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Psodoeksfoliyasyon Sendromu

Pseudoexfoliation Syndrome: Review

OZET Psodoeksfoliyasyon sendromu (PES) lizil oksidaz benzeri 1.gende (LOXLI) varyantlarin se-
bep oldugu glokom ile birliktelik gosterebilen sistemik bir hastaliktir. Zoniiler lifler ve eksfoliyas-
yon materyali arasindaki elastik mikrolifleri iceren siki baglanti, bu hastaligin 6zellikle elastik
mikrolifleri etkileyen bir tip elastoz oldugu diisiincesini ortaya ¢ikarmaktadir. LOXL1 lizil oksidaz
enzim ailesindendir ve elastik liflerin formasyonu, stabilizasyonu, korunmas: ve tamirinde ayni za-
manda dokularin yasa bagh elastisite kaybim1 6nlemede gereklidir. LOXL1 proteini eksfoliyasyon
materyalinin ana komponentlerindendir ve elastotik siire¢ ve eksfoliyasyon materyali birikiminde
rol oynadig1 disiintilmektedir. Eksfoliyasyon materyali 6n segmentteki lens kapsiil epiteli, iris epi-
teli, vaskiiler endotel, kornea endoteli ve Schlemm kanal endoteli tarafindan iiretilir. Bu hiicreler-
den bagimsiz olarak eksfolyasyon materyali konjonktiva, orbital septum, ekstraokiiler kaslar, arka
siliyer arterler, vorteks venleri ve santral retinal arter ve ven gibi ekstrabulber dokularda da tespit
edilmigtir. Yaygin anormal bag dokusu metabolizmasin: igeren sistemik bir siireci destekleyen bir
bi¢imde PES’li olgularin akciger, kalp, karaciger, safra kesesi, deri, bobrek ve serebral meninksleri
kapsayan dokularinda eksfoliyasyon materyali tespit edilmistir. PES gézde glokom (agik ve kapali
acil), katarakt, endotel dekompanzasyonu, kuru goz, zoniiler zayiflik, zay:if pupilla dilatasyonu gi-
bi birgok komplikasyon sebep olabilir. Zayif pupilla dilatasyonu ve zoniiler zayiflik katarakt cerra-
hisinin zamanlamasi ve planlanmasinda 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Dokiilme sendromu; glokom

ABSTRACT Pseudoexfoliation syndrome (PES) is a systemic disorder that can be seen with gla-
ucoma which is caused by variants in the lysyl oxidase-like 1 (LOXL I) gene. The close associa-
tion between PES material and zonular fibers, which consist of elastic microfibrils, has given
rise to the idea of PES syndrome as a type of elastosis particularly affecting elastic microfibrils.
LOXL1 is a member of the lysyl oxidase family of enzymes, which are essential for the formati-
on, stabilization, maintenance, and remodeling of elastic fibers and prevent age-related loss of
elasticity of tissues. LOXL1 protein is a major component of PES deposits and appears to play a
role in its accumulation and in concomitant elastotic processes in intra-and extraocular tissues
of PES patients. PES material is produced by anterior segment structures as lens epithelial, iris
epithelial, vascular endothelial, corneal endothelial and Schlemm’s canal endothelial cells. Inde-
pendently, PES material is found in extrabulber tissues including conjunctiva, extraocular rec-
tus and oblique muscles, orbital connective-tissue septa, and the walls of the posterior ciliary
arteries, vortex veins, and central retinal vessels. PES material is also identified in lung, heart, li-
ver, gallbladder, skin, kidney and cerebral meninges suggesting its a systemic process. Ocular
complications of PES are glaucoma (open angle, angle-closure), cataract, corneal endothelial de-
compensation, dry eye, zonular dehiscence, poor pupillary dilatation. Poor pupillary dilatation
and zonular dehiscence are important for planning the timing and the method of cataract sur-

gery.

