arkasinda kaldigi icin, bu tablo muayenede her
zaman tesbit edilemeyebilir. Ancak fakodonezis ve lensin asagiya dislokasyonu ile
sonuglandigindan 6nemlidir. Ayrica lensin 6ne dislokasyonu ve miyotik tedavi altindaki
hastalarda pupiller ya da siliyer blok da zoniillerin ayrilmasiyla olusabilecek diger
tablolardir (32,125).

2.2.6.5 iris ve pupilla

Gerek pupilla kenarindaki PEM birikimi nedeniyle iriste gelisen rijidite ve
fibrozis, gerek iris sfinkter-dilatator kaslarinda dejeneratif degisiklikler ve bazen
posterior sinesi nedeniyle pupil dilatasyonunda giicliik gelisebilir (37). Ayrica iris
pigment epitelinin fizyolojik hareketler sirasinda kaybi sonucunda jukstapupiller ve
sfinkter alaninda yama tarzinda iris transiliminasyon defektleri ve iris alt kisminda
sfinkter bolgesinde lokalize iris pigment epitel birikimleri goriilebilir (126). Histolojik
ve ultrastriiktiirel diizeyde yapilan ¢alismalar PES’te kan-ak6z bariyerindeki defektin

iris vaskiiler yatak kaynakli oldugu, iris flérosein anjiografisi ve florofotometri gibi
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yontemler kullanilarak — kanitlanmustir  (113,127). Bu c¢alismalara gore iriste
hipoperfiizyon, mikroneovaskiilarizasyon, anastomotik damarlar ve flérosein sizintisi
goriilmiustiir. Kan-akoz bariyerindeki defektler; yas, PES’in siiresi ve siddeti, glokomun
diizeyi, uygulanan medikal ve cerrahi tedaviler gibi diger baska faktorlerden de

etkilenmekte olup hastadan hastaya degiskenlik gostermektedir (127).

2.2.6.6 Siliyer cisim ve zoniiller

PEM ayrica siliyer cisim nonpigmente epiteli ve zoniillerin lateral yiizeylerinde
birikmektedir. Zoniillerin lens ve siliyer cismin defektif bazal membranlarinda hasarl
tutunmalar1 klinik olarak g6zlenen zoniiler instabiliteyi acik¢a gostermektedir (52).
Ayrica  zoniiler  disintegrasyon, proteolitik = mekanizmalar  tarafindan da
kolaylastirilabilir, ¢linkii lizozomal enzimler 6zellikle de asit fosfataz, katepsin B ve
metalloproteinazlar PEM iginde gosterilebilmistir (124). PEM’in bu bolgelerde yol
act1g1 dejenerasyon zoniiler diyalize, fakodonezise, iris-lens diaframinin 6ne gelmesine,
spontan lens dislokasyonuna yol agmakta ve intraokuler cerrahide bir takim giicliiklere

yol agmaktadir (128).

2.2.6.7 Vitreus ve retina

Vitreusun 6n yiliziinde ve on hyaloid iizerinde PEM depozitleri gosterilmistir
(134). Biomikroskopide posterior zoniillerin yoniine uyumlu radial ¢izgiler olarak
gorlniirler. Arka kapsiil biitiinliigiiniin kayboldugu katarakt cerrahisi sonrasi intraokiiler

lens (IOL) arka yiizeyine ve vitreus i¢ine yayilimi1 da saptanmstir (129).

Retina tutulumu ile ilgili literatiirde yeterli veri olmamasina ragmen bir takim
calismalarla retinal hastaliklarla iliskisi aragtirllmig, Kozobolis ve ark. yaptiklar
calismada PES ile senil makuler dejenerasyon (SMD) arasinda anlamli korelasyon
saptamis olup bunu yas, solar radyasyon, nutrisyonel faktorler ve iris rengi ile

iliskilendirmislerdir (130).

2.2.7 Sistemik tutulum

Bircok c¢alismada PES’te cilt, akciger, karaciger, kalp, safra kesesi ve
meninkslerde tutulum gosterilmistir. Yapilan postmortem ¢alismalarda da kalp,
karaciger ve akcigerde PEM tesbit edilmistir (91). PES’te en 6nemli tutulum yerlerinin

basinda vaskiiler yapilar gelmektedir. iriste ve birgok okiiler vaskiiler yapida tesbit
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edilen PEM’in, retinada vaskiiler tikanikliklarda rolii oldugu diisiiniilmektedir (131).
Ayni zamanda PEM’in; sistemik hipertansiyon, anjina, myokard enfarkti, abdominal
aort anevrizmasi, gecici iskemik atak ve serebrovaskiiler olaylar, Alzheimer hastaligi,
sensorindral isitme kaybi gibi bir ¢ok sistemik olayda da rol aldigi diisiiniilmektedir
(132). Mitchell ve ark. genis bir seride PES’teki olasi vaskiiler tutulumlari
incelemislerdir. 3546 hastada anjina, hipertansiyon, inme ve myokard enfarktiisii
aragtirtlmistir. Hastalarin 80’de tek ya da ¢ift tarafli PES tesbit edilmistir. Bu 80
hastanin % 23.8’de anjina, % 51.3’de hipertansiyon, % 11.3’de inme ve % 13.8’de
miyokard enfarktiisii bulundugu bildirilmistir. PES’i olmayan olgularda, inme disinda,
bu oranlar istatatistiksel olarak anlamli derecede daha az bulunmustur (133). Repo ve
ark. gegici iskemik atak goriilen hastalarda PES sikliginin artmis oldugunu
gostermiglerdir. PES’li hastalarda vaskiiler patolojilere olan yatkinligin kabul
gormesiyle, birtakim hematolojik degisikliklerin de olabilecegi fikri ile yapilan
calismalar da vardir (132).

