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GiRiS

ilk kez Lindberg tarafindan 1917’de tanimlanan
Psédoeksfoliyatif Sendrom (PES) anormal ekstraselli-
ler fibriler yapida gri-beyaz renkli materyalin (EM) lens
kapsulunde, zonulalarda, iris sfinkter bdlgesinde ve iri-
dokorneal agida birikmesi ile karakterize bir tablodur.
(Resim1)'® PES'da konjonktiva, orbita dokulari, cilt ve
visseral organlarda (kalp, akciger, karaciger, bébrek,
serebral meninks gibi)da EM birikmektedir.

Glokom ve katarakt’in sik olarak géroldigio PES ol-
gularinda kardiyovaskiler ve serebral morbidite ve mor-
talite (kalp krizi, gecici iskemik atak, beyin krizi gibi) aort
anevrizmasi, karotis arter tikanikhi@i, Alzheimer, plazma
homosistein yuksekligi, sensorinéral isitme kaybi gibi sis-
temik sorunlar daha sik gérilmektedir.*13

PES’lu kisilerin birinci derece ve 40 yas Uzerindeki
akrabalarinda hastaligin gériolme sikhiginin normal kigi-
lerden 9 kat fazla oldugu saptanmigtir.’ PES olgularinda
tom sistem ile ilgili problemlerin gérilmesi hastaligin pa-
togenezinde genetik alt yapinin oldugu savini giclendir-
mektedir (Resim1,2).
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Resim 1

Epidemiyoloji

PES'nun gérilme sikhigi Glkeden Glkeye farklilik gés-
termektedir. Kuzey Avrupa ve iskandinav lkelerinde,
Suudi Arabistan’da ve Navajo yerlilerinde %20-38 ora-
ninda PES géroldogu bildirilmistir., ingiltere, Almanya ve
Norvec'te yaklasik %4-6.3 oraninda gérilen PES’un Cin
toplumunda %0.4 olarak bildirilmis olup, Eskimolarda
ise hi¢ gérilmedigi bildirilmigtir. Yag ile gérilme sikhigi
arhig gdsteren PES, TUrkiye'de Dogu Akdeniz bélgesinde
60 yas Uzerinde %11.2 oraninda saptanmugtir.'>16

PES’u olan hastalarda glokom gérilme orani olma-
yanlara gére daha fazla olmaktadir. Baglangic glokom
tedavi ¢calismasinda (CIGTS) PES olgularinda bazal géz
ici basinai (GIB) PAAG olgularindan daha yiksek saptan-
migtir. Bu oran %15.2 ile %34.3 arasinda degismektedir.

Yaloz ve ark.,’ calismasinda eksfoliyasyonlu has-
talarin %34.3'Gnde, Summanen ve ark.,'® calismasinda
%19'unda, Meyer ve ark.,"” caligmasinda %31.8‘inde,
Topouzis ve ark calismasinda ise %15.2 olguda glokom
saptanmigtir.'® PES'lu gézlerde glokom geligsme riski 5 yil
icin %5.3x%0.1, 10 yil icin %15.4+%2 olarak bildiril-
mistir.’? Tek tarafli PES olgularinin 10 yil izlendigi diger
bir calismada ise PEG gérilme orani %32 bulunmusgtur.?

Calismalarin sonuglarina gére 60 yas Ustinde %10-
20 oraninda PES géruldigu varsayimindan yola ¢ikildi-
ginda tOm dinyada yaklasik 60-70 milyon kisi PES’ludur.
Bu olgularda GIB yiksekligi olanlarin orani ise %25 yani
15 milyondur.

PES+GIB yuksekliginin birlikte oldugu olgularin ise
1/3'Unde yani yaklagik 5-6 milyon kiside PEG mevcut-
tur.2! Bagka bir agidan bakildiginda PAAG olgularinda
PES gorulme sikligi da yuksektir. Tirkiye’de Dogu Akde-
niz bélgesinde glokom hastalarinin % 46.9'unda eksfo-
liyasyon saptanmugtir.'™ Avusturalya’da yapilan Blue Mo-
untain géz calismasinda bu oran %13.4 bulunmustur.??

Resim 2

A. Bialasiewicz ve ark., acik acili glokomlu olgularin-
da %77 oraninda PEG saptamigtir.z

Psédoeksfoliatif Glokomda Klinik Ozellikler

PEG disa akim direncinin artmasi sonucu GiB’nin
yukseldigi bir sekonder agik agili glokomdur. Bunun di-
sinda agi kapanmasi glokomu da gérilebilinir.