Key Words: Exfoliation syndrome; glaucoma
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den kacgan, ancak gerek okiiler gerek ekstra-

Psédoeksfoliyasyon sendromu (PES), sik goz-

okiiler bulgular1 ve sebep oldugu
komplikasyonlar agisindan 6nemli olan bir hasta-
Iiktir. PES’in hikayesi Fuchs, Meller ve Axenfeld’in
caligmalarindan da faydalanarak Finli oftalmolojist
Linberg’ in lens 6n kapsiiliindeki degisiklikleri ta-
mimlamasiyla baglamigtir.!? Glokom kapsiilare
(PESG) ile baglantiy1 ilk ortaya atan ise Vogt ol-
mustur.”* Sampaloesi melanin dispersiyonu ve kan
akoz bariyerindeki degisiklikleri ortaya ¢ikarmis-
tir.>> Tarkkanen?® siliyer proseslerin tutuldugunu,
Ringvold*’ konjonktiva dokusunda PES materyali-
ni gostermis, Garner ve Alexander?® ile Streeten ve
ark.?® PES materyali ve zoniiler lifler arasi benzer-
ligi ortaya ¢ikararak elastik-mikrofibril teorisini or-

t>10 ve ark.

taya atmiglardir. Schlétzer-Schrehard
ise sistemik tutulumu ilk kez gostermis ve sonugla-

r1 hemen Streeten ve ark.?!! tarafindan dogrulan-

mistir.
PES ve psodoeksfoliyatif glokom (PESG) tiim
cografi alanlarda degisik sikliklarda gorii-

Imektedir.'? Kuzey Finlandiya," Suidi Arabistan'*
ve Yunanistan’da'® yiiksek oranlar bildirilmistir.
Yagli Amerikalilarda prevalans %5 gibi diisiik bir
deger olarak bildirilmekle beraber,'® siyah irkta da-
ha da dugiiktiir.”” PES’in gorillme siklif1 yagla artar
ve 50 yag altinda ¢ok nadirdir.%!1%18 Rapor edilen
en geng olgu 17 yasinda bir kiz cocugudur.!® En
yliksek prevalans 70 yas iizeri olgularda goriilmek-
tedir.!2132021 Hastalifin cinsiyet ayrimi gosterme-
digi gorilmektedir.'o?!

Klinik olarak PES biyomikroskobik muayene-
de bir¢ok vakada tek tarafli olmak iizere asimetrik-
tir.!>!® Daha 6nceleri ¢ogu olgunun klinik mua-
yeneye dayanilarak tek tarafli oldugu zannedilir-
ken, elektromikroskobik caligmalar bu goriisiin
dogru olmadigim gostermistir.?»* PES’li olgularin
klinik olarak eksfoliyasyon materyali saptanmayan
diger gozlerinde histokimyasal ve immiinohisto-
kimyasal olarak eksfoliyasyon materyali tespit edil-
mistir.”»?* Eksfoliyasyon materyalinden klinik
olarak etkilenmedigi diisiintilen gozlerde iris ve si-
liyer epitelde, iris dilatatér kasinda ve jukstakana-
likiiler bolgede tespit edilmistir.”® PES’in gercekte
tek tarafli bir hastalik olmadigini bilmek ve diger
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gozii PES gelisimi agisindan takip etmek gerekir.
Arnarsson ve ark. klinik olarak tek tarafli olan ol-
gularin %27’sinin bes yil icinde klinik olarak cift
tarafli hale geldigini bildirmislerdir.'8

PES 15. kromozomda bulunan lizil oksidaz-
benzeri 1. gende (LOXLI) varyantlarin sebep oldu-
gu glokom ile birliktelik gosterebilen sistemik bir
hastaliktir.?* Eksfoliyasyon materyali lens 6n kap-
siilii, zoniiler lifler, pupilla kenar, siliyer cisim, tra-
bekiiler ag ve endotel yiizeyi gibi degisik 6n
segment boliimlerinde beyaz fibrograniiler depo-
zitlerin varlif: ile taninir.>? Tim bu kisimlarda
hastaligin gelisimi tek tek irdelenirse:

I LENS, SILIYER CiSiM, ZONULER LIFLER

Pupiller alanda goriilen lens degisimleri tani i¢in
degerli olsa da zararsizdir. Tehlike 6n lens kapsii-
liine zoniillerin yapistig1 alandaki preekvatoryal
epitel hiicrelerinin eksfoliyasyon materyalini aktif
olarak tiretmesiyle artar ve ne yazik ki bu degisim-
ler irisin arkasinda gizlenir. Eksfoliyasyon mater-
yali zoniiler lif demetlerini sikica baglandiklar:
siliyer cismin bazal membranindan ve benzer se-
kilde lens kapsiil yiizeyinden ayirirlar. Zontiler par-
calanma eksfoliyasyon materyalinde immiinohis-
tokimyasal olarak gosterilen katepsin B ve metal-
loproteinazlar gibi lizozomal enzimlerin arttirdig:
proteolitik mekanizmalar ile artmaktadir. Tim bu
mekanizmalar zoniiler zayifliga neden olmakta-
dir”

Zoniiler lifler ve eksfoliyasyon materyali ara-
sindaki elastik mikrolifleri igeren siki baglant1 bu
hastaligin 6zellikle elastik mikrolifleri etkileyen bir
tip elastoz oldugu diisiincesini ortaya ¢ikarmakta-
dir.”® Eksfoliyasyon materyali 6zellikle elastin, tro-
poelastin, amiloid P, vitronektin gibi elastik lif
epitoplar ve fibrillin-1, fibulin-2, vitronektin, mik-
rolif-iligkili glikoprotein (MAGP-1), latent TGF-
beta baglayici proteinler (LTBP-1 ve LTBP-2),
proteoglikanlardan sindekan ve versican, ekstra-
selliiler klasterin, ¢capraz baglayici enzim lizil oksi-
daz ve diger proteinleri igerir.?*3° PES ve PESG’li
olgularda 15. kromozom iizerinde yer alan LOXL]
genin kodlama bolgesindeki iki ortak tek niikleotid
polimorfizmini gosteren bir caligma PES gelisim
mekanizmasini anlamada ¢igir agmistir. LOXLI 1i-
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zil oksidaz enzim ailesindendir ve elastik liflerin
formasyonu, stabilizasyonu, korunmas: ve tamirin-
de ayni zamanda dokularin yasa bagli elastisite kay-
LOXL1
eksfoliyasyon materyalinin ana komponentlerin-

bin1 o6nlemede gereklidir. proteini
dendir ve elastotik siire¢ ve eksfoliyasyon mater-
yali birikiminde rol oynuyor gibi goériinmekte-
dir. 230

¥imis
Pupilla kenarinda eksfoliyasyon materyali birikimi
disinda bu olgularda birgok iris bulgusu mevcuttur.
Epitel
vaskiiler endotel hiicreleri, perisitler, diiz kas hiic-