PES’in goz dis1 birgok dokuda olup organlarda da tesbit edilmesiyle, fibrillerin
i¢ kulakta da depolanip isitmeyi engelleyebilecegi disiiniilmiistir (134). PES’li
hastalarda 1limli orta diizeylerde artmisg seviyelerde kan homosistein diizeyleri
saptanmigtir. Bu artigin PES’teki vaskiiler risklerin olasi sebeplerinden biri olabilecegi
One siriilmiistiir. Bir ¢ok caligmada PES’te plazma homosistein diizeylerinin arttigi
gosterilirken, glokom gelisimiyle iligkisi gosterilememistir  (135,136). Ancak
homosisteinin ekstraseliiler matriks metabolizmasindaki rolii géz Oniine alindiginda,
ozellikle de PES’te, homosistein metobolizmasinda yer alan vitamin B12, B6 ve folat
eksikliklerinin oldugu bulunduktan sonra, tedavi hedefi olmasi agisindan 6nem

kazanmustir (136).

2.3 EKSFOLIYATIF GLOKOM

PEM’le glokom birlikteligi ilk tarif edildigi giinden bu yana bilinen bir
patolojidir. 1923 yilinda Voght, kapsiil kaynakli bu glokomu “glokoma capsiilare”
olarak adlandirdi. Ancak giiniimiizde “eksfoliyatif glokom” veya “psédocksfoliyatif
glokom” terimi literatiirde sik olarak kullanilmaktadir (121). Ps6doeksfoliyatif glokom,

tiim glokom tanis1 alan hastalarin yaklasik %25 ini olusturur (123). Yas ve cins ile ilgili



15

diizeltmelerden sonra, PES’li olmayan gozlerde gorillen glokom orami (%]1.7) ile
karsilastirildiginda PES’li gbzlerde glokom orani (%14.2) yaklasik 8 kat daha sik olarak
bulunmustur (111). Yalaz ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada PES olan hastalarda glokom
sikligr % 34.3, glokom hastalarinda PES siklig1 ise %46.9 saptanmistir. Literatiirde
degisik serilerde degisik sonuglar bildirilmistir (70).

Mitchell ve ark.’min yaptigi ¢alismada bazi kisilerde eksfoliatif materyalin
miktari ile onun glokoma neden olma etkisi arasinda olasi iliskiyi saptamislar ve PES’li
kisilerde 2-3 kat, PES’li gozlerde ise 5 kat artmis glokom riski oldugunu
gostermislerdir. Ayrica bilateral glokomlu ve unilateral PES’li olgularda goz igi
basincinm (GIB) genellikle PEM’in goriildiigii gozlerde; bilateral tutulumda ise daha
ileri psodoeksfoliasyon tasiyan gozlerde daha yiikksek bulunmasi bu orani
desteklemektedir (111). Glokom, genellikle agik a¢1 tipinde goriiliir ancak kapanabilir
ac1 insidans1 normal popiilasyona gore fazladir (70). Ayrica normal popiilasyona gore
okiiler hipertansiyon, agik agili glokom, dar agili glokom ile akut a¢i kapanmasi
glokomu daha sik goriiliir. Gonyoskopik muayenede a¢1 Shaffer klasifikasyonuna gore
grade 0, 1 veya 2 diizeylerindedir (133). Agida artmig pigmentasyon, trabekiiler agin alt
kisminda daha yogun olup fizyolojik pupil hareketleri esnasinda gelisen pigment
dispersiyonu nedeniyledir. Ayrica gonyoskopide psddoplato iris goriiniimiide siktir. PES
ile iligkili acik agili glokom, sadece klinik olarak degil ayn1 zamanda histopatolojik ve
morfolojik olarak ta primer agik a¢ili glokom (PAAG) dan farklidir (123). Kapsiiler
glokom, hastalarin steroid cevabi i¢in daha diisiik hassasiyet gostermesi ile PAAG’den
farklidir (137). Ayrica PES ile iliskili acik agili glokom, yiiksek GIB seviyeleri ve
ditirnal basing egrisindeki fluktiiasyonlar nedeniyle, relatif olarak daha siddetli ve
progresif glokom tipidir. Bu nedenle PAAG’ya gore kapsiiler glokom, medikal tedaviye
daha direngli olup erken donem glokom cerrahisine ihtiyag duyabilir (111).
Gonyoskopik muayenede kapsiiler glokomda, PAAG’den farkli olarak agida
hiperpigmentasyon da mevcuttur. PES’li hastalarda ayrica artmis kapanabilir ag1
prevalans1 saptanmistir. Kapanabilir agilar, aci kapanmasi glokomu i¢in major risk
faktorii olduklarindan bu grupta a¢i kapanmasi glokomunun artmis prevalansi ile

uyumludur (52).

