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GİRİŞ

İlk kez Lindberg tarafından 1917’de tanımlanan 
Psödoeksfoliyatif Sendrom (PES) anormal ekstrasellü-
ler fibriler yapıda gri-beyaz renkli materyalin (EM) lens 
kapsülünde, zonulalarda, iris sfinkter bölgesinde ve iri-
dokorneal açıda birikmesi ile karakterize bir tablodur.
(Resim1)1-3 PES’da konjonktiva, orbita dokuları, cilt ve 
visseral organlarda (kalp, akciğer, karaciğer, böbrek, 
serebral meninks gibi)da EM birikmektedir. 

Glokom ve katarakt’ın sık olarak görüldüğü PES ol-
gularında kardiyovasküler ve serebral morbidite ve mor-
talite (kalp krizi, geçici iskemik atak, beyin krizi gibi) aort 
anevrizması, karotis arter tıkanıklığı, Alzheimer, plazma 
homosistein yüksekliği, sensorinöral işitme kaybı gibi sis-
temik sorunlar daha sık görülmektedir.4-13 

PES’lu kişilerin birinci derece ve 40 yaş üzerindeki 
akrabalarında hastalığın görülme sıklığının normal kişi-
lerden 9 kat fazla olduğu saptanmıştır.14 PES olgularında 
tüm sistem ile ilgili problemlerin görülmesi hastalığın pa-
togenezinde genetik alt yapının olduğu savını güçlendir-
mektedir (Resim1,2).
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Epidemiyoloji

PES’nun görülme sıklığı ülkeden ülkeye farklılık gös-
termektedir. Kuzey Avrupa ve İskandinav ülkelerinde, 
Suudi Arabistan’da ve Navajo yerlilerinde %20-38 ora-
nında PES görüldüğü bildirilmiştir., İngiltere, Almanya ve 
Norveç’te yaklaşık %4-6.3 oranında görülen PES’un Çin 
toplumunda %0.4 olarak bildirilmiş olup, Eskimolarda 
ise hiç görülmediği bildirilmiştir. Yaş ile görülme sıklığı 
artış gösteren PES, Türkiye’de Doğu Akdeniz bölgesinde 
60 yaş üzerinde %11.2 oranında saptanmıştır.15,16 

PES’u olan hastalarda glokom görülme oranı olma-
yanlara göre daha fazla olmaktadır. Başlangıç glokom 
tedavi çalışmasında (CIGTS) PES olgularında bazal göz 
içi basıncı (GİB) PAAG olgularından daha yüksek saptan-
mıştır. Bu oran %15.2 ile %34.3 arasında değişmektedir. 

Yalaz ve ark.,15 çalışmasında eksfoliyasyonlu has-
taların %34.3’ünde, Summanen ve ark.,16 çalışmasında 
%19’unda, Meyer ve ark.,17 çalışmasında %31.8’inde, 
Topouzis ve ark çalışmasında ise %15.2 olguda glokom 
saptanmıştır.18 PES’lu gözlerde glokom gelişme riski 5 yıl 
için %5.3±%0.1, 10 yıl  için %15.4±%2 olarak bildiril-
miştir.19 Tek taraflı PES olgularının 10 yıl izlendiği diğer 
bir çalışmada ise PEG görülme oranı %32 bulunmuştur.20 

Çalışmaların sonuçlarına göre 60 yaş üstünde %10-
20 oranında PES görüldüğü varsayımından yola çıkıldı-
ğında tüm dünyada yaklaşık 60-70 milyon kişi PES’ludur. 
Bu olgularda GİB yüksekliği olanların oranı ise %25 yani 
15 milyondur. 

PES+GİB yüksekliğinin birlikte olduğu olguların ise 
1/3’ünde yani yaklaşık 5-6 milyon kişide PEG mevcut-
tur.21 Başka bir açıdan bakıldığında PAAG olgularında 
PES görülme sıklığı da yüksektir. Türkiye’de Doğu Akde-
niz bölgesinde glokom hastalarının % 46.9’unda eksfo-
liyasyon saptanmıştır.15 Avusturalya’da yapılan Blue Mo-
untain göz çalışmasında bu oran %13.4 bulunmuştur.22 

A. Bialasiewicz ve ark., açık açılı glokomlu olguların-
da %77 oranında PEG saptamıştır.23

Psödoeksfoliatif Glokomda Klinik Özellikler

PEG dışa akım direncinin artması sonucu GİB’nın 
yükseldiği bir sekonder açık açılı glokomdur. Bunun dı-
şında açı kapanması glokomu da görülebilinir. 

Tanı konulduğunda ileri optik sinir ve görme ala-
nı defekti saptanır. Genellikle medikal tedaviye direnöli 
olup cerrahi uygulama gerekir.