Tani konuldugunda ileri optik sinir ve gérme ala-
ni defekti saptanir. Genellikle medikal tedaviye direnéli
olup cerrahi uygulama gerekir.

iki tarafli PES'u olan gézlerde glokom gérilme orani
%25.1 olarak saptanmighr. Tek tarafli PES’1 olan olgular-
da ise bu oran %17.3 olarak bildirilmistir.2* Tek tarafli
PEG'u olan olgularda diger gézde PES var ise bu gézler-
de glokom gelisme sansi daha yUksektir.

Eksfoliyatif materyalin gérilmesi ile GIB yiksekligi
saptanmasi es zamanli olabilecedi gibi bazi olgularda
eksfoliyasyon gérilmesine ragmen GIB yikselmesi ol-
mayabilir.

Bir calisma GIB yukselmesinin eksfoliyatif olusumun
erken safhasinda oldugunu belirtirken, diger calismalar-
da sureye bagh olarak glokom gelisme riskinin arthigini
belirten caligmalar da mevcuttur. 19202526

Peg Patogenezinde Olasi Mekanizmalar

1- Sekonder Acik Acili Glokom: Trabekilumda en-
dojen ve eksojen eksfoliyatif materyalin birikimi, pigment
akimilasyonu, trabekiler hicre disfonksiyonu, juksta-
kanalikUler doku ve Schlemm kanalinda dejenerasyon
gelismesi sonucu gézici basincr yikselir.

2- A¢i Kapanmasi Glokomu: PES ile birlikte kapal agili
glokom ve akut glokom gérulebilir (Resim 3).

Zonil zayifhgina bagh lens dislokasyonu sonucu ge-
lisen pupil blogu ve/veya inflamasyonun yarathdi pos-
teriyor sinesi, irisin sertligi ve pupillanin kicik olmasi
GIiB’nin yukselmesine neden olur.
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Resim 3

Normalde PES ve saglikl gézlerde 6n kamara derin-
ligi agisindan fark yoktur.?” Kapali aci ve PES birlikteligi
stk gérilmez. Bir calismada PES'lu gézlerin %9.3'Unde
kapali agi tespit edilmigtir.?

Layden ile Shaffer’in calismasinda %23, Wishart ve
ark.'nin araghrmasinda ise %32 dar agi saptanmugtir.?

3- Neovaskuiler Glokom: PES olgularinda ven dal
tikanikhgr sik gérilmektedir (Resim 4). Yapilan bir ¢a-
ismada santral retinal ven tikanikhgr PEG olgularinda
%2.8, ven dal tikanikhigr ise %8.2 oraninda saptanmis-
tir.2? Bunun sonucu olarak neovaskiler glokom gérilme
riski bu olgularda daha yiksektir.

PES olgularinda ven dal tikanikligi sik olarak gérol-
mekte olup bunun sonucu neovaskiler glokom gérilme
riski bu olgularda daha yuksektir. Yapilan bir ¢caligma-
da santral retinal ven tikanikligi PEG olgularinda %20.8,
ven dal tikanikhi@i ise %8.2 oraninda saptanmighr.?’ Tek
tarafli psédoeksfoliasyonu ve GIB artisi olan olgularda
retinal ven tikanikhgr orani %4 bulunmus.3°

Santral retinal ven tikanikhgr olan hastalarda pse-
udoexfoliasyon orani %10 bulunmug (Kontrol grupta
%1.9 p<0.05).3" Santral retinal ven tikanikhgr ve retinal
ven dal tikanikhiginda psédoeksfoliyasyon orani sirasiyla
%20.8 ve %8.2 bulunmustur.?”

PEG’da Tani Kriterleri

PEG'da 6én segmentte lens kapsul Uzerinde, pupil
kenari ve agida eksfoliyatif materyalin varhgr ile klinik
tani konulur. Diger bulgular iris yizeyinde ince pigment
depozitleri, pupil kenarinda atrofi (give yenigi gérini-
mu), zayif pupil dilatasyonu, én segment anjiyografisin-
de iris damarlarinda sizma, trabekiler agda yogun pig-
mentasyon (Sampaolesi cizgisi), zonUller zayifliga bagli
fakodonozis ve iridodonozisdir.

Agi incelemesinde trabekiler agda yogun pigmen-
tasyon (Sampaolesi cizgisi) ve eksfoliyatif materyal géri-
lebilir. On kamara acisi acik veya daha az oranda kapali
saptanabilir.