Kapsiiler glokomlu hastalar PAAG ile karsilastirildiginda, daha yiiksek ortalama
GIB’e, daha biiyiikk cupping ve gorme alam defektlerine, daha hizli progresyona
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sahiptirler. Glokomatoz optik sinir hasar1 gelisimi, PES’li hastalarda, PES olmayan
hastalara nazaran daha olasidir. Bu nedenle oftalmik sinir lamina kribrozasi incelenmis,
oftalmik sinirin lamina kribrozasinin spesifik elastozu, tiim glokomlu hastalarda
gosterilmistir. Ancak kapsiiler glokomlu hastalarda gozlenen elastoz, PAAG’li
hastalarda goriilenden daha siddetli olarak saptanmustir (138). Bu glokomatéz hasar
farki1 PES’li hastalarda goriilenden daha yiiksek seyreden GIB ile; lamina kribrozadaki
elastin de gozledigimiz anormallikler nedeniyle olabilir (139,140). Yapilan
calismalarda, farkli glokom tipleri olan hastalarda optik sinir basinda ve retinada sinir
lifleri tabakasinda belirgin olarak degisiklikler oldugu gosterilmistir (140). PES’li
gozler, PAAG’li olan gozlerden daha kiiglik optik diske sahip oldugu saptanmus,
peripapiller atrofi a¢isindan anlamli fark saptanmamistir (141). Ancak bulgularin
glokom gelisimi agisindan risk olusturup olusturmadigi tartismalidir. Bunun disinda
optik sinir glokomatéz hasarinda vaskiiler faktorlerin etkilerini gostermek acisindan
hastalarda optik sinir kan akimi renkli doppler goriintiileme ile degerlendirilmistir
(142-148). Psodocksfoliyatif glokom da dahil olmak iizere tim glokomlarmn ileri
hastalikli gézlerinde, daha az hasarli veya hasarsiz diger gozlerine kiyasla santral retinal
arterde daha yavas kan akim hizlarina sahip oldugu gosterilmistir (142). Kapsiiler
glokomda, yiiksek GIB ve diisik GiB’e sahip hastalar karsilastirildiginda oftalmik
arterin ortalama “end” diastolik basincinda istatistiksel olarak anlamli fark
gostermedikleri bildirilmistir (145). PAAG ve kapsiiler glokom arasinda ortalama kan
akim parametrelerinde anlamli fark olmadigi halde; retrobulber damarlardaki
degisiklikler, kapsiiler glokomda farkli patogenetik mekanizmalarin da etkili oldugunu
gostermektedir (143,144). Tartisilan bir baska konu kapsiiler glokomun primer veya
sekonder glokom olup olmadigidir. Kronik basing artisinin nedeni Schlemm kanal1 ve
trabekiiler ag tarafindan psddoeksfoliatif materyalin lokal tiretimi ile Schlemm kanal1 ve
jukstakanalikiiler dokularin dejeneratif degisiklikleri olabilir gibi goriilmektedir
(145,146). Bunun yaninda belirgin melanin dispersiyonu, ak6z hiimoérde artmis protein
konsantrasyonu, vaskiiler faktorler ve lamina kribrozanin konnektif doku degisiklikleri
basing artimina katkida bulunan ek patogenetik faktorlerdir (123,145). Ancak pigment
dispersiyonu ve PEM saptanan her gozde glokom goriilmemesi ve tek tarafli PES’li
olgularin her iki goziinde de glokom go6riilmesi altta yatan primer trabekiiler

disfonksiyonun da olabilecegini diisiindiirmektedir.
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2.3.1 Tedavi

Kapsiiler glokomlu hastalarin tedavisi, kronik a¢ik acili 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.

2.3.1.1. Medikal Tedavi

Kapsiiler glokomlu hastalarin kronik agik agili glokomlu hastalara gore medikal
tedaviye yaniti daha kotiidiir, tedavileri daha zordur ve cerrahi miidahaleye daha sik
ihtiyag duyarlar ve prognozlart daha kotiidiir (147). Her ne kadar PES’li hastalarda
baslangigta GIB'de biiyiik diisiisler goriilse de, hastalarm PAAG’lere gore hala daha
yiiksek ve daha biiyiik diiirnal fluktiiasyonlar gosteren bir GIB degeri vardir (148).

2.3.1.2 Argon Lazer Trabekiiloplasti (ALT)

ALT, trabekuluma kiiciik lazer yaniklar tatbik etmek suretiyle akéz disa akimini
arttirip, GIB'i diisiiren bir prosediirdiir. ALT yapilacak olan Kapsiiler glokomlu
hastalarin genellikle GIB’leri acik acili glokom nedeniyle ALT yapilacak olanlara gore
daha vyiiksektir ve GIB’deki diisiis daha fazladir (149). Etkinligin fazla olmasimin

nedeni, PES’te trabekiiler agin artmis pigmentasyonu olabilir.

