Pigmenter Glokom
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GIRIS
Tanimlama

Pigment Dispersiyon Sendromu (PDS): Goz igerisinde
iris pigment dagilimi vardir. Okiiler hipertansiyon veya pig-
menter glokom ile birlikte olabilir, genelde bilateraldir.

Pigmenter Okiler Hipertansiyon (POH): Pigment dis-
persiyonu ve gozici basing yiiksekligi vardir. Ancak glokoma-
toz optik noropati yoktur.

Pigmenter Glokom (PG): Pigment dispersiyonu ve gloko-
matoz optik néropati vardir.

Tarihce

Krukenberg 1889 yilinda kornea endotelinde vertikal pig-
ment birikimini bildirmistir ve bunun konjenital bir anomali
oldugunu belirtmistir.! Von Hippel (1901) gézici basine1 (GIB)
artiginin akéz diga akiminin pigment ile obstriiksiyonu sonu-
cu oldugunu, 1909 yilinda ise Levinsohn trabekiiler ag yapi-
daki bu pigmentin iristen kaynaklandigini ileri siirmiistiir.?
Ilk pigmenter glokomlu olgu 1940 yilinda Sugar tarafindan
bildirilmistir.*
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Pigment Dispersiyon Sendromu

Krukenberg igcigi; Ilk tanida %95 oraninda vardir. Kornea
endotel hiicre yiizeyinde ve icerisinde vertikal ig seklinde bi-
rikim vardir. Patognomonik degildir.

Endotelyopati; Polymorfizm ve polymegatizm goriilebilmesi-
ne kargin endotel hiicre fonksiyonlar: iyidir.5

On kamara primer acik acili glokomlu olgulara gére daha de-
rindir.®
Akozde pigment hiicreleri uveitik inflamatuar hicrelerle ka-

rigtirilmamalidir.

Iris transilliminasyon defektleri %86 olguda gozlenir.” Ilk ta-
nida olgularin %81’inde Krukenberg igcigi ve transilliiminas-
yon defekti beraberdir. Agik renkli gozlerde daha belirgindir.
Iris midperiferinde, radial tarzdadir. Pseudoexfoliasyon send-
romundaki defektler ise peripupillerdir.

Iris yiizeyinde pigment birikimi nedeniyle heterokromi gorii-
lebilir.8

Iris pigment epitelini kaybeden hiperplastik dilatér kas ne-
deniyle anizokori gozlenebilir.® Anizokori, heterokromi, mid-
riazis nedeniyle obiir gozde konjenital Horner Sendromu ile

karigtirilmamalidir.
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Irisin patolojik caligsmalarinda pigment epitel kaybh vardir.®
Elektron mikroskobi calismalarinda pigment epitel hiicre
membraninda bozulma ve pigment graniillerinde dagilma
gosterilmistir.! Dilator kas hiperplazisi ve vaskiiler hipoper-
fiizyon diger bulgulardir.

PDS etyolojisinde anahtar rol oynayan irisin arkaya dogru kav-
siilk kez 1979 yilinda Campbell tarafindan tanimlanmigtir.!

Gonioskopide trabekiiler ag (TA) yapida homojen pigmentas-
yon artig1 dikkati ¢ceker (PEX’te genelde yama tarzindadir.?
Genelde inferior kadranda daha belirgindir. Histolojik ¢alig-
malarda TA hiicre icerisinde melanin birikimi gosterilmigtir.®

Lens 6n kapsiiliinde, arka yiizeyinde pigment birikebilir.
Zentmayer zoniil birlesim yerinde pigment depozitini tarif et-
mistir (Scheie’s stripe).?

Arka segment calismalarinda PDS ve PG olgularinda %20-33
Lattice dejenerasyonu, %12 retinal yirtik, %5.5-6.6 retina de-
kolmani bildirilmigtir.!46

Pigmenter Glokom

Tipik olarak genc (30-50 yag) ve miyopik (ort. -3.9 D) hastalar-
dir.’5Y PDS’nin aksine erkeklerde daha sik goriiliir (%78-93).181

Semptomlar: Cogu asemptomatiktir. Ozellikle fiziksel egzer-
siz sonras1 basagrisi ve bulanik gérme ataklar: olabilir. Halo,
yiiksek GIB ve korneal 6dem gézlenebilir 202!

