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GiRiS

Psodoeksfolyasyon sendromu (PES), g6z iginde anormal fibriller bir
maddenin uretilmesi ve artarak birikmesi ile karakterize tablodur. Yagla
birlikte gorilme sikligi artan bu madde gozde 6n segment disinda
konjonktiva ve diger orbital yapilarda da izlenir (1,2). Ayni birikiminin goz
disinda, deri 6rneklerinde ve visseral organlarin bag dokularinda da

meydana geldigi bildirilmistir(3-6).

Prevalansi toplumdan topluma degisiklik gosteren PES ayni zamanda
sekonder agik acil glokomun en sik sebebini olusturur. Tim toplumlardaki
yayginligina ve oftalmolojik 6nemine ragmen PES’te biriken maddenin
patogenezi ve bilesenleri tam olarak aydinlatilamamistir. Bu maddenin
kaynaginin multifokal oldugu ve yaglanan epitel hicreleri tarafindan uretilen
anormal bazal membran yapi taslarina sekonder olarak ortaya ¢iktigi

dugunulmektedir (7).

PES’li gdzlerde iriste meydana gelen dejeneratif degisiklikler pupillanin
genislemesine engel olur (8). Ayrica bu gozlerde lens zondilleri, baglanma

yerlerinden mekanik gevgeme ve zonulolizis sonucu ayrilirlar (9-11).

Ozellikle PES’li gdzlerin zoniillerinde meydana gelen degisikliklerin
biyometrik degerlere yansiyabilecegi noktasindan hareketle calismamizi
planladik. Klinigimizde, PES’li olan ve olmayan gozlerdeki biyometrik
degisiklikleri, pupiller dilatasyon yapilmadan ve fenilefrin ile dilatasyon

yapildiktan sonra arastirdi



GENEL BILGILER:

PSODOEKSFOLYASYON SENDROMU:
Tanim ve Tarihge:

PES, tanisi klinik olarak konan, lens 6n kapsuli ve/veya pupil kenarinda
gri beyaz fibriler psddoeksfolyasyon maddesinin 6n segment muayenesinde

gorulmesi ile karekterize bir patolojidir (12).

Psodoeksfolyasyon maddesi, lens 6n kapsulu ve iris diginda trabekler
yapl, zonuler bolge, silyer cisim, vitreus on yuzeyi, kornea, konjonktiva,
hamor akoz, arka silyer arter, vorteks venleri, santral retinal arter, optik sinir

kilifi, orbita bag doku ve kapak derisinde de saptanmistir (3,5,6,13,14).

immunohistokimyasal ve biokimyasal yéntemler ile psédoeksfolyasyon
maddesinin varligi deri, ekstraokuler kaslar, kalp, akciger, karaciger, bobrek

ve meninkslerde de bildirilmistir (3,5,6).

PES ilk kez 1917 yilinda Lindberg tarafindan tarif edilmistir. Hentz yeni
geligtiriimis olan yarik lamba biyomikroskopu ile kronik glokomlu hastalarinin
%50’sinde irisin pupiller kenarinda mavi-gri renkte lekelenmeler oldugunu
tespit etmis ve lekelenmeleri “grayish flakes” olarak isimlendirmistir (15-17).
Vogt gri renkteki bu maddenin lens kapsulunden kaynaklandigini, kronik
glokom ile iligkili oldugunu dasinmus, lens kapsulunun senil eksfolyasyonu
ve kapsuler glokom terimlerini ortaya atmistir (18,19). Dvorak-Theobald lens
kapsulinin gergek eksfolyasyonundan ayirmak i¢in gri madde birikimine lens

psodoeksfolyasyonu demistir(20). Sunde 1956 da eksfolyasyon sendromu



terimini 6nermistir. Tarkkanen silyer cisimde, Ringuold konjonktiva
dokusunda psddoeksfolyasyon maddesinin varligini, Sampaolesi ise kan
akoz bariyerindeki degisiklikleri ve melanin dispersiyonunu gostermistir (12).
1992 yilinda Schlbtzer-Schrehardt ve arkadaglari ilk olarak sistemik tutulumu
goOstermesini takiben ¢ok kisa surede Streeten ve arkadaslari sistemik

tutulumla ilgili caligmalarini yayinlamiglardir (5,6).

Cam Ufleyicilerinin “gercek lens eksfoliasyon hastaligl” nda lens
kapsulinun sicaklik etkisiyle gercek bir eksfolyasyonu mevcut iken, PES’de
bir ekstraseluler matriks maddesi birikimi s6z konusudur. Bu gérunum
yapimda artma, yikimda azalma veya her ikisinden kaynaklanabilir. Dvorak-

Theobald’in 6nerdigi “psédoeksfolyasyon” terimi cam Ufleyicilerinin “gergek

lens eksfolyasyon hastaligi” ndan ayrimi agisindan daha dogrudur (20).

Ancak hala “eksfolyasyon” terimini kullanan arastirmacilar da vardir.
Epidemiyoloji:

PES’in prevalansinda farkli oranlar rapor edilmistir. Farkli toplumlarda
hatta ayni toplumun farkli yérelerinde bile gok degisken insidans ve
prevalans sonugclarinin bildiriimesi, epidemiyolojik yénden bir sonuca
ulasiimasini zorlagtirilmistir. Degisik etnik gruplara ve irklara gore insidansta
farkliliklar mevcuttur.En yiiksek oranlar %25 ile Finlandiya, izlanda gibi
iskandinav (lkelerinde olup Amerika Birlesik Devletleri ve Bati Avrupada bu
oran en fazla % 5’e ¢cikmaktadir (21). Ulkemizde yapilan bir calismada Yalaz
ve arkadaslari Cukurova ydresinde bu orani 60 yas Ustul igin %11.2 olarak
bildirmiglerdir (22). Ancak yapilan tum ¢alismalar yasla birlikte gorilme
sikhiginin arttigi ydnindedir (22-25). insidanstaki bu farklilik; irk, cins, yas,

cevresel (gunes 1s191) ve nutrisyonel faktorlere baglanmistir.

Glokom ve PES birlikteligini gosteren birgok ¢alisma mevcuttur. Yalaz
ve arkadaglari PES’li hastalarda glokom oranini % 34.3, glokom hastalarinda
PES oranini ise % 46.9 olarak bildirmislerdir (21).



Cinsiyete gore PES prevalansinda tam bir fikir birligi yoktur(21,26)
Ancak bir cok ¢alismada kadin-erkek oraninin egit oldugu gorulmustur
(21,22,26,27).

Genetik Ozellikler:

PES’in herediter oldugu 6ne surtlmus ancak kesin bir herediter gegis
ortaya konulamamistir (28). Damiji ve arkadaslari, PES’li ailelerde herediter
geciste mitokondrial, otozomal ve X’e bagl kalitim olasiliginin yuksek
oldugunu belirtmislerdir (29,30). Ancak PES tanisinin ileri yaglarda
konulmasindan dolayi yagayan ebeveynlerinin bulunup arastiriimasi zorluk
olusturmaktadir (24). Kozobolis ve arkadagslari psédoeksfolyasyon maddesi
ile etkilenmis lens on kapsulu ve iris dokularinda yaptiklar bir arastirmada
LOH (Loss of heterozygosity) genetik belirleyicisini gostermigler ve
patogenezde olasi genetik role dikkat cekmiglerdir (31). Farkli
populasyonlarda, farkli kalitimsal gegis paternleri ve farkli HLA (Human
leucocyte antigen) birlikteligi 6ne surtlmustir (32,33). Elde edilen bulgulara
dayanarak, genetik yapiyla ilgili 6zelliklerin gok farkli oldugu sonucuna
variimig ve genetik yatkinligi olan bireylerde dis etkenlerin tetiklemesiyle

patolojik slrecin basladigi disunilmektedir (34,35) .

Simetri:

Klinik olarak tek tarafli tutulum cift tarafli tutulum igin 6nctdur. Tek
tarafli tutulum tanisi konmasindan 5-10 yil sonra hastalarin yaklasik
%50’sinde ¢ift tarafli tutulum bildirilmistir (36) . Cift tarafli tutulumu olan
hastalar tek tarafl tutulumu olanlara gére daha yasli olmaya ve daha yuksek
glokom prevalansina sahip olmaya egilimlidirler (37). Klinik olarak PES
izlenen tek tarafli gézlerin diger gézlerinde neredeyse hepsinde konjonktiva
ve diger peribulber dokularinda, elektronmikroskopi ile tipik
psodoeksfolyasyon maddesi birikimi saptanmistir (2,38,39) . Yapilan baska
bir 151k mikroskopik immunhistokimyasal ¢alismada klinik olarak etkilenmemis
g6zlerin periferik iris damarlarinda klasik psédoeksfolyasyon maddesine

benzeyen anormal birikintiler saptanmigtir(40). Bu bulgular, gercekte PES’in



tek tarafli oimaktan daha ¢ok hastaligin klinik olarak asimetrik tutulumunu

gostermektedir. Bu asimetrinin nedeni gunumuzde acik degildir.
Psodoeksfolyasyon Maddesinin Yapisi:

PES’in, bir¢ok intraokuler ve ekstraokuler dokuda, anormal yapidaki
ekstraseluler maddenin asiri Uretimi ve birikimi ile karakterize, ekstraselller
matriksin yaygin hastaligi oldugu artik ginimuzde bilinmektedir. Posterior
iris pigment epitel hucrelerinin, pigmentsiz silyer epitel hucrelerinin,
preekvatoryal lens epitel hucrelerinin, endotel ve trabekuler ag hucrelerinin
psodoeksfolyasyon fibrilleri igin lokal Gretim yeri oldugu ultrastrikturel
calismalarla kanitlanmistir (38,41). Ancak kapsamli arastirmalara ragmen,
pso6doeksfolyasyon maddesinin tam olarak biyokimyasal yapisi
bilinmemektedir. Biyokimyasal analizler; elde edilebilir materyalin az miktarda
olmasi, materyalin céziunmemesi ve hastaligin uygun deneysel modellerinin
olmamasi nedeniyle yetersizdir. Histokimyasal ve immunhistokimyasal
calismalar, glukokonjugatlar tarafindan ¢evrelenmis protein gekirdekten
olusan kompleks glikoprotein/proteoglikan (glikozaminoglikan) yapiyi
dusundurmektedir (42-44). Bu nedenle psoddoeksfolyasyon maddesi birgok
enzim ile yikilmaya direnclidir. Yapilan aminoasid analizleri sonucunda
pso6doeksfolyasyon maddesi amiloid, nonkollajen bazal membran
komponentleri ve elastik mikrofibriller ile uyumlu iken kollajen mikrofibriller ile
uyumlu degildir (41). Esas olarak elastik mikrofibriller komponentleri olan
elastin, vitronektin, amiloid P, fibrillin-1, MAGP-1, emilin, LTBP-1, LTBP-2 gibi
elastik fiber epitoplarinin yaygin varligi, 6zellikle elastik mikrofibrilleri
etkileyen bir elastoz tipi oldugu seklindeki guncel teoriye yol
acmistir(41,45,46). Psddoeksfolyasyon maddesinin elementer
kompozisyonu “energy-filtering transmission electron microscopy” ile analiz
edildiginde psddoeksfolyasyon fibrillerinde nitrojen, sulfur, klor ve ¢inko, fiber
periferinde kalsiyum aciga ¢ikariimistir(39). PES’ in altinda yatan mekanizma
bilinmedigi halde, anormal ekstraselller matriks sentezini kapsayan bir
bozukluk oldugu hakkinda guglu deliller vardir(46). Son ¢alismalarda, PES’ li

hastalarin ak6z hiumdrlerinde, belirgin olarak artmis bayume faktorl aktivitesi



saptanmigtir. Bu buylme faktoru aktivitesini isaret eden TGF-p1 ve TGF-
B2’nin belirgin olarak ytkselmis seviyeleri saptanmistir. PES’ de guncel
patojenik goruse gore TGF-B1’in, elastik mikrofibrillerin agiri Gretimini, onlarin
enzimatik gapraz baglanimini ve posttranslasyonal glikolizasyonunu
saglayarak, dokular iginde yikilmayan ve zamanla biriken tipik
psodoeksfolyasyon fibrillerinin olusumunu stimdile ettigini disindirmektedir
(46-48). Sonug olarak buyume faktorleri, PES’li gozlerde akdz tarafindan
yikanan dokular ve hucrelerin biyolojik aktiviteleri Uzerinde belirgin etkilere

sahip olabilirler (46).