2.3.1.3 Cerrahi Tedavi

Kapsiiler glokomda trabekiilektomi sonuglari, kronik a¢ik agili glokomda
yapilanla karsilastirildiginda su sonuglar1 verir; kapsiiler glokomlu hastalarda
ameliyattan sonra kronik agik acili glokomlu olanlara gére daha az progresyon goriiliir
ve GIB'de daha fazla diisiis meydana gelir (150). Ancak cerrahi komplikasyonlarla daha
sik karsilasilir. Ameliyat dncesi 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 (151).
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3. MATERYAL VE METOD
3.1 MATERYAL

3.1.1 Hasta Secim Kriterleri

Prospektif olarak planlanan bu ¢alismaya, olgular 01.09.2011 ile 01.05.2012
tarihleri arasinda, C.U. Tip Fak. Gz Hast. A.D. Poliklinigine basvuran ve/veya glokom
biriminde takip edilen PES, KG ve PAAG hastalar1 arasindan segildi. PES hastalar
1. grup, KG hastalar1 2. grup, PAAG hastalar1 3. grup ve PES ile glokomu olmayan
hastalar ise 4. grup (kontrol grubu) olarak ayrildi. Her bir grup ayr1 ayr1 30 hasta olacak
sekilde toplam 120 hasta ¢alismaya dahil edildi.

PES tanis1 icin %0.5'lik tropikamid (Tropamid®, Bilim, Istanbul, Tiirkiye)
damlasi ile midriyazis sonras1 biyomikroskopik muayene ile lens 6n kapsiilii ya da pupil
kenar1 boyunca ve/veya gonyoskopide agida eksfoliasyon materyali goriilmesi, goz ici
basmcimin (GIB) 21 mmHg'nin altinda olmasi ve glokomatdz optik sinir hasari ile
gorme alani degisikligi olmamasi sart1 arandi. Kapsiiler glokom tanisi lens 6n kapsiilii
ya da pupil kenar1 boyunca ve/veya gonyoskopide acida eksfoliasyon materyali
goriilmesi, GIB’in 21 mmHg'nin iizerinde olmas1 ve glokomatdz optik sinir hasari ile

gorme alani degisikligi olmas1 durumunda kondu.

Primer acik agili glokom tamist GiB'min 21 mmHg'nin iizerinde olmast,
glokomat6z optik sinir hasari ile gérme alani degisiklikleri ve gonyoskopik muayenede
tim kadranlarda iridokorneal aginin agik olmasi durumunda kondu. 2. grup ile 3.
gruptaki hastalardan ilk defa glokom tanis1 alanlar, medikal tedaviyle GiB’leri kontrol

altina alindi.

Calismaya intraokiiler cerrahi hikayesi bulunan, korneal patolojisi bulunan, aktif
veya gecirilmis iiveiti bulunan, fakodonezis veya iridodonezis tespit edilen, bilinen bir
g0z travmasi gecirmis olan, =3 diyoptri ve tizeri kirma kusuru bulunan ve biyometriyi

etkileyecek derecede matiir katarakti bulunan hastalar dahil edilmedi.

Bu ¢alisma CUTF etik komitesinden onay alinarak (Tarih:2011-06 Karar No:04
Say1:176) ve Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uygun olarak yapildi. Her hastaya

caligma ile ilgili ayrintili bilgi verildi ve yazili onami alindi.
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3.2 METODLAR

3.2.1 Katihmcilara Yapilan ol¢iimlerin Yontemi

Katilimcilara rutin géz muayenesi (gorme keskinligi ol¢iimii, varsa refraksiyon
kusuru tashihi, biomikroskop ile 6n segment muayenesi, Goldman aplanasyon
tonometresi ile gbéz i¢i basmnci Olgiimii, dilate edilmis pupilden 78 D lens ve
biomikroskop ile fundus muayenesi, Goldman ii¢ aynali lens ile on kamara agisi
muayenesi) yapildi. Bu islemi takiben katilimcilarin, ultrasonik biyometri cihazi
(NIDEK Echoscan US-4000, Lyon, Fransa) ile 6n kamara derinligi, lens kalinlig1 ve
aksiyel uzunlugu 6lciildi. Katilimcilarin, yukarida saydigimiz dahil edilme kriterlerine
uygun olan gozl, her iki gozii uygun ise sag gozii caligmaya dahil edildi. Tim
muayeneler saat 9:00 ile 17:00 arasinda yapildi.

Katilimecilarin - géorme  keskinlikleri Snellen eseli ile 6 metre uzakliktan
degerlendirildi. Gorme keskinlikleri 1 ila O arasinda skorlandi. Biomikroskop ile 6n
segment muayenesinden sonra Goldman Aplanasyon Tonometresi ile gz i¢i basinci
Olglimiinde biomikroskoba bagli bir tonometre ile yapildi. Hastanin alt konjonktiva
kesesine %0,5'lik proparakain HCL (Alcaine, Alcon- Couvreur, Puurs, Belgika) damla
damlatildi ve konjonktivaya floresein kagidi ile dokunuldu. Hastalardan birka¢ kez
gozlerini acip kapatmalart istendi. Katilimcilardan baslarini oynatmamalar1 ve artik
gozlerini kirpmamalar1 istendi. Deneyimli uygulayici tarafindan 1 defa o6lciildii.
Calismada tiim hastalara ayn1 Goldman Aplanasyon Tonometresi kullanildi. Ayn1 kisi
tarafindan Ol¢timler yapildi. Fundus muayenesi, dilate edilmis pupilden 78 D lens ile

yapildi. Optik diskteki cup/disk oran1 belirlendi.
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Katilimcilara, Goldman'in {i¢ aynali lensi ile 6n kamara agis1 muayenesi yapildu.
Degerlendirmede Shaffer tarafindan kullanima sokulmus olan a¢1 derecelendirme sistemi

kullanildi.

