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GİRİŞ

Tanımlama

Pigment Dispersiyon Sendromu (PDS): Göz içerisinde 
iris pigment dağılımı vardır. Oküler hipertansiyon veya pig-
menter glokom ile birlikte olabilir, genelde bilateraldir.

Pigmenter Oküler Hipertansiyon (POH): Pigment dis-
persiyonu ve göziçi basınç yüksekliği vardır. Ancak glokoma-
töz optik nöropati yoktur.

Pigmenter Glokom (PG): Pigment dispersiyonu ve gloko-
matöz optik nöropati vardır.

Tarihçe

Krukenberg 1889 yılında kornea endotelinde vertikal pig-
ment birikimini bildirmiştir ve bunun konjenital bir anomali 
olduğunu belirtmiştir.1 Von Hippel (1901) göziçi basıncı (GİB) 
artışının aköz dışa akımının pigment ile obstrüksiyonu sonu-
cu olduğunu, 1909 yılında ise Levinsohn trabeküler ağ yapı-
daki bu pigmentin iristen kaynaklandığını ileri sürmüştür.2,3 
İlk pigmenter glokomlu olgu 1940 yılında Sugar tarafından 
bildirilmiştir.4

Pigment Dispersiyon Sendromu

Krukenberg iğciği; İlk tanıda %95 oranında vardır. Kornea 
endotel hücre yüzeyinde ve içerisinde vertikal iğ şeklinde bi-
rikim vardır. Patognomonik değildir.

Endotelyopati; Polymorfizm ve polymegatizm görülebilmesi-
ne karşın endotel hücre fonksiyonları iyidir.5

Ön kamara primer açık açılı glokomlu olgulara göre daha de-
rindir.6

Aközde pigment hücreleri uveitik inflamatuar hücrelerle ka-
rıştırılmamalıdır.

İris transillüminasyon defektleri %86 olguda gözlenir.7 İlk ta-
nıda olguların %81’inde Krukenberg iğciği ve transillüminas-
yon defekti beraberdir. Açık renkli gözlerde daha belirgindir. 
İris midperiferinde, radial tarzdadır. Pseudoexfoliasyon send-
romundaki defektler ise peripupillerdir.

İris yüzeyinde pigment birikimi nedeniyle heterokromi görü-
lebilir.8

İris pigment epitelini kaybeden hiperplastik dilatör kas ne-
deniyle anizokori gözlenebilir.9 Anizokori, heterokromi, mid-
riazis nedeniyle öbür gözde konjenital Horner Sendromu ile 
karıştırılmamalıdır.
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İrisin patolojik çalışmalarında pigment epitel kaybı vardır.10 
Elektron mikroskobi çalışmalarında pigment epitel hücre 
membranında bozulma ve pigment granüllerinde dağilma 
gösterilmiştir.11 Dilatör kas hiperplazisi ve vasküler hipoper-
füzyon diğer bulgulardır.

PDS etyolojisinde anahtar rol oynayan irisin arkaya doğru kav-
si ilk kez 1979 yılında Campbell tarafından tanımlanmıştır.11

Gonioskopide trabeküler ağ (TA) yapıda homojen pigmentas-
yon artışı dikkati çeker (PEX’te genelde yama tarzındadır.12 
Genelde inferior kadranda daha belirgindir. Histolojik çalış-
malarda TA hücre içerisinde melanin birikimi gösterilmiştir.9

Lens ön kapsülünde, arka yüzeyinde pigment birikebilir. 
Zentmayer zonül birleşim yerinde pigment depozitini tarif et-
miştir (Scheie’s stripe).13

Arka segment çalışmalarında PDS ve PG olgularında %20-33 
Lattice dejenerasyonu, %12 retinal yırtık, %5.5-6.6 retina de-
kolmanı bildirilmiştir.14-16

Pigmenter Glokom

Tipik olarak genç (30-50 yaş) ve miyopik (ort. -3.9 D) hastalar-
dır.15,17 PDS’nin aksine erkeklerde daha sık görülür (%78-93).18.19

Semptomlar: Çoğu asemptomatiktir. Özellikle fiziksel egzer-
siz sonrası başağrısı ve bulanık görme atakları olabilir. Halo, 
yüksek GİB ve korneal ödem gözlenebilir.20,21

Klinik: PDS’deki gibidir, ancak yüksek GİB ve glokomatöz 
optik nöropati vardır.