Schlbtzer-Schrehardt ve arkadaslari PES’ li hastalarin akoz
himorlerinde, matriks metalloproteazlarin ve onlarin inhibitorlerinin
konsantrasyonlarinda artig saptamig, ortalama askorbik asit seviyesinde
belirgin olarak dusiuklik tespit etmislerdir (49). Askorbik asid, serbest
radikallere karsi bir major koruyucu faktor oldugundan, PES’in patogenezinde
serbest radikallerin rolu tartisilir olmustur. PES’ in artmis oksidatif stress ile
iliskisi olup olmadigini saptamak igin, hastalarin ak6z himaérlerinde in vivo
oksidatif stresin bir belirleyicisi olarak 8-isoprostaglandin F2a ‘nin
konsantrasyonunu arastiran sonraki ¢alisma, ilave kanit saglamisgtir (50).
PES’ li hastalarin ak6z hiumorlerinde 8- isoprostaglandin F2a’ nin ortalama
konsantrasyonunun, yas karsilastirmali kontrol grubundan 5 kat ylksek
oldugu bulunmustur. Dikkate deger olarak, 8-isoprostaglandin F2a ile
askorbik asid konsantrasyonlari arasinda ters bir korelasyon vardir. PES’ i
hastalarin ak6z humdrlerinde 8-isoprostaglandin F2 o’ nin anlamli artigi ve
askorbik asid konsantrasyonunun karsilik olarak azalmasi, patogenezinde
serbest radikallerin neden oldugu oksidatif hasarin rolu icin kanit
olusturmustur (51-53). Elektronmikroskobik histokimyasal ¢alismalarda,
psodoeksfolyasyon maddesinde lizozomal enzim belirleyicisi olan asid
fosfataz aktivitesinin artmis oldugunu goésteren sonuglar agiga ¢ikmistir. Asid
fosfataz icin yapilan biyokimyasal analiz sonuglari, PES’li gézlerin akdz
himorlerinde, PES’siz kataraktli gozlerdekinden anlamli olarak daha yuksek
bulunmustur. Bunun disinda Katepsin B gibi diger lizozomal proteinazlarda

da artis anlamli olarak bulunmustur (54). Ayrica PES’de, akdz himérde a1-



lipoprotein, seruloplasmin, transferrin, fibronektin, albumin ve IgG
seviyelerinde oldugu gibi, akdz protein konsantrasyonlarinda degisiklikler
bildirilmis ve bu degigikliklerin hastaligin patogeneziyle iligkili olabilecegi
vurgulanmigtir. Histolojik ve ultrastriktirel dizeyde yapilan ¢alismalar,
PES’de kan-akdz bariyerindeki defektin akézdeki protein dolayisiyla akdz
flare artisindan sorumlu olabilecedini desteklemistir (55). Bu defektin iris
vaskuler yataktan kaynaklandigi gosterilmistir. Psodoeksfolyasyon maddesi
ile amiloidozun iligkisi daima tartisma nedeni olarak kalmistir. Berlau ve
arkadaglar galismalarinda Kongo kirmizisi ile boyama yaparak kontrol
g6zlerde saptanmayan fakat PES’ li gbzlerde saptanan amiloid proteinlerinin
varligi icin kanitlar saptamislardir (53). Bu tarz birka¢ calismada
psodoeksfolyasyon maddesi amiloidin bir tipi olarak ileri siriimusse de, cogu
calismada Kongo kirmizisi boyama ve spesifik antikorlar ile
immunhistokimyasal olarak materyalin incelenmesinde, amiloid i¢in negatif
reaksiyonlar alinmistir. Boylece, amiloid teorisi kesin kanitlardan yoksun
kalmistir. PES patogenezinde amiloid teorisini destekleyen ak6z himaordeki
amiloidin kesin tipi ve 6n segment dokularinda amiloidin saptanmasi yoninde
calismalar halen sirmektedir. Akraba olmayan evili ¢iftlerde PES
prevalansinin beklenenden belirgin olarak yuksek olarak saptanmasi ve daha
yasli dondrden yapilan penetran keratoplasti sonrasinda PES gelisen daha
geng hastalarin varligi, infant ve ¢ocuklukta travma veya intraokuler
cerrahiden yillar sonra PES gelismesi ¢evresel faktorlerin de etyolojide
onemli olabilecegini ortaya koymaktadir (56-57). PES’li olgularda gastrik
mukoza biyopsisinde Helikobakter pilori pozitifligi anlamli derecede yuksek
saptanmistir (58). Helikobakter pilori antikorlarinin silyer cisimin epitelyal
antijenleri ile capraz reaksiyon verdigi bilinmektedir. Gastrik mukozada
apoptozisi indukleyen Helikobacter pilorinin ayni zamanda trabekuler agda
ayni patogenetik etkiyle glokoma yatkinlik yaratabilecegi bildirilmistir (59).
PES’ de viral veya prion hastaligi olma olasiligini disunduiren g¢arpici
morfolojik benzerlikler de saptanmistir. Yapilan bir calismada, ¢alisma
grubunda kontrol grubuna kiyasla HSV’ nin anlamli olarak daha yuksek

bulunan insidansi, HSV ile PES arasinda olasi bir korelasyonu



go6stermektedir (60). Ayni ¢calismada VZV igin bdyle bir korelasyon
saptanmamistir. Sonug olarak HSV ve Helikobakter pilori infeksiyonunun

PES gelisimi igin bir risk faktord oldugu dasuntlmektedir.
Klinik Bulgular:
Lens:

Lens 6n kapsulinde psddoeksfolyasyon maddesi birikimi bu sendromun
en bilinen 6zelligidir ve tan1 koydurucudur. Preekvatoryal lens epiteli
tarafindan psddoeksfolyasyon maddesinin aktif olarak uretildigi ultrastrakturel
calismalarla gosterilmigstir (61). PES’in klinik olarak en dnemli tani kriteri lens
On yuziundeki gri beyaz renkli psddoeksfolyasyon maddesinin saptanmasidir
(Resim 1).

Resim 1: Psddoeksfolyasyon maddesinin lens 6n yuzindeki klasik
goruntusu.



Klasik gérinimuinden 6nce lens 6n yuzinde ‘prekapsuler film’ adi
verilen mikrofibrillerden, amorf materyalden, grantler inklizyonlardan ve tek
sirali liflerden meydana gelen bir tabaka olugsmaktadir (62). Bu tabaka klasik
psodoeksfolyasyon maddesinin dncusu olarak kabul edilmektedir. Bu yapinin
zaman igerisinde gelismesiyle, lens 6n yuzinde klasik goértnti ortaya
cikmaktadir (63). Bu goérinimde, pupilla araligina uyan alanda santral zon
yer alir. Cevresinde iris-lens surtinmesi sonucu psodoeksfolyasyon
maddesinin bulunmadi§i intermediyer zon vardir. intermediyer zonun
cevresinde periferik granuler zon bulunur. Bunu anterior ekvatoryal zon ve

lens zonullerinin yapistigi1 posterior ekvatoryal zon izler.

Yapilan g¢alismalarda PES’de artmis lens opasifikasyonu goésterilmis
olup predominant katarakt tipi nukleer sklerozdur. Ayrica bu hastalarda

sekonder katarakt yani posterior kapsuler opasite sikligi daha yuksektir (64).
Silyer Cisim ve Lens Zonilleri:

Psodoeksfolyasyon maddesi silyer cismin nonpigmente epiteli ve
zondullerin lateral yuzeylerinde birikmektedir (39). Lens zonulleri,
psodoeksfolyasyon maddesi ile kaplanir ve kirilgan hale gelir (Resim 2).
PES’de lens zondllerinin kirilgan olabilecegi ve lens subliiksasyonlarina

neden olabilecegi ilk kez Dvorak-Theobald tarafindan bildiriimigtir (20).

Zondllerin lens ve silyer cismin hasarli bazal membranlarina tutunmalari
klinik olarak gézlenen zonliler instabiliteyi agikga gdstermektedir (13). Ayrica
zonuler pargalanma, proteolitik mekanizmalar tarafindan da kolaylastirilabilir.
Cunku lizozomal enzimler 6zellikle de asit fosfataz, katepsin B ve
metalloproteinazlar psédoeksfolyasyon maddesi iginde gosterilmigstir
(49,54,65). Psddoeksfolyasyon maddesinin bu boélgelerde yol acgtigi
dejenerasyon zonduller diyalize, fakodonezise, iris-lens diaframinin 6ne
gelmesine, spontan lens dislokasyonuna yol agmakta ve g6z ici cerrahide bir

takim gucliklere yol agmaktadir (66).



Resim 2: Silyer cisim ve zonliller Gzerinde psédoeksfolyasyon maddesinin
birikimi.

iris ve Pupilla:

Pupilla kenarinda kiguk beyaz tanecikler seklinde goérilen
pso6doeksfolyasyon maddesi, PES’in klasik bulgularindan biridir (Resim 3).
iris ylizeyinde,6zellikle katlantilarda ve kriptalarda ince pigmentasyon
gOrulebilir (67).



R

Resim 3: iris (izerinde ve pupilla kenarinda psédoeksfolyasyon
maddesinin birikimi.

Isik mikroskobu ile yapilan ¢alismalarda; pupilla kenarinda ve iris
kriptleri Uzerinde psddoeksfolyasyon maddesi saptanmis ve elektron
mikroskobu ile de bu materyalin tipik gériniimii belirlenmistir. iris
stromasinda belirlenen psddoeksfolyasyon maddesinin blyuk bir kisminin

damarlarin duvarinda oldugu gorulmastur (68,69).

PES’li hastalardan alinan iris dokulari Gzerinde yapilan elektron
mikroskobik ¢alismalarda damar ¢evresinde psédoeksfolyasyon maddesi
birikimleri, yer yer kaybolmus veya anormal incelmis bazal membran,
endotel duvarinda pencerelenme, bazi bolgelerde endotel hicrelerinin
hacminin artmasiyla damar lUmeninde asiri daralma ve bu daralmanin
olusturdugu hipoksinin neden oldugu neovaskularizasyon gibi vaskuler

degdisimler saptanmigtir (70,71).

Normal iris damarlarindaki endotel, siki baglantilarla birlegen

hicrelerden olugsmustur ve penceresizdir. Floresein anjiografik caligmalarda,
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bu histolojik yapi nedeniyle iris damarlarinin normalde sizdirmadigi

gosterilmigtir (72).

PES’li hastalarin iris floresein anjiografik ¢alismalarinda iris radyal
damarlarinda azalma, dolus defekti, pupilla kenarinda sizinti ve
neovaskularizasyon saptanmistir (71). Anjiografi calismalarinda, erken
doénemde perilimbal damarlarin anormal derecede bol ve duz gidisli oldugu
go6rulmektedir. Bu dénemde On silyer arter dilatedir. Ancak eski olgularda
perilimbal damarlar diizensizlesir ve bulber konjonktiva uniform sekilde
perfize olmaz. Normotansif PES’li hastalarin irislerinde radiyal damarlar
sayica azalmistir. Neovaskularizasyon periferik iriste daha fazla olma
egilimindedir. Fakat sadece peripupiller alanin tutuldugu olgular da vardir.
Pupiller alanda yeni olusan bu damarlardan floresein sizar.
Psodoeksfolyasyon glokomunda benzer sekilde dedisiklikler goralir. Bu tip
hastalarin yillar boyu suren kontrollerinde neovaskularizasyon gelistigi
gosterilmigtir. Pupilla kenarinda pigmentasyondaki azalmaya bagli olarak
transilluminasyon defektleri gorulir. En sik gorilen defekt, pupilla sfinkter

bolgesindeki tipik ‘guve yenigi’ goruntusudur (73).

PES’li hastalarda zondulolizise bagl fakodonezis ve iridodonezis
gorulebilmekte, pupilla kenari ve lens 6n kapsulu arasinda yogun pigmentli
yapisikliklar bulunabilmektedir. Bu yapisikliklar, katarakt cerrahisi sirasinda
yeterli 6n kapsulotomi yapilabilmesini glglestirmekte ve komplikasyonlara

sebep olmaktadir (74).
On Kamara, Akdz Hiimor ve Trabekulum:

PES’li gdzlerde agl kapanmasi sikligi normal populasyona gore fazladir.
Bunun nedeni olarak; Zonul frajilitesi, miyotik tedavi ile iris lens diyaframinin

one dogru yerlesmesi, sinegiler ileri surilmektedir (37).