Ultrasonik biyometri cihazi (NIDEK Echoscan US-4000, Lyon, Fransa) ile OKD,
LK ve AU olgiimleri lokal aneztezik damlatildiktan sonra, hasta sandalyede otururken
primer pozisyonda 6 metre uzaga bakarken prob korneaya dik tutulacak sekilde dilate
edilmemis pupil merkezinden 10 defa 6l¢lim yapilarak 6l¢iimlerin ortalamast alindi. Tiim

Ol¢iimler ayni kisi tarafindan yapildi.

3.2.2 Istatistiki Degerlendirme Yontemleri

Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 14.0 programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayict
istatistiksel metodlarin  (Ortalama, Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda Varyans analizi, Tukey testi ve Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar

%95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR ve iISTATISTIiKSEL DEGERLENDIRME

Calismaya toplam 120 hastanin 120 gozi dahil edildi. Yas yoniinden gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

Calismaya alinan hastalarin 61’1 (%50.8) erkek, 59’u (%49.1) kadin idi. Cinsiyet

yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p>0.05). Gruplara ait cinsiyet ve
yas dagilimi1 Tablo-1"de verilmistir.

Tablo-1: Gruplara gore cinsiyet ve yas dagilimi

1. grup 2. grup 3. grup 4. grup
Erkek | 15 (%50) 16 (%53.3) 15 (%50) 15 (%50)
Kadin | 15 (%50) 14 (%46.7) 15 (%50) 15 (%50)
Yas 68.03+£5.24 y1l 69.03+5.67 yil 68.13+5.75 yil 68.15+6.08 yil

(1. grup: Psodoeksfoliasyon sendrom grubu, 2. grup: Kapsiiler glokom grubu,
3. grup: Primer agik acili glokom grubu, 4. grup: Kontrol grubu)

Gruplarin OKD, LK ve AU sonuglar1 Tablo-2’de verilmistir

Ortalama OKD degerleri en yiiksek olan grup 4. grup, en diisiik olan grup ise 2.
gruptu. 2. grup ile 4. grup arasinda OKD agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0.05). 2. grupta OKD, 1. grup ile 3. gruptan daha si1g bulunmakla beraber bu fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). 1. grupta OKD, 3. grup ile 4. gruptan daha s13
bulunmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).



Tablo-2: Gruplarin OKD, LK ve AU sonugclar
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1. grup 2. grup 3. grup 4. grup p
OKD (mm) 2.75+0.39 2.63+0.40 2.83+0.30 2.90+0.24 0.020*
LK (mm) 4.39+0.45 4.69+0.53 4.3240.33 4.35+0.38 0.005*
AU (mm) 23.00+0.50 23.21+0.56 23.20+0.54 | 23.10+0.48 0.362

(1. grup: Psodoeksfoliasyon sendrom grubu, 2. grup: Kapsiiler glokom grubu,

3. grup: Primer acik acili glokom grubu, 4. grup: Kontrol grubu, OKD: On
Kamara Derinligi, LK: Lens Kalinligi, AU: Aksiyel Uzunluk)

Ortalama LK degerleri en diisiik olan grup kontrol grubu, en yiiksek olan grup ise

kapsiiler glokom grubuydu. 2. grubun LK degeri; 1. grup, 3. grup ve 4. grubun LK

degerine gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0.05). LK

acisindan 1. grup ile diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(p>0.05).

Gruplar arasindaki AU degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p>0.05).




S.TARTISMA

Psodoeksfoliasyon sendromu, biyomikroskobik muayenede lens On yiiziinde
ve/veya pupilla kenarinda gri renkte fibrograniiler psoédoeksfoliatif materyalin
goriilmesiyle tanist konulan bir hastaliktir. PES’te okiiler anatomi ve fizyolojideki
degisiklikler ile glokomla birlikteligi giinlimiizde bir¢ok arastirmaya konu olmaktadir
(152).

Psodoeksfoliasyon sendromuyla glokomun birlikteligi uzun siiredir
bilinmektedir. PES’te genellikle acik agili glokom goriiliirken; kapali agili glokom,
okiiler hipertansiyon ve akut ac¢i kapanmasi glokomu normal popiilasyona gore daha
siktir ve PES’li gozlerde glokom orani (%14.2), PES olmayan gozlerde goriilen
glokom orani (%1.7) ile karsilagtirildiginda yaklasik 8 kat daha sik olarak bulunmustur
(153). PES’li hastalarda akut ag1 kapanmasi glokomu prevalansi dort biiyiik seride %1.4-
4.0 arasinda, kiimiilatif prevalansi ise % 2.2 olarak bildirilmistir. Bu prevalans, yas
karsilagtirmali beyaz popiilasyonda beklenen % 0.1-0.2 akut ag¢1 kapanmasi
prevalansindan belirgin olarak daha yiiksektir (154).