İki taraflı PES’u olan gözlerde glokom görülme oranı 
%25.1 olarak saptanmıştır. Tek taraflı PES’ı olan olgular-
da ise bu oran %17.3 olarak bildirilmiştir.24 Tek taraflı 
PEG’u olan olgularda diğer gözde PES var ise bu gözler-
de glokom gelişme şansı daha yüksektir. 

Eksfoliyatif materyalin görülmesi ile GİB yüksekliği 
saptanması eş zamanlı olabileceği gibi bazı olgularda 
eksfoliyasyon görülmesine rağmen GİB yükselmesi ol-
mayabilir. 

Bir çalışma GİB yükselmesinin eksfoliyatif oluşumun 
erken safhasında olduğunu belirtirken, diğer çalışmalar-
da süreye bağlı olarak glokom gelişme riskinin arttığını 
belirten çalışmalar da mevcuttur.19,20,25,26 

Peg Patogenezinde Olası Mekanizmalar

1- Sekonder Açık Açılı Glokom: Trabekülumda  en-
dojen ve eksojen eksfoliyatif materyalin birikimi, pigment 
akümülasyonu, trabeküler hücre disfonksiyonu, juksta-
kanaliküler doku ve Schlemm kanalında dejenerasyon 
gelişmesi sonucu göziçi basıncı yükselir.

2- Açı Kapanması Glokomu: PES ile birlikte kapalı açılı 
glokom ve akut glokom görülebilir (Resim 3). 

Zonül zayıflığına bağlı lens dislokasyonu sonucu ge-
lişen pupil bloğu ve/veya inflamasyonun yarattığı pos-
teriyor sineşi, irisin sertliği ve pupillanın küçük olması 
GİB’nın yükselmesine neden olur. 

Resim 1 Resim 2
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Normalde PES ve sağlıklı gözlerde ön kamara derin-
liği açısından fark yoktur.27 Kapalı açı ve PES birlikteliği 
sık görülmez. Bir çalışmada PES’lu gözlerin %9.3’ünde 
kapalı açı tespit edilmiştir.28 

Layden ile Shaffer’in çalışmasında %23, Wishart ve 
ark.’nın araştırmasında ise %32 dar açı saptanmıştır.28

3- Neovasküler Glokom: PES olgularında ven dal 
tıkanıklığı sık görülmektedir (Resim 4). Yapılan bir ça-
lışmada santral retinal ven tıkanıklığı PEG olgularında 
%2.8, ven dal tıkanıklığı ise %8.2 oranında saptanmış-
tır.29 Bunun sonucu olarak neovasküler glokom görülme 
riski bu olgularda daha yüksektir. 

PES olgularında ven dal tıkanıklığı sık olarak görül-
mekte olup bunun sonucu neovasküler glokom görülme 
riski bu olgularda daha yüksektir. Yapılan bir çalışma-
da santral retinal ven tıkanıklığı PEG olgularında %20.8, 
ven dal tıkanıklığı ise %8.2 oranında saptanmıştır.29 Tek 
taraflı psödoeksfoliasyonu ve GİB artışı olan olgularda 
retinal ven tıkanıklığı oranı %4 bulunmuş.30 

Santral retinal ven tıkanıklığı olan hastalarda pse-
udoexfoliasyon oranı %10 bulunmuş (Kontrol grupta 
%1.9 p<0.05).31 Santral retinal ven tıkanıklığı ve retinal 
ven dal tıkanıklığında psödoeksfoliyasyon oranı sırasıyla  
%20.8 ve %8.2 bulunmuştur.29 

PEG’da Tanı Kriterleri

PEG’da ön segmentte lens kapsül üzerinde, pupil 
kenarı ve açıda eksfoliyatif materyalin varlığı ile klinik 
tanı konulur. Diğer bulgular iris yüzeyinde ince pigment 
depozitleri, pupil kenarında atrofi (güve yeniği görünü-
mü), zayıf pupil dilatasyonu, ön segment anjiyografisin-
de iris damarlarında sızma, trabeküler ağda yoğun pig-
mentasyon (Sampaolesi  çizgisi), zonüller zayıflığa bağlı 
fakodonozis ve iridodonozisdir. 

Açı incelemesinde trabeküler ağda yoğun pigmen-
tasyon (Sampaolesi  çizgisi) ve eksfoliyatif materyal görü-
lebilir. Ön kamara açısı açık veya daha az oranda kapalı 
saptanabilir.