hiicreleri, fibrositler, melanositler,
relerinin hepsi eksfoliyasyon materyali yapiminda
aktif rol alirlar.?! Iris damar duvarindaki kan akoz
bariyerinde florescein anjiyografi, florofotometre,
laser tindalometre, histolojik tarayici ¢aligmalar ile
de gosterilebilen belirgin bozulma gorilir.*** Et-
kilenen iris damarlarinin adventisyasinda belirgin
eksfoliyasyon materyali birikimi yaninda, diiz kas
hiicreleri, perisitler ve endotel hiicrelerinde iris da-
mar duvari harabiyeti veya limenin tamamen t1-
kanmasina kadar varan kademeli bir dejenerasyon
goriilir.*® Uyumlu olarak Laser-Doppler flowmet-
re bu olgular ve sekonder a¢1 kapanmas: olgularin-
da iris kapiller akiminda belirgin bir azalma
gosterir. Helbig ve ark. polarografik oksijen elek-
trodlari ile yaptiklar: caligmada PES’li olgularda 6n
kamarada oksijen seviyelerinde anlamli olarak azal-
ma tespit etmislerdir.*® On kamaradaki bu oksijen
azlig1 kornea ve trabekiilum hiicrelerinin davra-
niglarin1 agiklamada 6nemli olabilir (6rnegin;
PESG’de kornea endotel hiicrelerinin trabekiiler ag
tizerine proliferasyon gostermesi gibi).¥” Transient
iskemik atak geciren olgularda anormal iris transil-
luminasyonu ve eksfoliyasyon materyali insidansi-
nin artmasi PES gelisiminde hipoksinin katkida
bulunan bir faktor olabilecegini akla getirmekte-
dir.3% Erken evre PES’li gozler ile normal gozler
kiyaslandiginda PES’li gézlerde akéz hiimorda yak-
lagik ¢ kat fazla interlokin (IL)-6 ve IL-8 ve 6n seg-
ment dokularinda iki kat fazla mRNA ekspresyon
seviyeleri saptanmigtir. Aksine ge¢ evre olgularda
anlamh bir fark saptanmamistir. IL-6, IL-6 resep-
tor ve transkripsiyon 3’iin etkinlestirici ve fosfo-
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sinyal doniistiiriiciisii esas olarak iris damar duvar-
larinda ve siliyer ¢ikintilarin non-pigmente epite-
linde yerlesimlidir. In vitro oksidatif stres veya
hipoksi durumunda IL-6 ve IL-8 siliyer epitel hiic-
releri tarafindan anlaml 6l¢lide up-regiile edilir-
ken, IL-8 degil ama IL-6 “transforming growth
factor-beta 1” ve elastik lif proteinlerinin salinimi-
n1 artirir. Bu bulgular stresle artan subklinik bir in-
flamasyonun fibrotik matriks siirecinin baslama-
sinda rolii oldugunu desteklemektedir.*

Sfinkter ve dilatator kaslarin doku hipoksisine
bagl atrofisi ve kas hiicrelerinin eksfoliyasyon
materyali formasyonuna bagli azalmasi PES’li goz-
lerde zay:if pupilla dilatasyonuna etki eden faktor-
lerdir.3!

birikimine bagli stromal elastisitenin azalmas1 da

Ek olarak eksfoliyasyon materyali

zayif midriyaziste etken olabilir.?! Eksfoliyasyon
materyali varliginda gelisebilen subklinik arka si-
nesi de zayif midriyazis etkenleri arasinda sayila-
bilir.!? Tan1 amaciyla yapilan pupilla dilatasyonu
veya cerrahi sonrasi gelisen melanin graniilleri dis-
persiyonu iris heterokromisi yapabilecek kadar yo-
gun olabilir. Bu fenomen diger melanin dispersiyon
nedenleri ekarte edildikten sonra bize mutlaka
PES’i hatirlatmalidir. Melanin dispersiyon meka-
nizmasi iris posterior pigment hiicrelerinde ekstra-
selliiler eksfoliyasyon materyal birikimine bagh
hiicre membrami riiptiirii ve dejeneratif degisiklik-
lere baglidir.”® Bazen iriste tan1 amagh yapilan mid-
riyazisten sonra intrastromal hemoraji gelisir. Bu
en ¢ok gozden kagan bulgular arasindadir.”

ITRABEKULER AG

Trabekiiler agda asil PES materyali birikimi ve pa-
tolojik degisimler Schlemm kanalin yanindaki juks-
Ultrastriiktiirel
caligmalar ozellikle Schlemm kanalinin endotel

takanalikiiler dokuda olusur.

hiicreleri tarafindan olmak tizere jukstakanalikiiler
alanda aktif eksfoliyasyon materyali yapimi goster-
mektedir. Eksfoliyasyon materyalinin progresif bi-
rikimi jukstakanalikiiler dokunun gigsmesine ve
Schlemm kanal yapisinda belirgin diizensizlige se-
bep olur. Ekstraokiiler kaynakli eksfoliyasyon ma-
teryalinin pasif olarak depolanmasi disinda
trabekiiler hiicrelerin daha fazla eksfoliyasyon ma-