PES siklig1 yasla birlikte artan ve 6zellikle 50 yas iizeri popiilasyonda karsimiza
cikan bir hastaliktir. Lajja ve arkadaslart yaptiklart caligmada PES’li grupta ortalama yas1
7146 yil olarak bulmuslardir (155). Calismamizda ise hastalarin yas ortalamasimi PES
grubunda (Grup 1) 68.3 £ 5.24, KG grubunda (Grup 2) ise 69.03 + 5.67 olarak tespit

ettik ve bu ortalama literatiir ile uyumludur.

Glokomlu olgularda 6n segment parametrelerinin belirlenmesi giderek Onem
kazanmaktadir. Bu parametreleri 6lgmek icin fotografik (Pentacam-Scheimpflug),
ultrasonik ve optikal yontemler kullanilmaktadir. Biz bu g¢alismamizda ultrasonik
biometri yontemini kullandik. Calismamizda PES, KG, PAAG ve normal gdzlerde
ultrasonik biometri ile elde edilen OKD, LK, AU verilerini karsilastirdik.
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Ultrasonik biometri ile elde ettigimiz 6n segment parametrelerinden ilki OKD’dir.
Yasla birlikte OKD’nin azaldigim gosteren birgok c¢alisma literatiirde mevcuttur
(156-158). Rabsiloer ve ark. saglikli bireylerde OKD’ni degerlendirmistir. Bu
arastirmada 60-77 yas arasindaki 24 normal gozde yapilan incelemede ortalama OKD
2.76 mm olarak bulmus ve OKD’nin yasla birlikte anlamli sekilde negatif bir
birliktelik gosterdigini bildirmistir (156).

Xu ve ark. 3191 olgunun periferik OKD’si ve antropomorfik dlciimleri arasmdaki
iliskiyi arastirdiklar calismalarinda, s13 periferik OKD’nin ileri yas, kadin cinsiyet ve
kisa boy ile anlamli bir birlikteliginin oldugunu gostermislerdir. Ayn1 ¢aligmada viicut

kitle indeksi ve olgularin agirliklari ile anlamli bir iligki saptanmamistir (157).

Caprioli ve ark. PAAG, normotansif glokom ve glokom siipheli olgularda OKD'yi
incelemisler ve yasla birlikte 6n kamara derinliginin azaldigini tespit etmisler. Ancak

glokom hastalarinda bir farklilik tespit etmemislerdir (158).

Singh ve ark. da yeni tan1 konmus ve ilag tedavisi baglanmamis PAAG, normotansif
glokom ve okiiler hipertansiyon olgularinda OKD'yi incelemisler ve bir farkliik
saptamamuslardir. Biz de ¢alismamizda PAAG'li hastalarda OKD'yi kontrol grubundan
farkli bulmadik. Yaptigimiz literatiir arastirmasinda PAAG olgularinda 6n kamara

derinliginin azaldigini gosteren herhangi bir ¢aligmaya da rastlamadik (159).

Bartholomew, Goldman pakimetrisi kullanarak 60-69 yaslar1 arasinda 39 erkek
hastada OKD’yi ortalama 2.61 mm, 36 bayan hastada ise 2.52 mm olarak bulmustur.
Yine aym ¢alismada PES’li 34 hasta (17 erkek, 17 bayan) ve PES’i olmayan 158 hasta
( 85 erkek, 73 bayan) OKD acisindan karsilastirilnistir. OKD, PES’ i 17 erkek hastada
2.58 mm, kontrol grubu erkek hastalarda ise 2.60 mm bulunurken; PES’li 17 bayan
hastada 2.46 mm, kontrol grubu bayan hastalarda 2.51 mm bulunmus fakat bu farklar
istatiksel olarak anlamli bulunmamustir. Ayrica yasla beraber OKD’nin azaldig1 ve
bayanlarda OKD’nin erkeklere gore daha s1g oldugu saptannustir (160). Fakat bu

calismada glokomu olmayan PES'li hastalar ¢alismaya alinmistir. Biz ¢alismamizda PES
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ve KG vakalarimi iki ayri grup olarak degerlendirdik ve PES’li grubun 6n kamara
derinligini kontrol grubuna gore daha s1g bulmamiza ragmen istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulamadik. KG'li grubun ise OKD olduk¢a sigdi ve istatistiksel olarak

anlamliydu.

Damji ve ark. da KG’li hastalarda, PES’li ve PAAG’li hastalarla karsilastirildiginda
OKD’yi istatistiksel agidan anlamli olarak daha si1g bulmuslar. PES’li hastalarda ise
OKD; PAAG grubundan daha s1§ bulunmus ama bu fark istatistiksel olarak anlamli
degilmis (161).

Literatiirde PES’li olgularda OKD’nin degerlendirildigi c¢alismalarm bir kismu
OKD’nin katarakt cerrahisindeki intraoperatif kompikasyonlara etkisini arastirmakta,
bir kism1 normal olgularla PES’li olgularin OKD’lerini karsilastirmakta, bir kismi
da bas pozisyonlarinin OKD’ye etkisini arastirmaktadir (30,31,160-167).