PES’li gdzlerde iris hareketleri sirasinda iris pigment epitelinden
kaynaklanan pigment dispersiyonu gozlenmektedir. Dispersiyonun iristeki bir

defekten mi yoksa psdodoeksfolyasyon maddesi ile kaplanmig olan lense
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surtunmesinden mi kaynaklandigi acik degildir. Trabekuler agda normal
populasyona ve primer acik acili glokom hastalarina goére daha fazla pigment

birikimi vardir (Resim 4).

PES’deki artmis pigmentasyon pigment dispersiyon sendromuna gore
daha az belirgindir. Pigment dispersiyon sendromundaki yogun homojen
depolanma yerine daha yamali sekilde ve alt yaridadir. Pigment, ayni
zamanda Schwalbe ¢izgisinin 6nlne ve Uzerine depolanabilir ki bu yeni

olusan hatta “Sampaolesi ¢izigisi” adi verilmektedir (75,76).

PES’de olusan akdz hUmordeki flare artisinin sebebi olarak, kan akéz
bariyerindeki defekte bagli gelisen protein igeriginin degismesi olarak

gosterilmigtir (55).

Trabekuller agin jukstakanalikiler bolumlerinde psédoeksfolyasyon
maddesinin pasif olarak birikimini ve aktif olarak yapimini gosteren g¢alismalar
yayinlanmistir (38,41). Ps6doeksfolyasyon maddesinin ilerleyici birikimi
jukstakanalikuler dokuda sismeye ve Schlemm kanalinda belirgin yapisal
bozukluklara yol agmaktadir (38).

Resim 4: PES’de iridokorneal aginin gorinumda.
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Sonug olarak psédoeksfolyasyon maddesinin trabekuler dokuda
birikimi, icerigindeki lizozomal proteinazlar nedeniyle olusturdugu dejeneratif
degisiklikler, trabekuler yapida hipoksi sonucu olusan endotelyal
proliferasyon, akdzde artmis olan protein seviyeleri, agida biriken melanin
pigmenti sonucu disa akim boélgesinde direng, kronik basing yukselmesi ve

glokom gelisiminde neden olmaktadir (77).
Kornea:

PES’li gozlerin kornea endotelinde ve descement membraninda,
biyomikroskop ile izlenmesi gi¢ olmasina ragmen tutulum vardir. Elektron
mikroskop ile incelemelerde akdzde bulunan psdédoeksfolyasyon maddesinin
endotel Uzerine ¢oktugu ve ayni zamanda aktif olarak lokal tretiminin
kanitlari gosterilmigtir (56). Spekuler mikroskobi ¢alismalari PES’ li hastalarin
gOzlerinde, endotel sayisinda belirgin azalma ile endotel hicrelerinin sekil ve
blayukligunde morfolojik degisikliklerin oldugunu gostermistir (78). Bu
degisikliklerin nedenleri olarak; irisin hipoperfizyonu, Descement mebraninin
ekstraseluler birikim nedeniyle stabilizasyonunun bozulmasi, 6n kamara
hipoksisi ve kan akoz bariyerindeki bozukluktan kaynaklanan ak6z humoran

degismis yapisi oldugu dusunulmektedir.

PES’ li g6zlerde glokom veya yuksek goz i¢i basinci olmasa bile,
kornea endotelyal yetmezlik gelisme riskinin artmis oldugunu gdsteren
calismalar mevcuttur (Ps6doeksfolyasyon keratopatisi) (56). Bununla birlikte
etkilenmig endotel hicreleri goz i¢i cerrahiler sirasinda travmaya ugratilirsa
yetmezlik ¢ok kolay ortaya ¢ikabilmektedir. Bu nedenle goz i¢i cerrahi
oncesinde PES tanisinin konmasi 6nem tasimaktadir (79). Endotelyal
yetmezlik nedeniyle keratoplasti uygulanmis gézlerden alinan kornealarin
incelenmesi sonucunda melanin granullerini fagosite etmis, pleomorfik ve

sayica azalmis endotel hicrelerinin varhigi bildirilmigtir (78).

Santral kornea kalinliginda artis meydana geldigi bazi ¢alismalarda
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adi verilen ve kaynagi iris pigmenti olan nonspesifik pigmentasyon dagilimi
da PES’li gozlerde izlenmektedir (28).

Retina ve Vitreus:

Vitreusun 6n yuzunde ve 6n hyaloid Uzerinde psddoeksfolyasyon
maddesinin birikimi gosterilmistir. Biomikroskopide arka zonullerin yonine
uyumlu radial gizgiler olarak gorinurler. Arka kapsul butinlagunin bozuldugu
katarakt cerrahisi sonrasinda intraokuler lens arka yuzeyine ve vitreus igine

yayllimi da saptanmistir (82).

PES’in retinal hastaliklarla iligkisine ait literatlirde bir takim calismalar
mevcuttur. Kozobolis ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada PES ile yasa

bagli makula dejenerasyonu arasinda anlamli iligki saptanmistir (83).

Ayrica yapilan yayinlar santral retinal ven tikanikligi ve PES arasinda
gucla bir iliskinin oldugunu gostermektedir. Bu iliski PES’de gelisen

vaskulopati ve glokom ile agiklanmaya calisiimistir (84-86).

Konjonktiva ve Gozyasi Film Tabakasi:

Hastalardan elde edilen konjonktiva kulturlerinin, faz kontrast
mikroskopik, scanning elektron mikroskobik ve immunhistokimyasal olarak
incelenmesi sonucunda, psédoeksfolyasyon maddesi iceren dokudan alinan
hicre kultarlerinin morfolojik olarak normal kontrol grubundan ayirt
edilemeyecegi rapor edilmistir (87). Ancak yapilan bir ¢ok ¢calismada
konjonktiva damar endoteli bazal membraninda psddoeksfolyasyon maddesi
saptanmigtir (5,13). PES’ li hastalarda yapilan floreseinli anjiografik
calismalar normal limbal vaskuler yapinin kayboldugunu, 6n silyer damarlarin
konjesyonunu ve olasi neovaskularizasyonunu gostermistir. Bu patolojilerin
gOzyas! film tabakasina etkileri arastirilmis. Gézyasi kirilma zamani ve
Schirmer test sonuglari PES’ li gdzlerde kontrol grubu ile karsilastirildiginda

belirgin olarak diusik sonugclar vermistir. Bu sonuglar da PES’in indirekt
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olarak, gozyasi sekresyon ve stabilitesini etkileyebilecegini dusundurmektedir
(88).

Ayirici Tani:

Pigment Dispersiyon sendromu: Bu sendrom 3. veya 4. dekadlarda,

miyoplarda gorulen, otozomal dominant gegis gosteren bir bozukluktur.
Pigment partiktlleri daha kuguktir ve irise yapisma gostermez. Krukenberg

tarzinda iris transilluminasyon defektleri gorulmektedir (28).

PES oldukga sik goruldiginden, pigment dispersiyon sendromlu bazi
olgularda sonradan PES gelisebilmektedir (75). Genellikle teshisteki ipucu;
pigment dispersiyon sendromunun bilateral ve simetrik olmasi, PES’de ise

asimetrinin 6n planda olmasidir.

Kapsitiler Delaminasyon: Cam Ufleyicilerinde goérulen lens kapsulinin

gercek eksfolyasyonu yuksek 1siya maruz kalma sonucu ortaya ¢gikmakta,
beraberinde katarakt olugsmakta ancak glokom gorulmemektedir. Trabekuler
agda pigment depozisyonuna ve iriste arka sinegilere yol agmaktadir.
Remisyona girmis ise, 6n lens kapsulinde eksfoliyatif maddenin yokluguyla
ayirtedilebilmektedir (28).

A-MOD BiYOMETRI:

Tanim ve tarihge:

Ultrasonografik biyometri gézu olusturan dinamik ve statik yapilarin
ultrason yardimiyla rakamsal olarak él¢ulmesidir (89). Ultrasonografi, ses
dalgalarinin vicut dokulari ve fizik kurallarina gére etkilesmesine dayanan,

tani ve tedavide kullanilan bir ydntemdir.
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Biyometri en sik aksiyel uzunlugu olgmek amach kullaniimaktadir.
Ayrica lens, vitreus, 6n kamara derinliginin olcimu ve okuler patolojilerde tani
amacli olarak kullanilabilmektedir. Kullanilan ultrasonografi cihazlari manuel
veya otomatik olarak olgim yapabilmektedir. Manuel dlgimde 6l¢imuU yapan
kisi hem ekrana yansiyan ekolari izlemek zorunda kalmakta hem de dl¢gimun
guvenilir olmasi igin kullandigi teknige dikkat etmesi gerekmektedir. Otomatik
Olcimde ise alet, esik degeri gecen ve sensitivitesi uygun olan dlgimu
ekranda dondurmaktadir. Bu durum kullanicinin sadece dlgum teknigi ile

ilgilenmesine olanak saglamakta ve hata riskini azaltmaktadir.

Ultrasonografinin oftalmolojide kullaniimasina Mundth ve Hughes
tarafindan 1956 yilinda baslaniimistir (90). Degisik okuler dokularda ses
hizinin farkh oldugu Oksala tarafindan ortaya konmustur (91). Gernet ilk
olarak bu teknigi aksiyel uzunluk élgiminde kullanmistir (92). Ossoinig A-
mod ultrasonografinin dokulardaki standardizasyonu Uzerinde ¢alismistir
(93). immersiyon yoéntemi ile galisan Baum ve Greenwood 1958 yilinda
oftalmolojide B-mod ultrasonografiyi rapor etmislerdir (94). 1972’ de Bronson
ve Turner ilk kez kontakt B-mod ultrasonografiyi tanimlamislardir (95).
Biyometrik inceleme amaciyla ultrasonografinin ilk kullanimi ise 1963 yilinda

Ossoinig ve Gernet tarafindan gergeklestirilmistir (96).
Ses Hizi ve Onemi:

Ultrason insan kulaginin duyabildigi alanin Gstliindeki frekanslardan
olusan akustik bir dalgadir. Ses dalgasinin birimi hertz (Hz) olarak ifade edilir.
1000 Hz 1 kilohertz (KHz) ve 1 000 000 Hz 1 megahertz (MHz)'e esittir.
Oftalmolojide kullanilan tanisal amagl ultrason cihazlarinda frekans 8-10
MHz arasindadir. Olusan yUksek frekans ve kisa dalga boylari orbita ve
bulbustaki ince yapilarin yeterli rezolusyonuna izin verir. Dalga boyu ve
frekans ters orantili olarak degisirken, hiz belirli ortamlar igin daima sabittir.
Hiz esas olarak sesin gectigi ortamin kitlesine ve elastisitesine gore degisir.

Kati ortamlar gibi sikistirilabilirligi az olan yerlerde ses hizi fazla iken hava ve
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sivi gibi ortamlarda azdir. Buna bagl olarak ses dalgasi degisik okuler

ortamlardada farkli hizlarda ilerler. (Tablo 1.)

Tablo 1: Sesin degisik ortamlardaki hizi.

ORTAM HIZ (m/sn)
Fakik Glob (Ortalama) 1552
Afakik Glob 1532
Akdz-Vitreus 1532
Kornea 1640
Lens 1641
Lens (Katarakt) 1629
Sklera 1630
Silikon Yagi 986
PMMA Lens 2780
Akrilik Lens 2180

Uygulama:

Go6zun aksiyel uzunlugu kornea 6n yuzu ile vitreoretinal ara yuze kadar
olan mesafedir. A-mod ultrasonografi sirasinda gozde farkli akustik impetans
Ozellikleriyle ilgili olarak dort tane pik elde edilmektedir. Bu pikler sirasiyla
kornea on, lensin 0n, lensin arka ve retinanin on yuzlerinden meydana

gelmektedir.

Biyometri sirasinda kullanilan probun gérme aksi ile ayni ydonde goéze
yerlestiriimesi dogru bir 6lgiim icin dnemlidir. Ses dalgasinin okuler ytzeylere
dik olarak gonderilmesi, proba geri donen yansimis seslerin daha ¢ok

algilanmasini ve daha dogru bir 6lgim yapilmasini saglamaktadir.
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Makuladan gecgen bir dlgum elde etmek icin hastaya probun iginde
bulunan isikli noktaya fiksasyon yaptirilabilecegdi gibi bunun zor oldugu

durumlarda diger gozle belli bir noktaya fiksasyon saglanabilir.

Olgumler icin temelde kontakt teknik ve immersiyon teknigi olmak Uzere

iki yontem kullaniimaktadir.