teryali yapiminda aktif rol oynamalar kronik goz-
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i¢i basinc yitkselmesinde ve glokom etiyolojisinde
rol alir. PES ve agik a¢ili glokomun birarada oldu-
gu olgularda g6z i¢i basinci yiikselmesi melanin, fa-
gositler ve eksfoliyasyon materyalinin disa akimi
azaltmasindan kaynaklanir.# Goz i¢i basina yiik-
selmesinde eksfoliyasyon materyalinin ¢ok 6nemi
olsa da, ilerleyici glokom olan olgularda trabekiiler
agda ve lens kapsiiliinde yogun eksfoliyasyon ma-
teryali birikimi goriilmez.>* A¢ida pigment ve eks-
foliyasyon materyalini arastiran bir ¢alismada
PES’li olgularinda glokom olmayan gozlerde trabe-
kiiler agda eksfoliyasyon materyali ve pigment
miktar1 benzer bulunurken PESG’li gozlerde pig-
ment miktar1 eksfoliyasyon materyali miktar ile
kiyaslandiginda daha yiiksek bulunmugtur.®® Agi-
da pigment ve lens kapsiiliinde eksfolyasyon ma-
teryali miktarini aragtiran bir diger ¢alismada ise
glokom olan gozlerde agida pigment miktar: glo-
kom ile daha anlamli korelasyon gostermistir.* Bu
caligmalarin sonucu gostermektedir ki, glokom i¢in
asil risk faktori agidaki eksfoliyasyon materyal
miktar1 degil, pigmentasyon derecesidir.*** Hizl
pigment saliniminin akoéz diga akimi engelleyerek
goz ici basincim artirdigy bilinmektedir.®> PES’li
gozlerin topikal fenilefrine yanit olarak 6n kama-
raya eksfolyasyon bulunmayan gozlere gore daha
fazla pigment salinim yaptig1 ve bu gozlerde goz-
ici basinicinin bu provokatif test sonucu daha faz-
la yiikseldigi tespit edilmigtir.*

Schwalbe hattindan trabekiiler ag tizerine kor-
nea endotel proliferasyonu okiiler hipertansiyona
egilimi arttirmaktadir. Bazi hastalarda trabekiiler
ag anormal ekstraselliiler matriksin pretrabekiiler
katman ile kaphdir ve bu katman gé¢miis ve pro-
lifere olan kornea endotel hiicreleri tarafindan ya-
pilan materyalini de icermektedir. Bu Zagorski ve
ark.min¥ diisitk oksijen seviyeleri gosteren doku
kiltiriinde endotel hiicrelerinin prolifere olma
egilimi gozlemlemeleri ve PES’li olgularda 6n ka-
marada hipoksi saptanmas: ile uyumludur.*

I KORNEA

Kornea endoteli sadece akozden gelen eksfoliyas-
yon materyalinin pasif birikimini gostermez, ayni
zamanda aktif eksfoliyasyon materyali olugturur.

PES’li olgularda spekiiler ve konfokal mikroskopi-
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de endotel hiicre sayisinda anlamli oranda azalma
ve endotel hiicre morfolojisinde (sekil ve ebat) de-
gisiklikler gozlenir.** Kornea endotel hiicreleri ta-
rafindan fagosite edilen melanin graniillerinin
aksine eksfoliyasyon materyali intraselliiler olarak
asla gozlenmemistir, ancak hiicre yiizeyine yakin
bulunur.? Bu olgularda santral kornea duyarhilifin-
da da azalma tespit edilmistir. Bu duysal sinirlerin
direkt tutulumuna bagli olabilecegi gibi, bu olgu-
larda goriilen diisiik gozyas1 kirilma zamani ve dii-
stk Schirmer diizeylerine de bagh olabilir.*’

I EKSTRABULBER VE SISTEMIK TUTULUM

Eksfoliyasyon materyali 6n segmentteki lens kapsiil
epiteli, iris epiteli, vaskiiler endotel, kornea endo-
teli ve Schlemm kanal endoteli tarafindan tretilir.
Bu hiicrelerden bagimsiz olarak eksfoliyasyon ma-
teryali konjonktiva,>*>! orbital septum, ekstraokii-
ler kaslar, arka siliyer arterler, vorteks venleri ve
santral retinal arter ve ven gibi ekstrabulber doku-
larda da®?® tespit edilmisgtir.