Resim 4
PEG’da GiB Ozellikleri

PEG olgularinda hi¢ bir yakinma yok iken ytksek
GIB degeri saptanir (=35 mmHg) ve genellikle asimet-
riktir. GIB1 sabah saatlerinde daha yiiksek olup ditrnal
dalgalanmasi (5 mmHg’den fazla) PAAG’a gére daha
belirgindir. Gézdeki pigment miktar ile GiB yuksekligi
korelasyon géstermektedir. Ozellikle pupilla dilatasyonu
sonrasi GIB yikselme riski fazladir. PEG olgularinda topi-
kal kortikosteroid testine yanit PAAG’lu gozlerle aynidir.?

PEG’da Goniyoskopi

On kamara acisinda trabekiler alanda grani-
ler pigment dagilimi ve EM birikimi gérilir (Resim 5).
Schwalbe hattinin énindeki pigment birikimine Sampa-
olesi cizgisi denir. Ultrastrikitrel incelemelerde acida
biriken EM’in Schlemm kanali endotel hicrelerince Ure-
tildigi gosterilmistir. Schlemm kanalinin mekanik stabili-
tesinin kaybi ve jukstakanalikler doku yapisinin dizen-
sizligi akéz sivisinin disa akiminda dirence neden olarak
GiB'nda arhisa yol acar.

PEG’da kornea (Resim 6-8): PEG olgularinda
santral kornea kalinligi (SKK) daha ince olup kornea en-
dotelinde pigment ve EM birikimi gérilebilir. Ayrica kor-
nea endotel sayisi daha az olup cerrahi dncesi ve/veya
sonrasi korneal 6dem gelisebilir. Histopatolojik kesitler-
de Descemet membraninda diffoz kalinlagmanin olmasi
ve melanin granillerinin endotelyal fagositozu, kornea
endotelinin eksfoliyasyon gelisiminde yer aldigini destek-
lemektedir.3

Resim 5
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Resim 7

Resim 6

PEG'da Optik Sinir

PEG olgularinda genellikle tani konuldugu anda
ileri optik sinir hasari ve gérme alani defekti bulunmak-
tadir (Resim 9-11). Optik disk alani daha kicik ve genel
bir solukluk gésterir. Bu durum tani koymada yaniltici
olabilir.

Tezel ve ark.. PAAG’undan farkl optik sinir cukurlu-
gunun daha diffiz oldugunu, en fazla néral rim hasari-
nin inferotemporal ve superotemporal bélgelerde oldu-
gunu bildirmiglerdir.3¢

Peripapiller korioretinal atrofi alanlar agisindan
PAAG ve PEG’lu hastalar arasinda anlamli fark bulun-
mamighr.’’

Peripapiller atrofi GIB Yiksekligi ile optik sinir hasa-
r paralellik gésterir.®® Tezel ve ark., PAAG’'undan farkli
optik sinir cukurlugunun daha diffoz oldugunu, en fazla
néral rim hasarinin inferotemporal ve superotemporal
bolgelerde oldugunu bildirmislerdir.3¢

Unilateral PES’li olgularda optik sinir bagi ve peripa-
piller retina mikrovaskiler dolagimda kan akim hizlarin-
da yavaslama bulunmustur.®?

PEG’da Tedavi Yaklagimi

PEG tedavisinde ilk secenek PAAG'da oldugu gibi
medikaldir. Ancak PEG’da medikal tedavi genellikle ye-
tersiz kalir ve cerrahi tedaviye gerek duyulur.

Lazer tedavisi faydali olabilir ancak etki suresi
PAAG'da oldugu kadar uzun degildir.

Resim 8
Medikal Tedavi

PEG tedavisinde GiB'nin dusirdlmesinin yanin-
da gonlok GIB dalgalanmasinin en aza indirilmesi
amaglanmalidir. %0.5’lik timolol GIB'ni %29 dustror.
Timolol+aproklonidin veya kolinerjik damlalarnin aditif
etkileri PAAG ‘a benzerdir. Topikal karbonik anhidraz
inhibitérleri PEG'da etkilidir.*® Konstas ve ark., PEG’lu
gézlerde 5 yillik cok merkezli calismasinda GiB'nin du-
sUrUlmesinin glokomun ilerlemesini énlemede yardimci
oldugu ancak garantisi olmadigi saptanmighr. 5-14 yil
sure ile ortalama 19.5 mmHg GiB'r ile izlenen PEG has-
talarinda %70-80 oraninda gérme alani bozuklugu mey-
dana gelmis ve bunlarin %111 kér olmustur.