1. Immersiyon Teknidi: Biyometrik dlcimler icin ilk uygulanan

yontemdir. Su banyosu teknigide denilmektedir. Bu yontemde hasta sirt st
pozisyonda yatar. Lokal anestezi uygulamasinin ardindan hastanin gézune
Olcim icin 6zel olarak yapilmis bir kap konur. Kap viskoelastik bir madde ile
doldurulur ve prob gérme aksina uygun sekilde kaba yerlestirilir. Prob
korneaya temas ettiriimez ve bu nedenle korneal basi olugsmaz. Kullanilan
viskoelastik maddede hava kabarciklarinin bulunmasi hatali élgimlere neden
olacagi i¢in bu konuya dikkat edilmesi gerekmektedir. Boylece korneanin on,
lensin 6n ve arka, retinanin én yuzlerinin en yuksek pik yaptigi noktalar

Slgulir.

2. Kontakt Teknik: immersiyon tekniginin hastayi rahatsiz etmesinin

gorulmesinden sonra 1980’lerde kontakt teknik gelistiriimistir. Boylece diger
teknigin getirdigi rahatsizlik ve hava kabarcigi sorununun énune gegilmigtir.
Ancak yeni teknikle birlikte korneal basi ve bunun sonucunda yanlhs élgim

sorunu ile karsilagiimistir.

Bu teknik hasta oturur veya yatar pozisyonda uygulanabilmektedir.
Lokal olarak anestezi uygulandiktan sonra hastaya primer pozisyonda duz
olarak kargiya baktirilir. Fiksasyon igin probun 1sigindan veya kargida

bulunan bir nesneden yararlanilir.

Kontakt teknikte degerlerin oldugundan kisa olgulme riskini en aza

indirmek igin biyomikroskopa yerlestirilen aplanasyon tonometresi benzeri
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rayli sistemler veya basi esnasinda elektronik olarak uyari veren cihazlar

uretilmigtir (96).
Biyometri Hatalar:

Gunumuzde teknolojik gelismeler ile olasi hatalar en az duzeye
indiriimektedir. Olgimin tekrarlanmasi ve 6zenle yapilmasi hata oranini
disturmektedir (97). Olclim ne kadar dikkatli yapilirsa yapilsin dzellikle
aksiyel uzunlukta 0.1 mm’lik hata kaginilmazdir (98). Nonkontakt 6lgim
teknigine gore kontakt olgumde aksiyel uzunluk ortalama 0.24 mm kisa
cikmaktadir (99). Olglimdeki hatalarin bir diger nedeni élgiim yapilan cihazin
kalibrasyonundaki hatalardan kaynaklanmaktadir. Cihazin kalibrasyonunun

duzenli olarak yapilmasi hatalari azaltacaktir (100).

Iki gbz arasinda, gbzlerden herhangi birinde bir patolojik durum
olmadigi surece aksiyel uzunluk farki 0.3 mm’nin altindadir (101). Eger iki
g6z arasindaki uzunluk farki 0.3 mm’nin tzerinde ¢ikmis ise dlgimlerin
tekrarlanmasi gerekmektedir. Stafilom, retina dekolmani, intraokuler kitleler
ve vitreusta membran olusumu 6lcim hatalarina yol agabilmektedir. Bu tur
durumlarda A-mod olgimlerin B-mod dlgcimlerle desteklenmesi hatalari
azaltabilmektedir. B-mod ultrasonografide gézin optimal aksiyel kesiti elde
edilir ve dondurulmus ekran Uzerinde kornea tepesi ile optik sinirin 15 derece
temporali bir vektor yardimi ile dlgulur. Bu sekilde biyometriden daha

guvenilir sonuglara ulasilabilecegi bildiriimektedir (102).

GOZUN OTONOMIK iNNERVASYONU

Sempatik innervasyon:

Goze giden sempatik yolaklar hipotalamustan baslar (103). Birinci sira
noronlarin lifleri beyin sapi ve Ust servikal spinal korda iner. ikinci sira
ndronlari, servikal 8 ve torakal 2 duzeyinde, Ust torasik spinal kordun

intermediolateral gri kolonundaki Budge’nin silyospinal merkezinde bulunur.

20



Aksonlari on koklerden disari ¢ikar ve rami kommunikantesi gecer, sonra
akciger apeksinde bir ark gizerek subklavian arterin altinda servikal sempatik
zincire girer. Burada korotis arterinin bifirkasyonu diuzeyinde superior servikal

gangliondaki G¢lncu sira ndéronuyla sinaps yapmak tzere yukari ilerler.

Uglinci sira néronlarinin postganglionik lifleri bilesik karotis arterinin
duvarlarinda yer alir, perikarotid sempatik pleksusu yapar. Fasial yapilari
innerve eden sempatik lifler bifurkasyonda eksternal karotis arteri, géze giden
sempatik lifler internal karotis arteri izler. Karotis bifurkasyonunun
proksimalindeki lezyonlar Horner sendromuna, bifurkasyonun distalindeki
lezyonlar okulosempatik pareziye neden olur. Okulosempatik parezi ve
Horner sendromunun g6z Uzerindeki etkileri benzerdir ve terimler siklikla
birbirinin yerine kullanilir. Perikatotid pleksus internal karotis arterinin
kavernoz sinusteki seyri boyunca devam eder. Sempatik lifler altinci kraniyal
sinire ugradiktan sonra beginci kraniyal sinirin nazosilyer dalina katilir ve
superior orbital fissurden orbitaya girer, uzun silyer sinirler olarak pupillanin

dilatator kasina uzanir.

Alt ve Ust goz kapaginda yardimci retraktorler olarak sempatik
innervasyona sahip diiz kaslar bulunur. Ust kapaktaki kas daha belirgin
dizenlenmigstir ve Muller kasi olarak adlandiriimistir. Alt kapaktaki inferior

tarsal kas ise daha az belirgindir.

Parasempatik innervasyon:

Parasempatik uyarinin merkezi mezensefalonda bulunan Edinger
Westphal ¢ekirdegdidir (104). Okllomotor sinirle beraber beyinden c¢ikan
parasempatik lifler ayni sinirin inferior dalina katilarak ilerler. Buradan alt
oblik dalina gecerek silyer gangliona ulasir. Silyer ganglionda sinaps yapan
postganglionik parasempatik lifler kisa silyer sinirler araciligiyla optik sinir
etrafindan skleraya girerek silyer kas ve sfinkter pupilla kasina ulasir ve bu

kaslari uyarirlar.
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PUPILLA DILATASYONU YAPAN iLACLAR:

Sikloplejikler:

Bu ilaglar, silyer kasta bulunan ve asetil kolin ile uyarilan muskarinik
reseptorlerin bloke edilmesi sonucunda paraliziye neden olurlar (105). Bu
ilaglara ayni zamanda antikolinerjikler, antimuskarinikler, kolinerjik
antagonistler de denilmektedir. Parasempatik sistem pupillanin sfinkter kasini
da innerve ettigi icin siklopleji midriazis ile birliktedir. Sikloplejikler
akomodasyonu ortadan kaldirarak gizli refraksiyon kusurlarinin ortaya
cikmasini saglarlar. Sfinkter kasta ve silyer cisimde yer alan parasempatik
reseptorler muskarinik tiptedir. Bes alt tipi bulunan reseptoérlerden, bu
lokalizasyonda en fazla M3 tipi bulunmaktadir. Daha az oranda M, ve M tipi

reseptorler bulunmaktadir.
Topikal kullanimda bes sikloplejik ajan bulunmaktadir.

1. Atropin sulfat

2. Siklopentolat hidroklorid
3. Tropikamid
4.Homatropin hidrobromid
5. Skopolamin hidrobromid

Ancak bunlardan ilk tgu klinikte siklikla kullaniimaktadir.

Atropin Siilfat: Atropa belladona ve Hyoscyamus niger gibi degisik

bitkilerden elde edilen en gugli midriatik ve sikloplejik ajandir. Gunde iki defa
u¢ gun sureyle uygulanir. Tek damla %1’lik solusyon uygulandiktan sonra
midriazis 10-15 dakika sonra baslar ve 30-40 dakika sonra maksimum olur.
Tek uygulamadan sonra midriazisin duzelmesi 3-7 gun surmektedir.
Ecothiopate gibi gu¢lu miyotikler atropinin midriatik etkisini ortadan kaldirabilir
(105).
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Etkisinin yavas baslamasi ve uzun sturmesi nedeniyle atropinin

kullanimi son yillarda oldukga kisitlanmistir.

Atropinin kullanimi sirasinda irritasyon, allerjik kontakt dermatit, agi
kapanmasi glokomu riski, agik acili glokomu olan hastalarda goz ici basing
artigi gibi okuler yan etkiler gorulebilir. Ayrica tasikardi, yuksek ates, agiz
kurulugu, halUsinasyonlar, ataksi, somnolans, konugma bozukluklari da

izlenebilir.

Siklopentolat Hidroklorid: Gunumuzde en sik kullanilan sikloplejik

ajandir. Akomodasyon paralizisi tam olmamakla birlikte cogunlukla yeterli
olmaktadir. 1-5 dakika araliklarla iki defa uygulanmasi yeterlidir. Sikloplejik
etki 30-60 dakika icinde maksimum olmaktadir. Ozellikle agik renkli gbzlerde
10-15 dakika gibi kisa surelerde de etki gorulebilir. Midriazisin ve

akomodasyonun dizelmesi 24-48 saat sturmektedir.

iritis, iridosiklit, keratitlerde posterior sinesinin dnlenmesi, agrili olan
silyer ve iris sfinkter kaslarinin gevsetilerek istirahat halinde tutulmasi

amacilyla 6-8 saatte bir 1-2 damla kullanilir.

En sik gorulen okuler yan etki damlatma sirasindaki irritasyondur.
Allerjik reaksiyonlar nadirdir, ancak bazen gozde yaygin kizariklik, yizde
dokuntl, beyaz renkli yapigkan akinti olugabilir. Siklopentolat primer agik
acil glokomu olan kisilerde gz ici basincini arttirabilir. On kamara agisi dar
olan kisilerde akut glokom atagini tetikleyebilir. Sistemik yan etkileri atropine
benzerdir. Cocuklarda vicut kitlesi kiiguk oldugu icin toksisite gikma sansi
daha fazladir (105).

Tropikamid: Diflizyon etkisinin fazla olmasi nedeniyle etkisi hizli
baglamakta ve kisa surmektedir. Siklopleji olusturabilmek i¢in %1’lik solusyon
5 dakika ara ile iki defa uygulanmaktadir. Maksimum etkisi 30 dakika i¢inde
olugsmaktadir. Etkisinin hizli olmasi nedeniyle klinikte yogun olarak

kullaniimaktadir. Okuler yan etkileri az olmakla birlikte atropin ve
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siklopentolata benzerdir. Sistemik muskarinik reseptorlere afinitesinin disik

olmasi nedeniyle sistemik yan etkiler cok az izlenmektedir (105).
Midriatikler:

Otonom sinir sisteminin adrenerjik kismini uyaran ilaglar
sempatomimetikler veya adrenerjik agonistler olarak adlandiriimaktadirlar
(106). Bu ilaglar pupilla ¢capi, palpebral araligin genisligi, okuler damarlarin
capi ve akdz akimi gibi degisik okuler fonksiyonlari etkilemektedir. Klinikte bu
ilaglar pupilla dilatasyonu, Horner sendromu gibi oktulosempatik lezyonlarin
farmakolojik testleri, minor allerjik reaksiyonlarda konjonktival damarlari
blizerek semptomatik rahatlama saglama, bazen pitozis tedavisi igin
kullanilmaktadir. irisin dilatatér kasinda temelde alfa, ¢ok az beta reseptorii
bulunurken, sfinkter kasinda alfa ve beta reseptorler egit olarak
bulunmaktadir. Silyer kasta ise beta reseptorler vardir. Alfa reseptorler
bulunmamaktadir (106).

Fenilefrin ve epinefrin siklopleji yapmadan sadece midriazis saglayan
direkt etkili iki adrenerjik ilagtir.

Fenilefrin Hidroklorid: Yapisal olarak epinefrinle ayni olan sentetik alfa

reseptor agonistidir. Birincil olarak alfa-1 reseptorlerine etki eder, beta
reseptorlerine ¢cok az etkili veya hig etkili degildir. Goze topikal uygulanmasini
takiben irisin dilatator kasinda ve konjonktiva arteriollerinin diz kaslarinda
kasiima olugturarak pupillada dilatasyon ve konjonktivada beyazlagsma
olusturmaktadir. Muller kasinin uyariimasi ile palpebral aralik

geniglemektedir.