Kiichle ve ark. PES’li olgulara uygulanan katarakt cerrahisi esnasindaki
komplikasyonlarla, preoperatif OKD arasindaki iligkiyi arastirdiklar1 ¢alismalarinda;
OKD’si < 2.5 mm olan PES’li olgulara uygulanan katarakt cerrahisinde intraoperatif
komplikasyon oranin1 %13.4, OKD’si > 2.5 mm olan PES’li olgularda ise bu oranin
%2.8 oldugunu bildirmislerdir. Aymi c¢alismanm sonucu olarak OKD’si s1g olan
olgularda, bunun zoniiler yetersizligin bir gostergesi olabilecegini 6ne siirmiiglerdir

(162).

Moreno-Montafiés ve ark. PES’li olgularm OKA ve OKD’leri ile kontrol grubu

arasinda anlaml fark olmadigini bildirmislerdir (163).

Arnarsson ve ark. ise PES’li olgularm SKK ve OKD’leri ile kontrol grubu arasinda
fark bulamamuslardir. 50 yas ve tizeri 1045 hastanin incelendigi bu ¢alismada, PES’li
hasta oran1 %10.7 bulunmustur. Bu gruptaki PES’li hastalar ile PES’i olmayan hastalarin
OKD sirastyla 2.61 + 0.35 mm ve 2.80 £ 0.37 mm bulunmus ve yas, lens opasifikasyonu

ve lens kalimligi hesaba katildiginda bu degerler arasinda anlamli bir fark olmadig
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Lanzl ve ark. tek tarafli PES’i olan olgularda bas pozisyonuna bagli OKD, GIB ve
aksiyel uzunluktaki degisimi arastirdiklari calismalarinda, GIB ve aksiyel uzunlukta
her iki taraf arasinda anlamli bir fark saptamamislardir. Sirtiistii pozisyonda bekletilen
olgularm ortalama OKD’leri PES’li gdzlerde 3.08 mm, PES’i olmayan gozlerde 3.01 mm
iken olgular yliziistii bekletildikten sonra PES’li gozlerde 2.95 mm, PES’i olmayan
gozlerde 2.97 mm olarak tespit edilmistir. PES’li gozlerdeki bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmus ve bu farkin zoniil zayifligina bagli lensin daha hareketli olmasindan

kaynaklandigi 6ne siiriilmiistiir (165).

Esaki ve ark. PES’li olgulara 30’ar dakika sirtiistii ve yiiziistii pozisyon vererek
ultrason biomikroskop ile yaptiklart degerlendirmede, sirtiistii pozisyondan sonra olgiilen
OKD’nin, yiiziistii pozisyondan sonra dlgiilen OKD degerlerine gére anlamli sekilde

yiiksek oldugunu gostermislerdir (31).

Yiiziistii pozisyonda OKD'nin azalmasi PES’li hastalarda zoniil zayifligina bagh
lensin 6ne dogru hareketlenmesi ile agiklanabilir (30,166). Lensin one dogru hareketi de
on kamara derinligini azaltacaktir. Franks ve ark. literatiirde 1990 yilinda PES'li bir
vakanin bu mekanizmayla pupiller bloga girdigini yayinladilar (167). Von Der Lippe ve
ark. ise ayn1 mekanizma ile siliyer bloga bagli akut a¢1 kapanmasi glokomu gelismis

PES'li 2 vaka yayinladilar (30).

Bu bilgilerden elde ettigimiz sonuca gore, caligmamizda PES'li hastalara gore KG'li
hastalarda ©n kamaranin daha sig olmasimin muhtemel nedeni; KG'li hastalar
psodoeksfoliatif materyalin patolojik etkilerine daha uzun siire ve daha yogun olarak
maruz kalmalar1 nedeniyle zonuler insitabilite daha fazla olmakta ve 6n kamara

derinliginin daha fazla etkilenmis olabilecegi diistintildii.
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OKD’nin PAKG’deki &nemi de birgok ¢alisma ile gosterilmis bir gercektir
(168-171). Gorme kaybi ve korliik riskinin PAKG’de, PAAG’dan daha fazla olmasi ve
erken teshis ve tedavinin PAKG’den kaynaklanan korliikkleri Onlemedeki 6nemi,

OKD’nin degerlendirilmesinin bu hastaliktaki gerekliligini daha da giiclii kilmstir (172).

Lan ve ark. akut ve kronik kapali agili glokomlu olgularda OKD’yi
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, akut ac1 kapanmas1 ~ (AAK) atagi geciren gozlerde
OKD’nin, bu olgularm etkilenmemis diger gozlerine ve kronik a1 kapanmasi olan diger
olgularin gbzlerine gére daha s1§ oldugunu bildirmisler, sonug olarak AAK atagi geciren

gdzlerde s1g OKD’nin 6nemli bir risk faktorii oldugunu vurgulamislardir (173).