Bu yizden PEG’da GIB'ni kontrol altina almanin
yanisira ditrnal dalgalanmanin da engellenmesi énem-
li oldugu vurgulanmigtir. Prostaglandin/prostamidler’in
GIB dusurici etkilerinin yaninda ginlik dalgalanmalari
da azaltmalari nedeni PEG’da éncelikle tercih edilir. Ya-
pilan bir meta-analizde dimatoprost ve travoprostun’un
ditrnal dalgalanmada daha etkili oldugunu ortaya ko-
nulmustur.? PEG da GIB" yiksek oldugu icin baslangig
tedavisi olarak monoterapi ¢ogunlukla yetersiz kalmak-
tadir. Bu nedenle fiks kombinasyon tercih edilir.#? PEG
olgularinda optik sinir hasari ve gérme alanini korumak
icin hastalar genellikle maksimum ilag kullanimina ge-
rek duyar. PES olgularinda gece tek doz %2 pilokarpin
kullanimi pupilla hareketini engelleyerek 6n kamaraya
pigment akimilasyonunu azaltir. Bu durum GiB’nin yik-
selmesini engelleyerek glokomdan koruyucu rol oynar.?!

Resim10

Resim 9

Resim 11
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Resim 12

Laser Cerrahisi

PEG'da lazerin etkinligi PAAG olgularinda oldugu
gibidir.Ancak etki stresi daha kisadir. 4 yillik retrospek-
tif bir cahigmada ALT etkinligi baslangicta %80 iken sire
icinde %30-50 olarak bulunmustur.® SLT ile yapilan
calismada PAAG ve PEG tedavi sonuclari arasinda fark
bulunmamighr. SLT GiB'ni %30 dusirmektedir.** Lazer
uygulamasi sonrasi GIB yikselmeleri olabilir.

1. Cerrahi Tedavi: Trabekulektomi, nonpenetran cer-
rahi, trabekiler aspirasyon, gonioyokiretaj gibi cerrahi
teknikler PEG tedavisinde kullaniimaktadir.

2. Cerrahi Komplikasyonlar (Resim 12): PEG olgu-
larinda ameliyat sirasinda ve ameliyat sonrasi cerrahi
komplikasyonlarin gérilme orani yUksektir. Lens zonUl-
lerindeki zayiflik nedeni ile lensin éne hareketlenmesi,
iridektomi yerinden vitreus gelmesi, hifema veya gec do-
nemde trabekilektomi yerinin vitreus ile tkanmasi, per-
sistan koroid dekolmani ve inflamasyon sik karsilasilan
komplikasyonlardir.

Cerrahi sonrasi uzun sureli sikloplejik ve cerrahi én-
cesi-sonrasi steroid kullanilmasi inflamasyon ve koroid
dekolman gelisme riskini azaltir. Bu olgularda GiB'nda
ki azalma ve inflamasyon persistan koroid dekolmani
gelismesine de neden olabilir.

PEG’'da trabekilotomi primer cerrahi olarak da
uygulanmaktadir.> Son yillarda derin sklerektomi cer-
rahisinin PEG’da da basarili sonuglart  bildirilmistir.
PEG+katarakt birlikteligi sik kargilagilan bir durum olup
PES ve/veya PEG olgularinda tek bagina katarakt cerra-
hisi de GIB'nda yaklasik %36 disis saglayabilir.

Ancak katarakt cerrahisinde komplikasyon gelisme
riski yoksektir. Ozellikle 6n kamara derinliginin az (<2.5
mm) ve pupilla dilatasyonun yetersiz oldugu olgularda
komplikasyon gelisme riski daha yUksektir.

Ayrica katarakt cerrahisi sonrasinda postoperatif
GIB yuksekligi, fibrinoid gelismesi daha siktir. Geg dé-
nemde iris yirhlmasi, kapsiler fimozis ve GIL dislokasyon-
lar geligebilir.

Trabekiler Aspirasyon

Cerrahi yaklagimla trabekiler agin aspirasyon yo-
luyla temizlenmesini amaglayan bir yéntemdir. Uygula-
ma sonrasinda irigasyon sivisinda eksfoliyatif fibrillerle
pigment granillerinin olusturduklar disinitlen konglo-
meratlar tespit edilmis ve gonioskopik fotograflama ile
de acida pigment azalmasi gésterilmistir.

Jacobi ve ark., calismasinda PEG'u ve katarakti olan
hastalarin sadece katarakt operasyonu sonrasinda GIB
kontrold %36 iken katarakt+trabekiler aspirasyon ya-
pildiginda bu oran %64’e ¢gikmaktadir.*¢ Bazi olgularda
kornea &demi ve bulléz keratopati geligebilir. Keratop-
lasti gereken olgularda cerrahi éncesi glokomun varhig
fonksiyonel basariyr biuyik élcide etkilemektedir.
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