Pupilla dilatasyonu igin %2.5 ve %10’luk konsantrasyonda soltsyonlari
mevcuttur. Maksimum dilatasyon, kullanilan konsantrasyon ve damla
sayisina bagli olarak 45-60 dakika iginde olusur. Pupilla boyutu genellikle 4-6
saat igerisinde ilag 6ncesi boyuta dénmektedir. Fenilefrin, silyer kas tUzerinde
¢ok az etkili veya hig etkili degildir, bu nedenle hig sikloplejik etki olusmadan
midriazis gerceklesmektedir. Fenilefrin %1 konsantrasyonda Horner
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Sendromunun tanisinda kullaniimaktadir. Postganglionik lezyon olan bir
gbzde normal innervasyon olan bir gbze gore dnemli oranda midriazis
olusturmaktadir. Korneal abrazyonlar, tonometri ve gonyoskopi gibi islemler,
onceden topikal anestezik damlatiimasi feniefrinin farmakolojik etsini

arttirmaktadir.

Fenilefrin miyotik iris kistlerinin olugsmasinin énlenmesi amaciyla
akomodatif esotropyalarin tedavisinde kullanilan echothiophate ile es

zamanl olarak %2.5’lik konsantrasyonda kullanimi 6nerilmektedir.

Horner sendromunda oldugu gibi sempatik denervasyona bagl gelisen

pitozisler fenilefrine cevap verebilmektedirler.

Fenilefrinin topikal kullaniminda énemli okuller ve sistemik yan etkilerle
kargilagiimaktadir. Bu nedenle %10’luk konsantrasyonunun mimkin
oldugunca kullaniimamasi, %2.5’lik konsantrasyonun rutin dilatasyon iglemi

icin kullanilmasi 6nerilmektedir.

Gegici agri, sulanma, keratit, allerjik dermatokonjonktivit
olusturabilmektedir. Ayrica fenilefrin iristen pigment grandllerinin salinimina
neden olabilmektedir. Akdzdeki bu pigmentlerin 12-24 saat icinde kayboldugu
bildirilmistir. Ozellikle 50 yasin lizerindeki kisilerde fenilefrin kullanimi ertesi
gun rebound miyozise ve tekrar uygulanmasinda midriatik cevapta azalmaya

neden olmaktadir. Uzun sureli kullanimlarda etkisi azalmaktadir.

Fenilefrinin topikal kullanimi akut hipertansiyona neden oldugu igin kalp
hastaligi ve sistemik hipertansiyonu olanlarda, arteriyosklerozda ve

diabetiklerde dikkatli kullaniimasi 6nerilmektedir.

Trisiklik antidepresanlar ve MAO inhibitorlerinin, topikal fenilefrinin
kardiovaskuler etkilerini potansiyalize etmesi nedeniyle birlikte kullanimi

kontraendikedir.

Hidroksiamfetamin: Kimyasal olarak norepinefrine benzerlik

gbstermektedir. indirekt etkili bir adrenerjik agonisttir. Akomodasyon Uzerine
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cok az etkili veya etkisizdir. Topikal olarak %1’lik solusyonunun
uygulanmasindan sonra 60 dakika i¢erisinde maksimum dilatasyon

olusturmakta ve yaklasik 6 saat surmektedir.

Hidroksiamfetamin preganglionik ve postganglionik sempatik

denervasyonlarin ayriminda kullaniimaktadir.

Okdiler irritasyon etkisi azdir. indirekt etkili olmasi nedeniyle si§ 6n
kamarasi olanlarda daha emniyetli kullanilabilecegi dugtunulmektedir. Agik
acil glokomu olan hastalarda goz i¢i basincinda minimal artisa neden
olabilmektedir. Sistemik olarak kan basincinda yukselme, tasikardi ve

ventrikuler aritmi oluturabilir.

Kokain: Erythroxylon coca bitkisinin yapraklarinda dogal olarak bulunan
bir alkaloiddir. Lokal uygulama sonrasi sinir ileti blokaji ile anestezik etki
olusturur. Ayni zamanda norepinefrinin néronal geri alinimini bloke ederek
adrenerjik etki gostermektedir. Okuler etkileri anestezi, midriazis ve
vazokonstruksiyondur. Topikal uygulamadan sonra pupilla 15-20 dakika
sonra dilate olmaya baglar. Maksimum etki 40-60 dakika sonra olugmaktadir.
Pupilla 6 saatten fazla dilate kalabilmektedir. Kokainin topikal uygulanmasi
korneal epitel hasarina neden oldugu icin sinirlandiriimistir. Ayrica kolaylikla

sistemik dolagima da karigmaktadir.

Kokainden Horner sendromunun tanisinda yararlaniimaktadir. Ayrica
kornea epitelini gevsettigi icin herpetik kornea ulserlerinin debritmani igin de

kullaniimaktadir.

Sistemik emilim sonrasi gelisen en 6nemli yan etki santral sinir sistemi

uyariimasidir. Kalp hastaligi ve hipertiroidisi olan kigilerde kullaniimamalidir.
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GEREC VE YONTEM:

Calisma kapsamina, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklari Anabilim Dali poliklinigine Temmuz-Agustos 2008 tarihleri
arasinda refraksiyon muayenesi amaciyla bagvuran ve muayenelerinde,
pupilla dilatasyonu yapilmadan 6nce belirgin olarak izlenebilen bilateral
PES’li 50 hastanin sag gozleri alindi. Kontrol grubu olarak da rutin
oftalmolojik muayenelerinde PES izlenmeyen 50 hastanin sag gozleri
incelendi. Sonugta 50 PES’li ve 50 PES’siz gbzden olusan iki grup

olusturuldu.

50 yas ve altindakiler, okuler cerrahi gegirmis olanlar,+3 diyoptri ve
Uzeri hipermetropisi olanlar, -3 diyoptri ve Uzeri miyopisi olanlar, aktif veya
gegirilmig Gveiti bulunanlar, fakodonezis veya iridodonezis tespit edilenler,
bilinen bir gbz travmasi gegirmis olanlar, korneal patolojisi bulunanlar, daha
once glokom tanisi almis olanlar, son bir hafta iginde topikal géz damlasi
kullananlar, biyometriyi etkileyecek derecede matur katarakti, vitreus ve

retina patolojisi bulunanlar bu galigmaya alinmadi.

Tum hastalara tanilari ve uygulanacak iglemler hakkinda bilgi verilip
onay alindi. Calismada uygulanan olgumler ayni arastirmaci ve ayni cihazla

yapildi.

Hastalara, pupilla dilatasyonu uygulanmadan yapilan rutin oftalmolojik
muayenenin ardindan, topikal anestezi igin gozlerine birer damla %0.5’lik
proparakain hidroklortur damlatildi. Tum uygulamalar aydinlik ortamda

yapildi. Muayene masasina dik ve yuzl tam karsiya bakacak sekilde
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oturtulan hastalarin, géorme aksi ile yer dizleminin paralel olmasina 6zen
gosterildi. EchoScan US-3300 ( Nidek Co LTD Japan ) A-mod ultrasonografi
probu ile biyometri islemine gegcildi. islem sirasinda cihazin auto-2 modu
kullanildi. Hastalardan kargi duvarda bulunan hedef noktasina bakmasi
istendi ve akomodasyonu azaltmak i¢in prob ucundaki fiksasyon 1s1gi
kullanilmadi. Probun ucu kornea santraline dik olarak ve basi olugturmadan
nazikge dokunduruldu. Cihaz biyometri islemini otomatik olarak yaptiktan
sonra ayni uygulama aralari bes dakika olacak sekilde iki kez daha
tekrarlanarak toplam u¢ defa biyometri sonucu alindi. Dik pozisyondan sonra,
hastalardan muayene masasina supin pozisyonunda, yuzu tavana bakacak
sekilde uzanmasi ve 15 dakika tavandaki bir hedefe bakmalari istendi.
Hastalarin gérme aksinin yer dizlemine dik olmasina 6zen gosterilerek ayni
islemler tekrarlandi. Masadan kaldirilan hastalara siklopleji olmadan pupilla
dilatasyonu olusturmak amaciyla %2.5 lik fenilefrin hidroklorid bes dakika
arayla (i¢ kez damlatildi. ilk damladan 45 dakika sonra maksimum pupilla
dilatasyonunun olustugu kabul edilerek dik ve supin pozisyonda dilatasyon
oncesi yapilan tim biyometri igslemleri tekrarlandi. Her defasinda tger 6lgum
alinan hastalarin, her pozisyondaki 6n kamara derinligi (OKD), aksiyal

uzunluk (AU), ve lens kalinligi (LK) ortalamalari kaydedildi.

Calismanin verileri SPSS 10.0 paket programi (SPSS, 10.0 Inc
Chicago, IL, USA) kullanilarak degerlendirildi. Bulgular ortalama * standart
deviasyon (ort + SD) olarak belirtildi. Her iki grubun sonuglari bagimsiz T testi
ile kargilastirildi. Ayni gézun dilatasyona ve dik-supin pozisyona gore olgim
farklari icin eslestiriimis T testi kullanildi. Ortalamalarin farkhligi p<0.05 ise
istatistiksel anlamli kabul edildi.
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BULGULAR:

PES’li grup ve kontrol grubu olmak Gzere iki gruptan olusan ¢alismada
her grup 50 hasta ve 50 g6zden olusmaktaydi ve her hastanin sag gozu
incelendi. PES’li grupta 27 erkek (%54.00) ve 23 kadin (%46.00), Kontrol
grubunda ise 19 erkek (%38.00) ve 31 kadin (%62.00) bulunmaktaydi.
Ortalama yas PES’li grupta 69.08 + 5.58 (60-80) yil, kontrol grubunda 67.44
+ 3.93 (59-77) yil olarak hesaplandi. Her iki grup yas ortalamalari agisindan
degderlendirildiginde aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.093)
(Tablo 2).

Tablo 2: PES’li ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilimi.

Cinsiyet
G Y Topl
e a3 P Erkek Kadin opfam
69.08 + 5.58 27 23
PES (60-80) (%54.00) (%46.00) 50
0.093
67.44 +3.93 19 31
Kontrol (59-77) (%38.00) (%62.00) 50

Dilatasyon 6ncesi PES’li grubun dik pozisyonda ortalama OKD 2.93 +
0.28 mm, AU 23.14 £ 0.85 mm ve LK 4.42 + 0.39 mm olarak bulunurken ayni
grubun supin pozisyonundaki degerleri OKD 3.03 + 0.25 mm, AU 23.11 +
0.78 mm ve LK 4.44 + 0.40 mm olarak olgulmustur. Kontrol grubunun dik
pozisyondaki degerleri OKD 3.15 + 0.26 mm, AU 23.01 + 0.69 mm ve LK
4.40 = 0.30 mm olurken, supin pozisyonunda OKD 3.25 + 0.26 mm, AU
23.05 + 0.62 mm, LK 4.40 + 0.33 mm olarak Slgtilmustir. iki grup karsilikli

29



olarak incelendiginde dik ve supin pozisyonda OKD istatistiksel anlamli
olarak PES’li grupta si§ bulunmustur (p=0.0001). AU ve LK agisindan

istatistiksel olarak anlaml fark izlenmemigtir (p>0.05) (Tablo 3).

Dilatasyondan sonra PES’li grubun dik pozisyonda ortalama OKD 2.95
+0.24 mm, AU 23.12 £ 0.83 mm ve LK 4.45 £ 0.42 mm bulunurken, supin
pozisyonundaki degerleri OKD 3.02 + 0.23 mm, AU 23.14 + 0.87 mm ve LK
4.45 + 0.41 mm olarak dl¢ulmustir. Kontrol grubunun ise dik pozisyonda
ortalama OKD 3.12 + 0.25 mm, AU 23.07 + 0.65 mm ve LK 4.43 + 0.31 mm
olarak dlglilen degerleri supin pozisyonda ortalama OKD 3.23 + 0.28 mm, AU
23.06 £ 0.63 mm ve LK 4.41 £ 0.32 mm olarak olgulmustur. Dilatasyon
sonrasi 6lgiilen biyometrik degerler her iki grup icin incelendiginde OKD’ nin
PES’lilerde hem dik hem de supin pozisyonlarda anlamli derecede si§ oldugu
g6rulmustar (dik p=0.01, supin p=0.0001)). AU ve LK agisindan anlamli fark
izlenmemigtir (p>0.05) (Tablo 3).