PEG’da GİB Özellikleri

PEG olgularında hiç bir yakınma yok iken yüksek 
GİB değeri saptanır (≅35 mmHg) ve genellikle asimet-
riktir. GİB’ı sabah saatlerinde daha yüksek olup diürnal 
dalgalanması (5 mmHg’den fazla) PAAG’a göre daha 
belirgindir. Gözdeki pigment miktarı ile GİB yüksekliği 
korelasyon göstermektedir. Özellikle pupilla dilatasyonu 
sonrası GİB yükselme riski fazladır. PEG olgularında topi-
kal kortikosteroid testine yanıt PAAG’lu gözlerle aynıdır.32

 PEG’da Goniyoskopi

 Ön kamara açısında trabeküler alanda granü-
ler pigment dağılımı ve EM birikimi görülür (Resim 5). 
Schwalbe hattının önündeki pigment birikimine Sampa-
olesi çizgisi denir. Ultrastrüktürel incelemelerde açıda 
biriken EM’in Schlemm kanalı endotel hücrelerince üre-
tildiği gösterilmiştir. Schlemm kanalının mekanik stabili-
tesinin kaybı ve jukstakanaliküler doku yapısının düzen-
sizliği aköz sıvısının dışa akımında dirence neden olarak 
GİB’nda artışa yol açar. 

PEG’da kornea (Resim 6-8): PEG olgularında 
santral kornea kalınlığı (SKK) daha ince olup kornea en-
dotelinde pigment ve EM birikimi görülebilir. Ayrıca kor-
nea endotel sayısı daha az olup cerrahi öncesi ve/veya 
sonrası korneal ödem gelişebilir. Histopatolojik kesitler-
de Descemet membranında diffüz kalınlaşmanın olması 
ve melanin granüllerinin endotelyal fagositozu, kornea 
endotelinin eksfoliyasyon gelişiminde yer aldığını destek-
lemektedir.34

Resim 3 Resim 4

Resim 5
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PEG’da Optik Sinir

 PEG olgularında genellikle tanı konulduğu anda 
ileri optik sinir hasarı ve görme alanı defekti bulunmak-
tadır (Resim 9-11). Optik disk alanı daha küçük ve genel 
bir solukluk gösterir. Bu durum tanı koymada yanıltıcı 
olabilir.35 

Tezel ve ark., PAAG’undan farklı optik sinir çukurlu-
ğunun daha diffüz olduğunu, en fazla nöral rim hasarı-
nın inferotemporal ve superotemporal bölgelerde oldu-
ğunu bildirmişlerdir.36 

Peripapiller korioretinal atrofi alanları açısından 
PAAG ve PEG’lu hastalar arasında anlamlı fark bulun-
mamıştır.37 

Peripapiller atrofi GİB Yüksekliği ile optik sinir hasa-
rı paralellik gösterir.38 Tezel ve ark., PAAG’undan farklı 
optik sinir çukurluğunun daha diffüz olduğunu, en fazla 
nöral rim hasarının inferotemporal ve superotemporal 
bölgelerde olduğunu bildirmişlerdir.36 

Unilateral PES’li olgularda optik sinir başı ve peripa-
piller retina mikrovasküler dolaşımda kan akım hızların-
da yavaşlama bulunmuştur.39

PEG’da Tedavi Yaklaşımı

PEG tedavisinde ilk seçenek PAAG’da olduğu gibi 
medikaldir. Ancak PEG’da medikal tedavi genellikle ye-
tersiz kalır ve cerrahi tedaviye gerek duyulur. 

Lazer tedavisi faydalı olabilir ancak etki süresi 
PAAG’da olduğu kadar uzun değildir.

Medikal Tedavi

 PEG tedavisinde GİB’nın düşürülmesinin yanın-
da günlük GİB dalgalanmasının en aza indirilmesi 
amaçlanmalıdır. %0.5’lik timolol GİB’nı %29 düşürür. 
Timolol+aproklonidin veya kolinerjik damlaların aditif 
etkileri PAAG ‘a benzerdir. Topikal karbonik anhidraz 
inhibitörleri PEG’da etkilidir.40 Konstas ve ark., PEG’lu 
gözlerde 5 yıllık çok merkezli çalışmasında GİB’nın dü-
şürülmesinin glokomun ilerlemesini önlemede yardımcı 
olduğu ancak garantisi olmadığı saptanmıştır. 5-14 yıl 
süre ile ortalama 19.5 mmHg GİB’ı ile izlenen PEG has-
talarında %70-80 oranında görme alanı bozukluğu mey-
dana gelmiş ve bunların %11’i kör olmuştur. 