PES'li hastalarin 6nemli bir kisminda dar bir 6n kamara agis1 oldugu gosterilmistir
(19, 20). Wishart ve arkadaslari PES'li 76 hastanin %32'sinde dar ag1 tespit etmisler ve bu
hastalarin da % 96'sinda kapali agili glokom oldugunu belirlemislerdir (29). Layden ve
arkadaglar1 yaptiklar1 bir ¢alismada 100 KG'li hastanin %23'linde dar ac¢1 bulmuslardir
(20). Tarkkanen de PES ve KG olgularinda 6n kamara agismin derecesini incelemis ve
KG'li hastalarin % 15'inde, PES'li hastalarin da % 6'sinda dar agiya rastlamistir (174).

Fakat bu 3 ¢aligmadaki katilimeilarin kullandiklart gii¢lii miyotikleri igeren topikal
tedavinin 6n kamarayr ve agisini etkileyebilecegi Gross ve arkadaglart tarafindan
bildirilmistir. Onlar da topikal tedavi almayan 54 PES'li hastayr incelemisler ve
%9,3'linde dar ag1 tespit etmisler (17). Baz1 galigmalarda miyotiklerin iris dilatasyonunu
ve hareketlerini engelledigi i¢in posterior sinesilere neden olduklari, 6n kamaray1
daralttiklart ve zonuler insitabilite sonucu olusan lensin 6ne haraketini ayrica
tetikledikleri belirtilmistir (175-177). Bizim c¢alismamizdaki KG'li hastalarin hi¢ biri
miyotik bir topikal ila¢ kullanmamaktaydi ve tamami prostaglandin analoglari, karbonik

anhidraz inhibitdrleri ve beta blokerler ile tedavi edilmekteydi.
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Ultrasonik biometri ile elde ettigimiz 6n segment parametrelerinden ikincisi LK dir.
LK'nin yas ile birlikte arttig1 tespit edilmistir. PES'li hastalarda kataraktin sik goriilmesi
nedeniyle (178), katarakta bagl bir lens biiyiimesi olabilecegi bildirilmistir (179). Primer
acik acili glokom, normotansif glokom, okiiler hipertansiyonu olan hastalardan
olusturulmus bir calismada gruplar arasinda lens kalinhigi acisindan fark tespit
edilmemistir (159). Damji ve ark. yaptig1 bir ¢alismada KG’li hastalarda, PES’li ve
PAAG’li hastalarla karsilastirildiginda lens kalinhigi daha yiiksek bulunmustur (161).
Bizim ¢alismamizda da KG grubunun lens kalinhigi; PES, PAAG ve kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazlaydi (p<0.05). Ayrica ¢alismamizda
PES'li hastalarin lens kalinligi, PAAG ile kontrol grubuna gore daha yiiksek bulundu
ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). PES ve KG'nin ileri
yaglarda goriilmesi ve bu hastalarda katarakt insidansinin fazla olmas1 LK'nin artmasina

yol agip OKD'yi siglastirabilecegi diisiinildii.

Ultrasonik biometri ile elde ettigimiz 6n segment parametrelerinden iiciinciisii de
AU’dur. Primer agik acili glokom, normotansif glokom, okiiler hipertansiyonu olan
hastalardan olusturulmus bir ¢alismada gruplar arasinda aksiyel uzunluk yoniinden fark
bulunmamustir (159). Damji ve ark. KG, PES ve PAAG’li hastalardan olusturduklari
calismalarinda aksiyel uzunluk agisindan gruplar arasinda fark bulmamuglardir (161).
Caligmamizda gruplar arasinda aksiyel uzunluk agisindan bir fark tespit edemedik. Bu
bulgu, caligmamizdaki gruplar arasinda 6n kamara derinligi agisindan tespit edilen

farkliligin aksiyel uzunluktan bagimsiz oldugunu bize gosterdi.

Sonug olarak, biz bu ¢alismamizda KG'li hastalarda 6n kamara derinligini daha s1§
ve lens kalligin1 daha yiiksek bulduk ve literatiirde bu hastalarda normal popiilasyona
gore kapali agili glokom insidans1 daha fazla olmasi nedeniyle bunun, a¢1 kapanmasi

glokomuna egilimi attirabilecegi diisiiniildii.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Kapsiiler glokom grubunun OKD ile kontrol grubunun OKD degeri arasinda

istatistiksel agidan anlamli olarak daha s1g bulundu.

Kapsiiler glokom grubunun OKD ile PES ve PAAG gruplarmin OKD degeri arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamustir.

PES grubunun OKD ile PAAG ve kontrol grubunun OKD degeri arasinda istatistiksel

acidan anlamli fark bulunmamustir.

Kapsiiler glokom grubunun LK degeri; PES, PAAG ve kontrol grubunun LK

degerine gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

PES grubunun LK degeri ile PAAG ve kontrol grubunun LK degeri arasinda

istatistiksel a¢idan anlamli fark bulunmamustir.
Gruplar arasinda AU degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Kapsiiler glokomlu hastalarda 6n kamara derinligini daha s1g ve lens kalinligin1 daha
yiiksek bulduk ve literatiirde bu hastalarda normal popiilasyona gore kapali agili
glokom insidans1 daha fazla olmasi nedeniyle bunun, a¢i1 kapanmasi glokomuna

egilimi attirabilecegi diisiiniildii.
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