GİB; İlk tanı esnasında ort. GİB 29 mmHg dir.18 %25’inde GİB 
31 mmHg’nin üstündedir (PAAG’dan daha yüksek) (22). Ar-
tan yaş ile glokom ‘sönmeye’ eğilimlidir ve kontrolü nispeten 
daha kolay olur.

Görme alanında progresyon yaygındır, 11-17 yılda %28-44 
hastada progresyon bildirilmiştir.18-22 Optik disk çukurlaşma-
sı PAAG’daki gibidir.

Pigment derecesi ile glokom şiddeti arasında korelasyon oldu-
ğuna dair çalışmalar vardır.23 

Filtrasyon blebinde pigment birikimi gözlenmiştir ancak bu-
nun etkisi belli değildir.19

PG’da retina dekolmanı insidansı %7.6-10 olup PDS’den biraz 
daha fazladır.24

Ayırıcı Tanı: Pseudoeksfoliasyon sendromu (iris transillü-
minasyonu pupil kenarında, TA pigmentasyonu yama tarzın-
da, daha yaşlıda, %50 unilateral, ön kamarada PEX), uveit 
(ön kamarada inflamatuar hücre, herpetik uveitte iris transil-
lüminasyon defekti, TA da pigmentasyon artışı), intraoküler 
cerrahi ve travma, intraoküler tümör ve yırtıklı retina dekol-
manı düşünülmelidir.

GİB Yükselme Mekanizması: TA’nın pigment ile bloke ol-
ması ve pigmenti fagosite eden endotel hücresinin ölmesi ile 
kollaps ve kanalların tıkanmasıdır.25

Etyoloji ve Mekanizma: PDS’nin otozomal dominant ve oto-
zomal resesif geçişleri bildirilmiştir. Sorumlu olası genin kro-
mozom 7q35-q36’da bulunduğu düşünülmektedir.26

1979 yılında Campbell patolojik çalışmalar sonucunda irisin 
arkaya konkavitesi ile zonül-midperiferal iris sürtünmesini 
ortaya koymuştur.11 Karickhoff (1992) katarakt cerrahisi son-
rası bazı gözlerde ‘ters pupiller blok’ nedeniyle ön kamaranın 
derinleştiğini ve irisin arkaya konkavite gösterdiğini gözlem-
lemiştir.27 PDS ve PG’ de benzer iris konfigürasyonu nedeniy-
le ‘ters pupiller blok’ bu durumların gelişmesinde ana neden 
olarak öne sürülmüştür. 

Sönme Fazı: Diğer birçok glokomun tersine PG ilerleyen yaş 
ile sakinleşme fazına girer. Pigment dispersiyonu azalır, GİB 
normalleşir, trabeküler pigmentasyon azalır ve kullanılan 
antiglokomatöz sayısı azalır.22,23,28 Lens aksiyel uzunluğunun 
yaş ile artması, yaşa bağlı miyozis, tüm pigment epitelin dö-
külmesi ve yaşa bağlı silier salınımda azalma bu fazın gelişi-
minde etkili olabilecek faktörlerdir.
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Epidemiyoloji: ABD’de PDS insidansı 4.8/100000/yıl, PG in-
sidansi ise 1.4/100000/yıl olarak bildirilmiştir.7  Glokom olgu-
larının %1-1.5’ini pigmenter glokom oluşturur. Genel olarak 
PDS’li olgularda PG gelişim oranı 5 yılda %10, 15 yılda %15 
ve 35 yılda %35 olarak kabul edilir.7,22

PDS’den PG’ye Dönüşümde Risk Faktörleri: Ailede glo-
kom öyküsü. Ailede herhangi bir tipte glokom olması PDS’de 
%4-21 oranında iken PG’da daha yüksektir (%26-48).7 

Cinsiyet; PDS’de kadın ve erkek oranları yaklaşık olarak 
eşittir. Ancak PG’li olguların çoğu erkektir (%78-93).22 Erkek-
lerde PG kadınlara nazaran (43-53 yaş) daha erken yaşlarda 
(34-46 yaş) ortaya çıkar ve daha agresif seyreder (15).