Tablo 3: Dilatasyondan 6nce ve dilatasyondan sonra, PES’li ve kontrol
gruplarinin biyometri degerlerinin kargilastiriimasi.

PES’li Grup Kontrol Grubu ¢]
OKD (Dik) mm. 2.93+0.28 3.15+0.26 0.0001
.g OKD (Supin) mm. 3.03+0.25 3.25+0.26 0.0001
:‘E AU (Dik) mm. 23.14+0.85 23.01+0.69 0.409
% AU (Supin) mm. 23.11+0.78 23.05+0.62 0.667
g LK (Dik) mm. 4.42+0.39 4.40+0.30 0.764
LK (Supin) mm. 4.4410.40 4.40+0.33 0.630
OKD (Dik) mm. 2.95+0.24 3.12+0.25 0.01
g OKD (Supin) mm. 3.02+0.23 3.23+0.28 0.0001
2 AU (Dik) mm. 23.124+0.83 23.07+0.67 0.741
% AU (Supin) mm. 23.14+0.86 23.06+0.63 0.599
g LK (Dik) mm. 4.45+0.42 4.43+0.31 0.696
LK (Supin) mm. 4.4510.41 4.41+0.32 0.522
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Tablo 3'te gosterilen OKD sonuglari Sekil 1ve 2'de grafik olarak gosterilmistir.

3,4

3,3 A

3,2

3,1 1

3,0

2,9 1

2,8

mm.

OKDDIK1

OKDSUP1

OKDDIK2

OKDSUP2

50 50 50

,00

50

1,00

PES

Sekil 1: OKDDIK1: Dilatasyondan énce dik OKD, OKDSUP1:
Dilatasyondan once supin OKD, OKDDIK2: Dilatasyondan sonra dik OKD,
OKDSUP2: Dilatasyondan sonra supin OKD, PES 00: PES yok, PES 1.00:

Ortalama mm.

PES var.

3,3

I oKDDIK1

[ okpsupt
B OKDDIK2
I okpsup2

PES

Sekil 2: OKDDIK1: Dilatasyondan énce dik OKD, OKDSUP1: Dilatasyondan
once supin OKD, OKDDIK2: Dilatasyondan sonra dik OKD, OKDSUP2:
Dilatasyondan sonra supin OKD, PES 00: PES yok, PES 1.00: PES var.
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PES’li ve kontrol grubu kendi i¢lerinde dilatasyon éncesi ve sonrasi
durumuna gore incelendiginde, bulunan biyometrik degerler arasinda anlamli
fark izlenmemistir (p>0.05). Ancak dilatasyondan sonra PES’li grupta
derinlesme ve kontrol grubunda ise siglagsma egilimi izlenmistir.
Dilatasyondan dnce ve sonra yapilan dlguimler tablo 4’te toplu olarak

gOsterilmistir.

Tablo 4: PES’li ve kontrol gruplarinin dilatasyondan 6nce ve dilatasyondan

sonra yapilan karsilastiriimasi.

Dilatasyon Dilatasyon
Oncesi Sonrasi P

OKD (Dik) mm. 2.93+0.28 2.95+0.24 0.085

OKD (Supin) mm. 3.0310.25 3.03+0.23 0.789

g AU (Dik) mm. 23.14+0.85 23.12+0.83 0.498
§ AU (Supin) mm. 23.1110.78 23.14+0.86 0.357
- LK (Dik) mm. 4.42+0.39 4.45+0.42 0.149
LK (Supin) mm. 4.44+0.40 4.45+0.41 0.312

OKD (Dik) mm. 3.15+0.26 3.1310.25 0.064

; OKD (Supin) mm. 3.25+0.26 3.23+0.28 0.174
§ AU (Dik) mm. 23.01+0.69 23.07+0.67 0.184
% AU (Supin) mm. 23.05+0.62 23.06+0.63 0.462
= LK (Dik) mm. 4.40+0.30 4.4310.31 0.089
LK (Supin) mm. 4.4040.33 4.4110.32 0.464
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Her iki grubun hem dilatasyondan dnce hem de dilatasyondan sonra
Olcllen biyometrilerinin supin ve dik olarak karsilastirmasi toplu olarak tablo
5'de gosterilmistir. OKD her iki grupta da, dilatasyon dncesi ve sonrasi dik ve

supin pozisyonlarda istatistiksel olarak anlamli farkli bulundu (p=0.0001).

Tablo 5: Her iki grubun, tim Olgimlerde dik ve supin olarak kargilagtiriimasi.

Dik Supin P
OKD (Dilatasyondan énce) mm. 2.93+0.28 3.03+0.25 | 0.0001
AU (Dilatasyondan 6nce) mm. 23.14+0.85 23.11+£0.78 | 0.381
g LK (Dilatasyondan 6nce) mm. 4.42+0.39 444040 | 0.204
E OKD (Dilatasyondan sonra) mm. 2.95+0.24 3.03£0.23 | 0.0001
AU(Dilatasyondan sonra) mm. 23.12+0.83 23.1410.86 | 0.410
LK (Dilatasyondan sonra) mm. 4.45+0.42 4.45+0.41 0.875
OKD (Dilatasyondan énce) mm. 3.150.26 3.2410.26 | 0.0001
AU (Dilatasyondan 6nce) mm. 23.01+£0.69 23.05+£0.62 | 0.072
=
§ LK (Dilatasyondan 6nce) mm. 4.40+0.33 4.40+0.33 | 0.972
g OKD (Dilatasyondan sonra) mm. 3.13+0.25 3.2210.28 | 0.0001
4
AU(Dilatasyondan sonra) mm. 23.07+0.67 23.06+0.63 | 0.753
LK (Dilatasyondan sonra) mm. 4.43+0.31 4.40£0.32 | 0.099
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Her iki grubun hem dilatasyondan 6nce hem de dilatasyondan sonra
supin- dik farklari karsilastirildi. Farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6: Dilatasyondan 6nce ve dilatasyondan sonra her iki grupta
supin-dik farkinin karsilastirmasi.

PES’li Grup Kontrol Grubu ¢]

s OKD. Farki (Supin-Dik) mm. 0.010+0.010 0.010+0.141 0.967
S

5§ AU. Farki (Supin-Dik) mm. -0.003+0.248 0.004+0.143 0.095
-

5

) LK. Farki (Supin-Dik) mm. 0.001+0.008 0.001+0.0118 | 0.487
s OKD. Farki (Supin-Dik) mm. 0.007+0.112 0.100+0.128 0.277
i

>s AU. Farki (Supin-Dik) mm. 0.002+0.178 -0.001+0.187 0.424
S0

5

a LK. Farki (Supin-Dik) mm. -0.001+0.006 -0.002+0.008 0.218
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Her iki grubun, dilatasyondan sonra-6nce farklari kargilastirildi.
Dilatasyondan 6nce ve sonra biyometrik degerlerde olusan farklarin
karsilagtirmasi istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p>0.05) (Tablo 7).
Ancak OKD’ler dilatasyondan sonra PES’li grupta derinlesme, kontrol
grubunda ise siglasma egilimindeydi. AU’larda ise tam tersi bir egilim
izlenmistir. PES’li grupta AU kisalma, kontrol grubunda ise uzama

edilimindeydi.

Tablo 7: Biyometrik degerlerin dilatasyondan sonra-6nce farkinin her iki
grupta karsilastiriimasi.

PES’li Grup Kontrol Grubu o]
OKD. farki (Dilatasyondan sonra-énce) 0.002+0.008 -0.002+0.007 0.065
Dik. mm. e e '
AU. Farki(Dilatasyondan sonra-6nce) -0.002+0.193 0.006+0 182 0.078
Dik. mm. U T '
LK. Farki(Dilatasyondan sonra-6nce) 0.003+0.155 0.002+0.010 0.753
Dik. mm. R e '
OKD. farki (Dilatasyondan sonra-énce)
Supin. mm. -0.001£0.142 -0.002+0.109 0.534
AU. Farki(Dilatasyondan sonra-6nce)
Supin. mm. 0.003+0.254 0.001+0.139 0.647
LK. Farki(Dilatasyondan sonra-6nce) 0.002+0 111 0.001+0.004 0.470
Supin. mm. e e '
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Supin-dik farklarinin her iki grupta dilatasyon éncesi ve sonrasi
kargilastirmasi tablo 8'da gdsterilmistir. Supin-dik farkilarinin dilatasyondan
once ve sonra yapilan kargilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark

izlenmemistir (p>0.05).

Tablo 8: Her iki grupta supin-dik farkinin dilatasyona gore karsilastiriimasi.

Dilatasyondan Dilatasyondan
Once Sonra P

OKD. farki (Supin-Dik) mm. 0.010+£0.010 0.007+0.112 0.138
S
o

= | AU. Farki (Supin-Dik) mm. -0.003+0.247 0.002+0.178 0.223
i
o

LK. Farki (Supin-Dik) mm. 0.001+0.008 -0.001+0.006 0.217

S OKD. farki (Supin-Dik) mm. 0.01040.141 0.1004£0.130 0.929
2
(O]

S | AU. Farki (Supin-Dik) mm. 0.00410.143 -0.001+0.187 0.138
IS
2

LK. Farki (Supin-Dik) mm. 0.001+£0.118 -0.002+0.008 0.205
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TARTISMA

PES ile iligkili gelisen zonuler patolojinin lens destegini bozdugu ve
Ozellikle katarakt cerrahisini olumsuz yonde etkiledigi gunumuzde artik iyi
bilinmektedir. Boyle gozlerde glokom insidansinin yuksekligi ile birlikte
gOzlenen yetersiz pupilla dilatasyonu, artmis kapsul ve zondl frajilitesi; zonul
dializi, vitreus kaybi ve gozici lensinin desantralizasyonu gibi
komplikasyonlari arttirmaktadir. Calismamizda PES’li gézlerde ciddi sekilde

artmis bu olumsuzluklarin biyometrik degerlere yansimalarini arastirdik.

Calismamizda OKD, PES’li gézlerde kontrol grubuna gére hem dik hem
de supin pozisyonda sig olarak olgtilmistiir. OKD PES’li grupta dik
pozisyonda 2.93 £ 0.28 mm, supin pozisyonda 3.03 + 0.25 mm olarak
bulunurken, kontrol grubunda, dik pozisyonda 3.15 £ 0.26 mm, supin
pozisyonda 3.25 + 0.26 mm olarak bulunmustur. OKD’de, hem dik hem de
supin pozisyonda, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir
(Dik pozisyon p=0.0001, Supin pozisyon p=0.0001). AU ve LK agisindan iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.

Calismamizda bu dlgcumlere ilave olarak, fenilefrin ile pupilla dilatasyonu
uygulandiktan sonra ayni dlgumler tekrarlanmistir. Fenilefrin kullanmaktaki
amacimiz, dilatasyon elde ederken siklopleji olusturmamak ve zonullerin
yapisini, silyer kasin etkisinden bagimsiz olarak ger¢cege daha yakin
incelemek olmustur. Olusabilecek sikloplejinin, 6zellikle OKD’de degisiklige
yol agarak zonuler yapinin gergek durumu hakkinda fikir edinmeyi
zorlastiracagi kanaatindeyiz. Birgok goz cerrahisinin pupilla dilatasyonu

altinda yapildig1 disunalirse, bdyle bir uygulamanin, cerrahi sirasinda nasil
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bir goz ile karsi kargiya bulundugumuzu 6nceden bilmemiz agisindan yarar

saglayacagi dusunmekteyiz.

Calismamizda, olusturulan pupilla dilatasyonu sonrasinda tekrarlanan
Olcimler sonucunda PES’li gbzlerde izlenen 6n kamara sighginin her iki
pozisyonda da devam ettigi gortiimustir. OKD PES’li grupta dik pozisyonda
2.95 + 0.24 mm, supin pozisyonda 3.02 + 0.23 mm olarak bulunurken,
Kontrol grubunda dik pozisyonda 3.12 £ 0.25 mm, supin pozisyonda 3.23
0.28 mm olarak Slctlmustiir. Her iki pozisyonda da OKD iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede farkli bulunmustur (Dik pozisyon p=0.01,
Supin pozisyon p=0.0001). Dilatasyondan sonra AU ve LK agisindan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.