Klinik: PDS’deki gibidir, ancak yiiksek GIB ve glokomatoz
optik noropati vardir.

GIB; 11k tan1 esnasinda ort. GIB 29 mmHg dir.'8 %25’inde GIB
31 mmHgnin ustiindedir (PAAG’dan daha yiiksek) (22). Ar-
tan yas ile glokom ‘sonmeye’ egilimlidir ve kontrolii nispeten
daha kolay olur.

Gorme alaninda progresyon yaygindir, 11-17 yilda %28-44
hastada progresyon bildirilmistir.’®2? Optik disk ¢ukurlagma-
s1 PAAG’daki gibidir.

Pigment derecesi ile glokom siddeti arasinda korelasyon oldu-
guna dair caligmalar vardir.?

Filtrasyon blebinde pigment birikimi gézlenmigtir ancak bu-
nun etkisi belli degildir.*®

PG’da retina dekolmani insidansi %7.6-10 olup PDS’den biraz
daha fazladir.?*

Ayirici Tani: Pseudoeksfoliasyon sendromu (iris transillii-
minasyonu pupil kenarinda, TA pigmentasyonu yama tarzin-
da, daha yashda, %50 unilateral, on kamarada PEX), uveit
(6n kamarada inflamatuar hiicre, herpetik uveitte iris transil-
liminasyon defekti, TA da pigmentasyon artisi), intraokiiler
cerrahi ve travma, intraokiiler tiimor ve yirtikli retina dekol-
man digtinilmelidir.

GIB Yiikselme Mekanizmasi: TA’nin pigment ile bloke ol-
masi1 ve pigmenti fagosite eden endotel hiicresinin 6lmesi ile
kollaps ve kanallarin tikanmasidir.?

Etyoloji ve Mekanizma: PDS’nin otozomal dominant ve oto-
zomal resesif gecigleri bildirilmigtir. Sorumlu olas: genin kro-
mozom 7q35-q36’da bulundugu diisiiniilmektedir.?

1979 yilinda Campbell patolojik ¢aligmalar sonucunda irisin
arkaya konkavitesi ile zonil-midperiferal iris strtiinmesini
ortaya koymustur.!! Karickhoff (1992) katarakt cerrahisi son-
ras1 baz1 gozlerde ‘ters pupiller blok’ nedeniyle 6n kamaranin
derinlegtigini ve irisin arkaya konkavite gosterdigini gzlem-
lemistir.2” PDS ve PG’ de benzer iris konfigiirasyonu nedeniy-
le ‘ters pupiller blok’ bu durumlarin gelismesinde ana neden
olarak one strilmustir.

Sonme Fazi: Diger bircok glokomun tersine PG ilerleyen yas
ile sakinlesme fazina girer. Pigment dispersiyonu azalir, GIB
normallegir, trabekiiler pigmentasyon azalir ve kullanilan
antiglokomatoz sayisi azalir.?2?28 Lens aksiyel uzunlugunun
yasg ile artmasi, yasa bagh miyozis, tiim pigment epitelin do-
kiilmesi ve yasa bagh silier salinimda azalma bu fazin geligi-
minde etkili olabilecek faktorlerdir.
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Epidemiyoloji: ABD’de PDS insidans1 4.8/100000/y1l, PG in-
sidansi ise 1.4/100000/y1l olarak bildirilmistir.” Glokom olgu-
larinin %1-1.5’ini pigmenter glokom olusturur. Genel olarak
PDS’li olgularda PG gelisim orani 5 yilda %10, 15 yilda %15
ve 35 yilda %35 olarak kabul edilir.”?

PDS’den PG’ye Doniisiimde Risk Faktorleri: Ailede glo-
kom oykiisii. Ailede herhangi bir tipte glokom olmasi1 PDS’de
%4-21 oraninda iken PG’da daha yiiksektir (%26-48)."

Cinsiyet; PDS’de kadin ve erkek oranlar1 yaklasik olarak
egittir. Ancak PG’li olgularin cogu erkektir (%78-93).22 Erkek-
lerde PG kadinlara nazaran (43-53 yag) daha erken yaglarda
(34-46 yas) ortaya cikar ve daha agresif seyreder (15).