Refraksiyon; PDS’li olguların çoğu miyoptur (%38-100). %12-
42 emetrop, %2-13 hipermetroptur.13,29

Krukenberg iğciği; PG’li olgularda daha sık gözlendiği bildi-
rilmiştir.15

İlk GİB. İlk tanıda GİB >21 mmHg olması PG’ye dönüşümün-
de en önemli risk faktörüdür. 15 yılda dönüşüm oranı %2’den 
%46 ‘ya çıkmaktadır.7,29 GİB’da her 1 mmHg’lik yükseklik 
PG’ye dönüşüm riskini 1.4 kat arttırdığı bildirilmiştir.7

Pupil dilatasyonu; Farmakolojik dilatasyon PDS/PG olgula-
rında GİB’nı arttırabilir ama bu artış çoğunlukla 2 mmHG’nin 
üstüne çıkmaz.30

Egzersiz; Pigment dispersiyonu artışına bağlı olarak GİB’ı ar-
tar. Lazer iridotomi ve pilokarpin bu artışı önleyebilir (beta-
blokerler etkisiz).20,21,31,32

Akomodasyon; Lensin öne doğru gelmesi, ön kamaranın sığ-
laşması ve posterior iris konkavitesinin artışı olmaktadır.

Tedavi: Bireye yönelik olmalıdır. Aktif fazda daha agresif te-
davi, ‘sakin’ fazda daha az agresif bir tedavi uygulanmalıdır. 

Olgu karşımıza;

– GİB stabil inaktif PDS (‘Sönmüş’ PG)

– GİB stabil aktif PG (Aköz dışa akımı halen yeterli)

– GİB yüksek, glokomda progresyon (Aktif PD)

– Normal veya yüksek GİB ve glokomda progresyon olan 
inaktif PD (TA’da kalıcı hasar)

tablolarıyla çıkabilir.

Medikal Tedavi: Pilokarpin. GİB’nı düşürmesi, pupil dila-
tasyonunu önlemesi, posterior iris konkavitesini azaltması 
PG için bu ilacı ideal yapan özelliklerdir. Ancak akomodatif 
spazm, RD risk artışı, ağız kuruluğu vb yan etkileri vardır.

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

b-bloker ve karbonik anhidraz inhibitörleri; GİB’nı düşürme-
de diğer glokom tiplerinde olduğu gibi PG’da da etkilidirler.

Prostaglandin analogları; etkilidirler. Pigment dispersiyonu-
nu arttırmazlar.

a-adrenerjik antagonistler (Timoksamin veya dapiprazol); 
İris dilatör kasındaki a-adrenerjik reseptörleri bloke eder, 
akomodasyonu bozmadan miyozis yapar. Ancak topikal for-
mu yoktur.

Lazer Trabeküloplasti (LT): TA’daki pigmentasyon artışı 
nedeniyle ALT’nin özellikle PG’da etkili olduğu gösterilmiş-
tir.33 PAAG’un aksine gençlerde daha etkilidir.34 Zamanla et-
kinliği azalmaktadır, 6 yıl sonra başarı oranı %45’e düşmek-
tedir.33 SLT ‘nin de etkili olduğu gösterilmiştir.35

Lazer İridotomi (Lİ): PG’da Lİ’nin başarılı olduğu ilk kez 
Kurwa (1984) tarafından bildirilmiştir.36 Ters pupiller blok 
mekanizmasında, ön ve arka kamara basınçlarını eşitlemek 
amacıyla yapılmaktadır. İris kavitesini düzelttiği UBM çalış-
malarında gösterilmiştir.37 Gandolfi ve Vecchi PDS’de Lİ’nin 
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uzun dönemde GİB artışını önlediğini bildirmiştir.38 Ancak Lİ 
her vakada etkili değildir.39 İrisi düzleştirerek pigment salını-
mını önlediğinden daha çok irisin arkaya doğru bombeleştiği 
aktif dönemde kullanılır. Zaten TA hasarı olan ve/veya glo-
kom progresyonu olanda tek başına etkili değildir.40 PDS’de 
profilaktik Lİ uygulanması tartışmalıdır. Belirgin iris konka-
vitesi ve egzersiz veya dilatasyonla GİB artışı olanda kullanı-
labilir (özelikle öbür gözde PG varsa).

Trabekülektomi: Medikal tedavinin yetersiz kaldığı olgu-
larda uygulanmaktadır. Başarı oranları PAAG’a benzerdir.
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