Olglimlerimizin sonucunda, hastalar supin pozisyona getirildiklerinde
lensin, hem PES’li grupta hem de kontrol grubunda yer ¢ekimi dogrultusunda
arkaya dogru hareket ettigini izledik. Ancak bu arkaya dogru hareket
acisindan iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Zonullerde meydana gelen kopmalar, 6zellikle PES’li hastalarda lensin
arkaya dogru hareketini arttirmaktadir. Ancak ¢alismamiza fakodonezis ve
iridodonezis bulunan hastalar ile géz travmasi gecirmis hastalar dahil
edilmemistir. Bu nedenle ¢alisma grubumuzda zonuler kopmalarin olmadigi

dusuncesindeyiz.

Calismamizda ortaya ¢ikan en dikkat cekici degisiklikler OKD’de
gérilmustir. OKD PES'li gbzlerde si§ olarak bulunmustur. Bu sonug, PES’li
gOzlerde zonuler yetersizligin olusturacag! derin 6n kamara dusuncesini
desteklememektedir. Yapilan A-mod ultrasonografik biyometri sonucunda;
lens kalinh@i ortalamalari dilatasyon 6ncesi ve sonrasi hem dik hemde supin
pozisyon 6lgumlerinde PES’li gbzlerde daha kalin olarak dlgilmustar. PES’li
hastalarda mevcut bulunan lens opasitesine yatkinligin, LK'da meydana
gelen hafif yukseklikten sorumlu olabilecegini dusinmekteyiz. Bu durum
PES’li gruptaki OKD sighginin sebeplerinden biri olarak gdziikse bile tam

olarak agiklamaktan uzaktir. CinkUl ¢alismamizda bulunan LK sonuglari
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PES’li gdzlerde kalin olmasina karsin bulunan OKD sighgini
olusturamayacak kadar kiiciik degerlerdedir. Dolayisiyla mevcut OKD

sighginin kaynagi zonduller olarak dagtunulmustur.

Calisma grubumuzu bilateral ve klinik olarak belirgin PES’li hastalardan
se¢cmis olmamiz nedeniyle, psddoeksfolyasyon maddesinin birikimi tek tarafli
PES’li gbzlere gore daha yogundur. Bu yogunluk zonuler esnekligi azalttigi
ve daha kirilgan bir hal almasina neden olabildigi gibi zonul boyutlarinda bir
miktar kisalmaya da yol actigini bize dusundurtmusttr. Bartholomew’'un 1980
yilinda yaptigi calismada kontrol grubu PES’siz gozlerden olusmustur. Hem
kadinlarda hem de erkeklerde PES’li gozleri normal gdzlere gore daha sig
olgmesine karsin aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulmamigtir (107).
Calismaya 60 yas ustlinde 158 normal, 34 PES’li gbz alinmistir. Calismada
sag gozler degerlendirilmistir. Goldman pakimetre kullanilarak yapilan

Olcimlerde bas pozisyonu degerlendiriimemistir.

Ermis ve arkadaslarinin yaptidi calismada; PES’li ve PES’siz gozlerde
katarakt cerrahisi sirasinda olugan komplikasyonlar ve OKD ile iligkisi
arastirnimistir (108). Bu ¢alismada OKD, AU, LK odlgimlerinin iki grup
arasinda farki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. PES’li grup iginde,
cerrahi sirasinda komplikasyon gelisen ve gelismeyen gézlerin OKD’si
incelenmis ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Katarakt cerrahisi sirasinda arka kapsul yirtigi ve zonul diyalizi gelisen
g6ézlerin OKD’si gelismeyen gdzlere gore daha sig olarak bildirilmistir. Ermis
ve arkadaslari bu ¢alismanin sonucunda PES’li gézlerde si§ 6n kamaranin
arka kapstil yirtigi ve zonul diyalizi agisindan risk faktért oldugunu
belirtmislerdir. Calismamiz sonucunda elde ettigimiz degerler OKD’nin
PES’lilerde sig oldugu yoénundedir. Bu sonucunda PES’li gdzlerde cerrahi

sirasinda ciddi komplikasyon artig1 saglayacagi inancindayiz.

Literatiirde OKD’nin birgok durumda 6lgiim degerlerinin bulunmasina
karsin basin pozisyonuna gore biyometrik degerlerin bildirildigi ¢cok az yayin

vardir. Ozellikle PES’li gbzlerde olugsan zoniil zayifli§i nedeniyle, yercekiminin
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etkisiyle lensin one veya arkaya dogru yer degistirmesi beklenen bir
sonugctur. Ritch, tek tarafli PES bulunan 11 hastada yaptigi ¢alismada, klinik
olarak psoddoeksfolyasyon izlenmeyen diger gézu kontrol grubu olarak
almistir (109). Bu calismada ortalama OKD élgimii PES’li gézlerde daha
derin olarak bildirilmistir. PES’li gézlerin OKD’si ortalama 3.08 mm olurken,
eslik eden diger gézlerin OKD’si ortalama 3.00 mm olarak 6lgliimUstir. PES’li
g6zlerin OKD’si ile kontrol grubundaki gézlerin OKD’si arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p=0.136). Ritch bu élgimlerini duz
bakis pozisyonunda yapmis ve ardindan pilokarpin uygulamistir. Pilokarpin
sonrasi tekrarladi§i dlgiimlerde de OKD'yi PES’li gbzlerde daha derin olarak
dlemistir. Olgiimlerde PES’li gbzlerin OKD’sini 2.85 mm, kontrol grubundaki
g6zlerin OKD’sini 2.78 mm olarak bulunmustur. OKD’ler arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degerlendiriimemistir (p=0.570). Ritch pilokarpin
uyguladigi gozlerdeki biyometrik dlgumlerini supin pozisyonda tekrarlamig ve
Olcimlerde PES’li gozler normal gozlere gore anlamli olarak derin
dlcllmustir. OKD PES’li gbzlerde 2.57 mm 8lgulirken kontrol grubunda 2.49
mm olarak bulunmustur. Supin pozisyonunda elde edilen degerlerin farki
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.003). Pilokarpin her iki gozde de
siglasmaya neden olmus ancak fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur. Ritch, supin pozisyonda PES’li gbzlerde olusan anlamli
derinlesmenin zonulerde olusmus olan kopmalardan meydana geldigini
bildirmigtir. Yaptigimiz ¢alisma kismen Ritch’in calismasina benzemektedir.
Ancak Ritch’in ¢galismasinda dik pozisyonda ve ilagsiz yapilan dlgimler supin
pozisyonda tekrarlanmamistir. Pilokarpin uygulanan gozlerde dik ve supin
dlclimler incelenmistir. Ritch dik pozisyonda OKD’de anlamli fark bulamazken
pilokarpin uygulanmis supin pozisyondaki gézlerde anlamli fark bulmustur.
Calismamizda supin pozisyonda OKD’de meyadana gelen derinlesme her iki
grupta anlamli olmasina karsin, derinlesme miktari agisindan fark
izlenmemistir. Ritch’in yaptigi ¢calismada kullanilan pilokarpinin iris lens
diyaframini kontrol grubunda daha fazla 6ne dogru hareket ettirdigini
dugunmekteyiz. Buna neden olarak PES’li gozlerdeki zonuler destegin

OKDyi siglastirmakta yetersiz oldugunu tahmin disiinmekteyiz. Bizim
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calismamizda kullanilan ilag fenilefrindir. Fenilefrinin silyer kasta etkili
olmamasli nedeniyle ¢alismamizda ila¢ oncesi ve ila¢ sonrasi biyometrik

degerler agisindan fark izlenmemisgtir.

Biyometrik olgumlerde bas pozisyonuna yer verilen bir bagka ¢alisma
Esaki ve arkadaslarinin 2001°de yayinladiklari ve 12 PES’li gozin
degerlendirildigi calismadir (110). Supin ve pron pozisyonu degerlendirmek
icin arastirmacilar hastalari her iki pozisyonda 30’ar dakika bekledikten sonra
dlgiim yapmuslardir. Olglimlerde ultrasonografik biyomikroskop kullanilmis ve
hastalar supin pozisyonundan pron pozisyona getirildiklerinde OKD’de olusan
siglagsma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu galismada supin
pozisyonda 2.91 mm olan OKD pron pozisyonda 2.84 mm. olarak
Olcllmustir (p<0.0001). Ayni calismada aci acgiklik mesafesi (angle opening
distance) ve aci girinti alani (angle recess area) hesaplanmis, temporal ve
superior kadranlarda istatistiksel olarak anlamli yapisal degigsiklikler
izlenmistir. Calisma sonucunda psddoeksfolyasyon maddesinin, zonuller
yaplyl temporal ve superiorda daha fazla etkiledigi bildiriimigtir. Esaki’nin
calismasindaki PES’li gdzlerde, pron ve supin pozisyonlardaki OKD’nin
istatistiksel olarak anlaml farkli olmasina karsin, bu degisiklikler saglikli
gOzlerle karsilastirnlmamistir. Ayrica Esaki’'nin galismasinda AU ve LK
degerlendiriimemistir. Bizim yaptigimiz ¢calismada yogun PES’li gézler ile
PES’siz saglikh gdzler karsilastiriimis ve iki grup arasinda OKD’nin
degismesi agisindan fark izlenmemigstir. Bu nedenle OKD’deki bu degisikligin
sadece PES’e ithaf edilemeyecegini dislinmekteyiz. Calismamizda supin
pozisyonda bekleme suresi 15 dakika olarak belirlenmistir ve dlgimler beser
dakika araliklarla yapilarak ortalamalari alinmistir. Bu yonuyle Esaki ve
arkadaslarinin galigmasina sure olarak yakin olmasina kargin
karsilastirdigimiz pozisyonlar farklidir. Yer ¢cekimi ile OKD’nin degisimi, pron

ve supin ile dik ve supin arasinda benzer sekilde degismektedir.

Lanzl ve arkadaslarinin PES’li gbzlerde bag pozisyonunun OKD’de ve
g0z i¢i basincinda yaptigi degisiklikleri arastirdigi bir calismada supin ve pron

pozisyonlar degerlendirmeye alinmigtir (111). Calismada tek tarafli PES’li
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hastalarin iki gozleri karsilastiriimigtir. 39 hasta Uzerinde yapilan arastirmada
supin ve pron pozisyonlardaki bekleme suresi 5 dakika olarak bildirilmistir.
PES’li g6zlerde supin pozisyonda OKD ortalama 3.08 mm bulunurken eglik
eden PES’siz gbzlerde OKD ortalama 3.01 mm olarak bulunmustur.
Hastalarin pron pozisyonlarinda ise bu degerler sirasiyla 2.95 mm ve 2.97
mm olarak olgulmustur. Her iki grupta gozler pron pozisyona getirildiginde
OKD siglasmistir. Supin ve pron pozisyonlardaki OKD’ler arasindaki
degisiklikler iki grupta da istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmustur. Pron-
supin farklari degerlendirildiginde PES’li gézlerde OKD, kontrol grubuna gére
daha fazla siglasmistir. Pron-supin farklari karsilastirildiginda, birbirlerinden
istatistiksel olarak farki anlamli bulunmustur. Lanzl ve arkadaslarinin
arastirmasinda AU ve goz ici basinci da degerlendirilmis ve iki goz arasinda
fark bulunmamistir. Calismamizda dik ve supin pozisyonda olusan biyometri
degerlerinin farkini bulmak icin supin pozisyonda elde edilen dlgimler dik
pozisyonda elde edilen dlgimlerden gikariimistir. OKD sonuglari
incelendiginde; Her iki grupta, hem dilatasyondan 6nce hem de
dilatasyondan sonra olusan supin-dik farklari istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur. Calismamiz bu sonucuyla Lanzl ve arkadaslarini
desteklememektedir. Ayrica ¢alismamizda, AU ve LK'da olugsan supin-dik
farki, iki grup agisindan incelendiginde hem dilatasyondan 6nce hem de
dilatasyondan sonra istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Lanzl ve
arkadaglari ise LK'y1 incelememis, AU’yu incelemistir. Her iki grupta, AU igin
pron-supin farkini karsilastiran Lanzl ve arkadaslari, farki istatistiksel olarak
anlamsiz bulmuslardir ve bu anlamsizligi, OKD 6lgiimlerinde, prob ile
olugabilecek korneal basinin iki grupta da esit oldugunun kaniti olarak
gostermiglerdir. Calismamizda da, her iki grup icin AU’da olusan supin-dik
farkinin, dilatasyondan once ve dilatasyondan sonra istatistiksel olarak
farksiz olmasi, 6lgim yapilirken olusabilecek korneal basinin her iki grupta
da esit oldugunun géstergesidir. Bu nedenle OKD’de olusan, pozisyona gére
olcum degisiklikleri, 6n kamarayi olusturan yapilarin ve 6zellikle zonullerin

diger yapilardan bagimsiz hareketlerinden olusmaktadir.
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Yavas ve arkadaslarinin yaptiklari bir calismada PES’li ve normal
g6zlerde akomodasyon amplitidu karsilastirilmistir (112). Bu ¢galismada
ortalama akomodasyon amplitudu PES’li gozlerde anlamli derecede dusuk
bildirilmistir. Ayni1 hastalara A-mod ultrasonografik biyometri uygulanmis 6n
kamara degisikligi agisindan fark bulunmamistir. Calismamizda da 6zellikle
PES’li gbzlerde akomodasyonun dlgumlerimizi etkiledigini disiinmemekteyiz.
Calismaya aldigimiz gruplarin yas ortalamasi 60 yilin Gzerindedir. Ayrica
calismamizda biyometri probunun fiksasyon is1d1 kullanilmamistir. Dik
pozisyonda o6lgumler, basin kargiya diz olarak baktigi durumda, duvarda
belirlenen hedefe bakarken yapilmistir. Supin pozisyonda ise hasta, tavanda
belirlenen hedef noktasina baktiriimistir. Bu nedenlerden dolayi
¢alismamizda akomodasyonun etkisinin olmadigini veya olduysa bunun ¢ok
klguk deg@erlerde oldugunu ve sonuglarimizi degistirmeyecegini

dusunmekteyiz.