Refraksiyon; PDS’li olgularin ¢ogu miyoptur (%38-100). %12-
42 emetrop, %2-13 hipermetroptur.!32°

Krukenberg igcigi; PGli olgularda daha sik gézlendigi bildi-

rilmigtir.®

Ik GIB. i1k tanida GIB >21 mmHg olmas1 PG’ye doniisiimiin-
de en onemli risk faktoridir. 15 yilda déniisim orani1 %2’den
%46 ‘ya cikmaktadir.”? GIB’da her 1 mmHg’lik yiikseklik
PG’ye doniisiim riskini 1.4 kat arttirdig: bildirilmistir.”

Pupil dilatasyonu; Farmakolojik dilatasyon PDS/PG olgula-
rinda GIB’n1 arttirabilir ama bu artig cogunlukla 2 mmHG’nin

ustiine ¢itkmaz.3°

Egzersiz; Pigment dispersiyonu artisina bagh olarak GIB™ ar-
tar. Lazer iridotomi ve pilokarpin bu artis1 6nleyebilir (beta-
blokerler etkisiz).20-21,3152

Akomodasyon; Lensin 6ne dogru gelmesi, 6n kamaranin si1g-

lagmasi ve posterior iris konkavitesinin artisi olmaktadir.

Tedavi: Bireye yonelik olmalidir. Aktif fazda daha agresif te-
davi, ‘sakin’ fazda daha az agresif bir tedavi uygulanmalidir.

Pigmenter Glokom

Olgu kargimiza;

— GIB stabil inaktif PDS (‘Sonmiis’ PG)

— GIB stabil aktif PG (Akoz disa akimi halen yeterli)
— GIB yiiksek, glokomda progresyon (Aktif PD)

— Normal veya yiiksek GIB ve glokomda progresyon olan
inaktif PD (TA’da kalic1 hasar)

tablolariyla ¢ikabilir.

Medikal Tedavi: Pilokarpin. GIB'n1 diisiirmesi, pupil dila-
tasyonunu onlemesi, posterior iris konkavitesini azaltmasi
PG i¢in bu ilac1 ideal yapan ozelliklerdir. Ancak akomodatif
spazm, RD risk artisi, agiz kurulugu vb yan etkileri vardir.

o-adrenerjik agonistler; PG’da etkilidirler ama yan etkileri
nedeniyle tercih edilmezler.

B-bloker ve karbonik anhidraz inhibitorleri; GIB'm diisiirme-
de diger glokom tiplerinde oldugu gibi PG’da da etkilidirler.

Prostaglandin analoglar; etkilidirler. Pigment dispersiyonu-
nu arttirmazlar.

a-adrenerjik antagonistler (Timoksamin veya dapiprazol);
Iris dilator kasindaki o-adrenerjik reseptérleri bloke eder,
akomodasyonu bozmadan miyozis yapar. Ancak topikal for-
mu yoktur.

Lazer Trabekiiloplasti (LT): TA’daki pigmentasyon artisi
nedeniyle ALT’nin ozellikle PG’da etkili oldugu gosterilmis-
tir.3 PAAG’un aksine genglerde daha etkilidir.>* Zamanla et-
kinligi azalmaktadir, 6 y1l sonra basar: orani %45’e diismek-
tedir.?® SLT ‘nin de etkili oldugu gosterilmistir.*®

Lazer Iridotomi (LI): PG’da Li’nin basarili oldugu ilk kez
Kurwa (1984) tarafindan bildirilmistir.?® Ters pupiller blok
mekanizmasinda, 6n ve arka kamara basin¢larini esitlemek
amaciyla yapilmaktadir. Iris kavitesini diizelttigi UBM calis-
malarinda gosterilmistir.?” Gandolfi ve Vecchi PDS’de LI’'nin
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uzun dénemde GIB artisini 6nledigini bildirmistir.*® Ancak Li
her vakada etkili degildir.® Irisi diizlestirerek pigment salini-
min1 6nlediginden daha ¢ok irisin arkaya dogru bombelestigi
aktif donemde kullanilir. Zaten TA hasar1 olan ve/veya glo-
kom progresyonu olanda tek bagina etkili degildir.*® PDS’de
profilaktik LI uygulanmas: tartismalidir. Belirgin iris konka-
vitesi ve egzersiz veya dilatasyonla GIB artis1 olanda kullani-
labilir (6zelikle 6biir gozde PG varsa).

Trabekiilektomi: Medikal tedavinin yetersiz kaldigi olgu-
larda uygulanmaktadir. Bagari oranlar1 PAAG’a benzerdir.
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