Yaygin anormal bag dokusu metabolizmasini
iceren sistemik bir siireci destekleyen bir bigimde
PES’li olgularin akciger, kalp, karaciger, safra ke-
sesi, deri, bobrek ve serebral meninksleri kapsayan
dokularinda eksfoliyasyon materyali tespit edilmis-
tir.>!! Eksfoliyasyon depozitlerinin fokal yerlegimi
bu organlarin intertisiyel fibrovaskiiler bag dokusu
septalarinda siklikla elastik lifler, kollajen lifler, fib-
roblastlar ve damar duvarlarina bitisik olarak gos-
terilmigtir. Eksfoliyasyon materyalinin kalp
kaslarina ve ekstraokiiler kas hiicrelerine yakin
apozisyonu kas hiicrelerinin siirece dahil oldugu-
nu gosterir.? Eksfoliyasyon materyali intraokiiler ve
ekstraokiiler alanda ultrastriiktiirel ve immiinohis-
tokimyasal benzerlikler gostermektedir.’*>> Yapi-
lan c¢aligmalar abdominal aort anevrizmasi,
Alzheimer hastalig1 ve duyma kaybz ile PES arasin-

da baglanti oldugunu géstermistir.>*>8

I INTRAOKULER KOMPLIKASYONLAR

PES’in glokom uzmanlar1 disinda katarakt cerrah-
lar1 (lens luksasyonu, zoniiler riiptiir, arka sinesi,
zayif midriyazis, psodoiiveit), retina cerrahlarini
(artmig retina dekolmani insidansi), kornea uzman-
lar1 (endotelyopati) ilgilendiren bir hastaliktir.

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2011;20(2)
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I GLOKOM

PES’te goriilen glokom primer olarak daha dnce
mekanizmasi anlatildig1 tizere agik agihidir ve ka-
pali agili glokom ¢ok daha az siklikla goriiliir. Lay-
den ve Shaffer a¢1 kapanmasi insidansini normal
olgularda %5, PES olgularinda ise %23 olarak bil-
dirmiglerdir.>*%° Gross ve ark. ise ¢ok genis bir seri
analizinde primer a¢1 kapanmasi glokomu preva-
lansin1 PES grubunda %2.2, ayn1 yas grubu beyaz-
larda ise %0.1- 0.2 arasinda bulmuglardir.®! Ritch
kapanmaya yatkin acili olgularla PES arasindaki
baglantinin hi¢ de nadir olmadigini ve PES’'in ag1
kapanmasina 6ncelik ettigini bildirmistir.”

PES’te a1 kapanmasi glokomu gelisme meka-
nizmasi tam olarak bilinmese de, arastirmacilar ba-
z1 mekanizmalar 6ne stirmiislerdir. Bunlar:

1) Yapiskan eksfoliyasyon materyaline, 6n ka-
maradaki subklinik inflamasyona ve iridolentikii-
ler friksiyona bagli gelisen arka sinesinin sebep
oldugu pupiller blok.?#4

2) Iris kékiinde bombeye sebep olarak plato
iris gibi rolatif pupilla bloguna predispozisyon ya-

ratan kalin ve rijid iris.??>3162

3) PES ’teki zoniiler zayifliga bagl lensin 6ne
dogru hareketinin baslattig1 veya artirdig1 pupilla
24,27,63-65

blogu.

4) Katarakt gelisimine bagh pupilla blogunun
kotiilesmesi: Damji ve ark. a¢1 kapanmasina yatkin
PES’li gozlerle, agik acili PESG’li ve primer agik
acili glokom (PAAG)’lu gozlerle karsilastirildigin-
da lensin daha biiyiik ve daha 6n yerlesimli oldu-
gunu gostermislerdir.®’ Bu olgularda a¢1 kapanmas:
i¢in baslangi¢ taramasi hem santral 6n kamara de-
rinligi hem de Van Herrick metodu kullanilarak

60,66

yapilabilir.