Bu yüzden PEG’da GİB’nı kontrol altına almanın 
yanısıra diürnal dalgalanmanın da engellenmesi önem-
li olduğu vurgulanmıştır. Prostaglandin/prostamidler’in 
GİB düşürücü etkilerinin yanında günlük dalgalanmaları 
da azaltmaları nedeni PEG’da öncelikle tercih edilir. Ya-
pılan bir meta-analizde dimatoprost ve travoprostun‘un 
diürnal dalgalanmada daha etkili olduğunu ortaya ko-
nulmuştur.41 PEG da GİB’ı yüksek olduğu için başlangıç 
tedavisi olarak monoterapi çoğunlukla yetersiz kalmak-
tadır. Bu nedenle fiks kombinasyon tercih edilir.42 PEG 
olgularında optik sinir hasarı ve görme alanını korumak 
için hastalar genellikle maksimum ilaç kullanımına ge-
rek duyar. PES olgularında gece tek doz %2 pilokarpin 
kullanımı pupilla hareketini engelleyerek ön kamaraya 
pigment akümülasyonunu azaltır. Bu durum GİB’nın yük-
selmesini engelleyerek glokomdan koruyucu rol oynar.21 

Resim 6 Resim 7 Resim 8 

Resim 9 Resim10 Resim 11
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Laser Cerrahisi

PEG’da lazerin etkinliği PAAG olgularında olduğu 
gibidir.Ancak etki süresi daha kısadır. 4 yıllık retrospek-
tif bir çalışmada ALT etkinliği başlangıçta %80 iken süre 
içinde %30-50 olarak bulunmuştur.43 SLT ile yapılan 
çalışmada PAAG ve PEG tedavi sonuçları arasında fark 
bulunmamıştır. SLT GİB’nı %30 düşürmektedir.44 Lazer 
uygulaması sonrası GİB yükselmeleri olabilir.

1. Cerrahi Tedavi: Trabekülektomi, nonpenetran cer-
rahi, trabeküler aspirasyon, gonioyoküretaj gibi cerrahi 
teknikler PEG tedavisinde kullanılmaktadır. 

2. Cerrahi Komplikasyonlar (Resim 12): PEG olgu-
larında ameliyat sırasında ve ameliyat sonrası cerrahi 
komplikasyonların görülme oranı yüksektir. Lens zonül-
lerindeki zayıflık nedeni ile lensin öne hareketlenmesi, 
iridektomi yerinden vitreus gelmesi, hifema veya geç dö-
nemde trabekülektomi yerinin vitreus ile tıkanması, per-
sistan koroid dekolmanı ve inflamasyon sık karşılaşılan 
komplikasyonlardır. 

Cerrahi sonrası uzun süreli sikloplejik ve cerrahi ön-
cesi-sonrası steroid kullanılması inflamasyon ve koroid 
dekolman gelişme riskini azaltır. Bu olgularda GİB’nda 
ki azalma ve inflamasyon persistan koroid dekolmanı 
gelişmesine de neden olabilir.

PEG’da trabekülotomi primer cerrahi olarak da 
uygulanmaktadır.45 Son yıllarda derin sklerektomi cer-
rahisinin PEG’da da başarılı sonuçları bildirilmiştir. 
PEG+katarakt birlikteliği sık karşılaşılan bir durum olup 
PES ve/veya PEG olgularında tek başına katarakt cerra-
hisi de GİB’nda yaklaşık %36 düşüş sağlayabilir. 

Ancak katarakt cerrahisinde komplikasyon gelişme 
riski yüksektir. Özellikle ön kamara derinliğinin az (<2.5 
mm) ve pupilla dilatasyonun yetersiz olduğu olgularda 
komplikasyon gelişme riski daha yüksektir. 

Ayrıca katarakt cerrahisi sonrasında postoperatif 
GİB yüksekliği, fibrinoid gelişmesi daha sıktır. Geç dö-
nemde iris yırtılması,kapsüler fimozis ve GİL dislokasyon-
ları gelişebilir. 

Trabeküler Aspirasyon

 Cerrahi yaklaşımla trabeküler ağın aspirasyon yo-
luyla temizlenmesini amaçlayan bir yöntemdir. Uygula-
ma sonrasında irigasyon sıvısında eksfoliyatif fibrillerle 
pigment granüllerinin oluşturdukları düşünülen konglo-
meratlar tespit edilmiş ve gonioskopik fotoğraflama ile 
de açıda pigment azalması gösterilmiştir. 

Jacobi ve ark., çalışmasında PEG’u ve kataraktı olan 
hastaların sadece katarakt operasyonu sonrasında GİB 
kontrolü %36 iken katarakt+trabeküler aspirasyon ya-
pıldığında bu oran %64’e çıkmaktadır.46 Bazı olgularda 
kornea ödemi ve büllöz keratopati gelişebilir. Keratop-
lasti gereken olgularda cerrahi öncesi glokomun varlığı 
fonksiyonel başarıyı büyük ölçüde etkilemektedir. 
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