PES’te PAAG’ye gore g6z i¢i basinci daha yiik-
sek bulunur.®”% Goz ici basincim kontrol altina al-
mak PESG ’li olgularda PAAG’ye gore daha zordur
ve kontrolde bagarisizlik daha yiiksektir.®®”° PESG-
’da goz i¢i basinci diurnal fluktuasyonlar: da PA-
AG’ye gore daha fazladir.”"7> PAAG'li olgulara gore
PESG’li olgularin daha ¢ogu 15 mmHg'dan daha
fazla diurnal aralik gosterir.”! PESG’li olgularin
245’1 normal ofis saatlerinin disinda pik goz i¢i ba-
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sinci degerleri gosterebilirler.”! PESG’li olgularda
PAAG ile kiyaslayinca goz i¢i basinci farklilikla-
rindan bagka ilk ¢ekilen gorme alani defektleri de
daha kot bulunmaktadir.®’

Bu nedenlerden dolay1 PESG’de goz ici ba-
sinc1 kontrol etmek i¢in daha fazla ilag tedavisi ge-
rekir ve anlaml oranda yiiksek bir hasta grubu
cerrahi tedavi gereksinimi duyar.®” PESG yagla ar-
tar. Yas arttikca ortalama goz i¢i basinci degeri ar-
tar ve gérme alani defektleri daha ileri evreye
ulagir.”®

GLOKOM TEDAVISI

1) Lazer Tedavisi

Argon laser trabekiiloplasti (ALT): Artmus tra-
bekiiler pigmentasyonun 1s1y1 daha ¢ok absorbe et-
mesine bagl goz i¢i basincinda hizh diisiis saglar.
[k tedavide goz igi basinci diisme oran1 PESG’de
PAAG’ye gore daha yiiksek orandadir.”0747>
PESG’de yapilan ALT ilk zaman daha etkili olsa da
etki zamanla PAAG’deki seviyeye inmekte ve 3. y1-
lin sonunda her iki grupta basarisiz olarak goriil-
mektedir.”> Birka¢ c¢aligma  selektif lazer
trabekiiloplasti (SLT) nin PESG’de giivenli ve etki-
li bir tedavi segenegi oldugunu belirtse de,”*”® bazi
caligmalar PAAG’ye gore bu olgularda etkinin da-
ha kisa siireli oldugunu gostermistir.” Bir ¢caligma-
da ise vertoporfirinin kullanildig: fotodinamik lazer
enerjisi Goldman lensi ile 6n kamara agis1 ve iris
ylizeyine uygulanmis ve 1. ayda kaydedilen, ancak
etkisi ancak 3 ay stiren bir goz i¢i basinci azalmasi
tespit edilmistir. Bozulmus kan akoz bariyerinin
anjiyografi ile de teyit edilen gecici diizelmesinin
basing diistikligiinii sagladig1 sonucuna varilmig-
tir. 80

MEDIKAL TEDAVi

Medikal tedavi genellikle ilk tedavi secenegidir.”
Medikal tedavi genellikle ak6z hiimor siipresanla-
rin1 icerir. Ancak bu ilaclar arka kamara hacmini
azaltip iridolentikiiler temas: artirip durumu daha
zorlagtirir.” Miyotiklerle olan standart tedavi goz
ici basincim iyi diisiirse de bazi ciddi yan etkiler
gostermektedir. Bu ilaglar hem kan ako6z bariyeri-
ni bozar hem de sfinkter kasin hareketini azaltarak
arka sinesi ve katarakt olusumunu artirirlar. Belir-
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gin zoniiler disfonksiyon olan olgularda ise pupiller
ve siliyer a¢1 kapanmasi glokomuna neden olabilir-
ler.8! Prostaglandin benzeri ilaglar uveoskleral aki-
m1 artirdiklar1 ve =zaten iyi calismayan bir
trabekdiler ag1 pas gectikleri i¢in teorik olarak avan-
taj saglarlar. PES’li gozlerde etkili olduklar1 goriil-

miistiir 8283

FILTRASYON CERRAHiSI

PAAG’li olgulara gore cerrahi gerektiren olgu
PESG’de daha ¢oktur.”’ Katarakt1 olan ve medikal
tedavi ile kontrol altina alinabilen olgularda kata-
rakt cerrahisi tek basina, katarakti olup medikal
olarak kontrol edilemeyen olgularda kombine kata-
rakt ekstraksiyonu ve trabekiilektomi cerrahi en-
dikasyonu vardir. Katarakti olmayan ileri glokomlu
olgularda ise trabekiilektomi 6ncelikle 6nerilir.”
PAAG olgularla kargilastirildiginda PESG’li olgu-
larda katarakt ekstraksiyonu sonrasi GIB diisiisii
daha anlamlidir.3 PESG olan olgularda ise bu diisiis
sadece PES olan hastalara gore daha belirgindir.®

KATARAKT VE LENS iLE iLGiLi KOMPLIKASYONLAR

1) PES’te oksidatif strese bagl olarak daha faz-
la katarakt gelisimi goriilmektedir.®® Bir caligmada,
bu calismay: destekler sekilde PES’li olgularda akoz
hiimorde daha diisiik askorbik asit seviyeleri tespit
edilmistir.¥” En sik rastlanan katarakt tipi niikleer
sklerozdur.®

2) Fakodonesis ve spontan lens dislokas-
yonu:**! Cumurcu ve ark. kendi serilerinde fako-
donesis oranini %0.9 olarak belirtmiglerdir.®? Al-
Bdour ve ark. ise kendi serilerinde bu oran1 %7.9
olarak bildirmiglerdir.”

3) Katarakt cerrahisi ve komplikasyonlari: Ka-
tarakt cerrahlarinin PES’li olgularda en sik kargi-
lastig1 sorun zayif pupilla dilatasyonudur. Belirgin
fakodonesis ve lens dislokasyonu olan olgular di-
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sinda PES cerrahi komplikasyonlar i¢in istatistik-
sel olarak yiiksek risk olusturmaz, ancak yine de
cerrahi en iyi sekilde planlanmalidir.®*** Vitreus
kaybi, arka kapsiil agikligi en sik rastlanilan kom-
pli-kasyonlar olmakla birlikte pupilla sfinkter hasa-
r1, iridodiyaliz, intraokiiler lens (IOL) desantra-
lizasyonu, hifema, zoniil diyalizi goériilebilen
komplikasyonlar arasindadir.®* Lens subluksasyonu
goriilen belirgin fakodonesisli olgularda intrakap-
stiler lens ekstraksiyonunu takiben skleral fiksas-
yon IOL yerlestirilmesi gerekebilir. Cerrahi sonras:
olgular goz ici basinci yiikselmesi, fibrin geligimi
ve yapisiklik olusumlar: agisindan siki takip edil-
melidir. Zoniiler zayiflik gelisimi ve kataraktin
sertlesmesinden korunmak i¢in PES’li olgularda ka-
tarakt cerrahisi daha erken planlanmalidir.?

4) Sekonder katarakt: Kan ak6z bariyerinin bo-
zulmasina bagl olarak PES’li olgularda daha sik go-
rilmektedir.”

ENDOTEL ILE iLGiLi KOMPLIKASYONLAR

Bu olgular, kornea endoteli hiicre sayisinin azalma-
sina ve morfolojik degisikliklere bagli olarak de-
kompanse olmaya daha egilimlidirler.?

RETINA ILE iLGILI KOMPLIKASYONLAR

Vitreus kayb1 ve sekonder katarakt gelisimine bagh
ND:YAG kapsiilotomi oraninin fazla olmas: retina
dekolman igin risk yaratmaktadir.? PES’li olgularda
santral retina ven okliizyonu (CRVO) daha siktir.
Ancak CRVO gelisiminde en 6nemli risk faktorii
yiiksek g6z i¢i basinci gibi goriilmektedir.”

Sonug olarak; PES gozde ve tiim viicutta bir-
¢ok komplikasyona yol acabilen sistemik bir hasta-
hiktir. Tanisi, komplikasyonlarinin tedavisi ve
takibi ¢ok 6nem arz etmektedir. Bu olgularin goz
dis1 komplikasyonlari agisindan da tiim goz hekim-
leri bilgilendirilmelidir.
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