LiteratUr incelememizde fenilefrin ile yapilmig biyometri calismasina
rastlanmamistir. Calismamizda kullandigimiz fenilefrin, biyometri
Olgimlerimizde farklihga neden olmamistir. Bu farksizligin nedeni, bu ilacin
sadece iris dilatator kaslarina etkili olmasi ve silyer kas Uzerine etkisiz
olmasidir. Calismamizda siklopleji olusturan bir ilag kullanilarak
kargilastirma yapiimamistir. Ancak sikloplejik bir ilacin silyer kasi gevseterek
zonullerde gerginligi arttiracagini mevcut olan yer gekimine yonelen hareket
miktarini azaltacagini ve supin-dik farkini daha daraltacagini tahmin
etmekteyiz. Ozellikle PES’li gézler gibi intraoperatif komplikasyon olusturma
riski yuksek hastalarda, cerrahi sirasinda surpriz 6n kamara derinlikleriyle
karsilasmamak icin preoperatif hazirligin sadece fenilefrin ile yapilmasinin

uygun olacagini duslinmekteyiz.

Calismamizda hastalarimiza g6z igi cerrahi uygulanmamigtir. Bu
nedenle PES’li hastalarimizda buldugumuz 6n kamaradaki sighginin ne
oranda cerrahi komplikasyon olusturabilecegini bilememekteyiz. PES’li
hastalarda cerrahi komplikasyonlarin artis gosterdigi ¢ok iyi bilinen bir

gercektir. Drolsum ve arkadaslarinin fakoemulsifikasyon uyguladiklari 164
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PES’li ve 916 PES’siz katarakt hastasi Uzerinde yaptidi bir calismada cerrahi
sirasinda gelisen komplikasyon oranini PES’Li grupta yaklasik ii¢ kat yiiksek
olarak bildirilmiglerdir (113). Bu ¢alismada komplikasyon olarak kapsul-zonul
hasari ile vitreus kaybi her iki grupta karsilastiriimis ve PES’siz grupta %3.7
olan komplikasyon orani PES’lilerde %9.6 ya yukselmistir. Kichle ve
arkadaslari PES’li gdzlerde preoperatif OKD ile fakoemulsifikasyon cerrahisi
sirasinda gelisen komplikasyonlari inceledikleri arastirmalarinda si§ OKD’si
bulunan hastalarda komplikasyon oranini yuksek bulmuslardir (114). 174 g6z
Uzerinde yapilan bu arastirmada 12 gézde komplikasyon gozlenmistir.
Komplikasyon izlenen gdzlerin OKD’si ortalama 2.36 mm olurken
komplikasyonsuz gézlerde OKD 2.74 mm olarak bulunmustur (p=0.013).
Ayrica bu ¢alisma sonucunda PES’li gézlerde si§ OKD’nin zoniiler

instabilitenin bir gostergesi olacagi bildirilmigtir.

Yaptigimiz ¢calismada bilateral olarak belirgin PES’li hastalar
calismamiza dahil edilmigtir. Genellikle asimetrik seyreden ve unilateral bir
baslangici olan PES’te bilateral belirgin psdédoeksfolyasyon maddesinin
izlenmesinin ciddi yogunlukta bir tutulumun gostergesidir. Kontrol grubumuzu
ise tam bir oftalmolojik muayene ile psddoeksfolyasyon maddesine ait bir
bulgu tagimayan bilateral PES’siz hastalar olugturmaktadir. Literatlrde
yayinlanmis ¢alismalar incelendiginde, bazi ¢calismalarda tek tarafli PES’li
hastalarda, kontrol grubu olarak PES izlenmeyen diger goézlerinin segilmis
oldugu gorulmagtur. Ritch’in unilateral 11 PES’li hastalarin gozlerini inceledigi
c¢alismada kontrol grubu olarak PES izlenmeyen diger gozler
degerlendirilmigtir (109). Lanzl ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da 39 tek
tarafli PES’li hasta degerlendirilmis ve kontrol grubu olarak eglik eden diger
gOzleri incelenmistir (111). Hammer ve arkadaslari tek tarafli PES bulunan
bes hastanin, klinik olarak psddoeksfolyasyon maddesi izlienmeyen diger
gOzlerini transmisyon elektron mikroskobu ile incelemis ve
pso6doeksfolyasyon maddesinin birikimine ait deliller bulmuslardir (115).
Hammer ve arkadaslari bu galismalarinin sonucunda PES'in asimetrik seyir
gosteren bilateral bir hastalik oldugunu vurgulamiglardir. Dolayisiyla tek

tarafli PES’li gdzlerin, PES’siz diger gozleriyle karsilastirmanin, zonullerdeki
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degisiklikleri incelemek agisindan yeterli olmadigini dusunuyoruz.
Calismamizda bilateral PES’li hastalarin sag gozleri incelenmistir. Kontrol
grubunu ise bilateral PES izlenmeyen hastalarin sag gozleri olusturmaktadir.
Bu nedenle Uzerinde ¢alistigimiz iki grubun tamamen farkli oldugunu ve
gerek Ritch gereksede Lanzl'in galismasina gore sonuglarinin daha ayirt

edici oldugu kanaatindeyiz.
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SONUC VE ONERILER:

Bu calisma PES’li gbzlerde, bas pozisyonuna gore olusan biyometrik
degisiklikleri, PES izlenmeyen kontrol grubuyla kiyaslamak ve bu

degisikliklerin fenilefrinle olan etkilesimini arastirmak amaciyla yapilmistir.

Calismamizda elde edilen sonuglardan en dikkat gekicisi OKD’nin
PES’li gbzlerde, kontrol grubuna kiyasla daha sig olmasidir. PES’li gézlerin
zoniillerinde meydana gelen degisiklikler nedeniyle OKD’nin bu gdzlerde,
PES izlenmeyen gozlere gore daha derin olmasi beklenen bir sonug iken,
calismamizda aksi yonde olgumler elde edilmistir. PES’li ve kontrol grubu
karsilastirildiginda; Supin ve dik pozisyonlarda gerek dilatasyondan 6nce,
gerekse de dilatasyondan sonra OKD PES’li grupta siJ olarak élgtlmstir.
Gruplar arasi farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. AU ve LK'da

Olcllen farklar istatistiksel olarak anlamsiz izlenmisgtir.

Basin dik pozisyondan supin pozisyona degistiriimesiyle elde edilen
biyometrik degerler incelendiginde, her iki grubun OKD’sinde derinlesme
izlenmistir. Dik ve supin pozisyonlarda dlcilen OKD degerleri her iki grupta
da istatistiksel olarak anlamli derecede farkli bulunmustur. izlenen bu farklilik
fenilefrin uygulamasindan sonrada devam etmistir. AU ve LK'da olusan

farkhliklar istatistiksel olarak anlamsiz degerlendirilmigtir.

Calismamizda ayrica supin pozisyonda elde edilen biyometrik degerler,
dik pozisyonda elde edilen degerlerden ¢ikarilarak farklar hesaplanmistir.
Ancak elde edilen farklar karsilastirildiginda, OKD, AU ve LK agisindan
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istatistiksel olarak anlamli farkhlik izlenmemistir. Ayni sonug dilatasyondan

sonra da elde edilmisgtir.

PES’li gdzlerde olusan zonuler kirilganliga ilave olarak 6n kamara
sighiginin da eklenmesi 6zellikle katarakt cerrahisinde gelisen
komplikasyonlarda ilave artis saglayacagindan kusku duymamaktayiz.
Katarakt cerrahisini planlarken, OKD’nin dzellikle goz éniinde bulundurulmasi
cerrahi sirasinda ortaya gikabilecek komplikasyonlara hazirlikli olmak
acisindan 6nemlidir. Calismamizda da ortaya koydugumuz gibi PES’li
hastalarda 6n kamara sigdir ve bu da cerrahinin sikintili gececegine dair bir
isarettir. Ayrica fenilefrin ile yapilacak olan pupilla dilatasyonu gézin
biyometrik degerlerinde anlamli farkhliklara neden olmayacagi i¢in cerrahi

oncesi bilinen OKD’nin cerrahi sirasinda da devam edecegini diistinliyoruz.

Cahsmamizin eksik kalan yonu sikloplejik etkili bir ilagla biyometrik
degerlerin karsilastirimamasidir. PES’li hastalarda, silyer kas aktivitesi
ortadan kaldirildiktan sonra bas pozisyonu ile olugacak biyometrik
degisikliklerin bilinmesi 6zellikle cerrahi hazirliginda, pupilla dilatasyonu igin
kullanilacak ila¢ segiminde yardimci olacaktir. Ancak bu haliyle
calismamizdan, fenilefrinle yapilmis dilatasyon ile cerrahi sirasinda

beklenmedik OKD’degisikliginin olmayacagi sonucunu gikartmaktayiz.
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OzZET

Amac: Psoddoeksfolyasyon sendromlu (PES) gézlerde meydana gelen
degisikliklerin biyometrik degerlere yansiyabilecegi noktasindan hareketle
calismamizi planladik. Klinigimizde, PES’li olan ve olmayan saglikh
gOzlerdeki biyometrik degisiklikleri, pupiller dilatasyon yapilmadan ve

fenilefrin ile dilatasyon yapildiktan sonra arastirdik.

Gereg ve Yontem: Calisma kapsamina, Celal Bayar Universitesi Tip
Fakultesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali poliklinigine basvuran ve
muayenelerinde, pupilla dilatasyonu yapilmadan énce belirgin olarak
izlenebilen bilateral PES’li 50 hastanin sag gozleri alindi. Kontrol grubu
olarak da rutin oftalmolojik muayenelerinde PES izlenmeyen 50 hastanin sag
gOzleri incelendi. Topikal anestezi ardindan hastalara dik ve supin
pozisyonda olmak Uzere ultrasonografik A-mod biyometri uygulandi.Her
pozisyonda Uger defa yapilan élgumler, fenilefrin uygulamasi sonrasi ayni

sekilde tekrarlandi. Biyometrik degerlerin ortalamalari kargilastirildi.

Bulgular: PES’li grupta 27 erkek (%54.00) ve 23 kadin (%46.00),
Kontrol grubunda ise 19 erkek (%38.00) ve 31 kadin (%62.00)
bulunmaktaydi. Ortalama yas PES’li grupta 69.08 + 5.58 (60-80) yil, kontrol
grubunda 67.44 + 3.93 (59-77) yil olarak hesaplandi. iki grup arasinda yas
ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktaydi
(p=0.093). Dilatasyon 6ncesi PES’li grubun dik pozisyonda ortalama 6n
kamara derinligi (OKD) 2.93+0.28 mm iken, supin pozisyonda 3.03+0.25 mm
OlcUimustur. Ayni deger kontrol grubunda dik pozisyonda 3.15+£0.26 mm iken
supin pozisyonda 3.25+0.26 mm dlgilmistir. OKD hem dik hem de supin
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pozisyonda PES’li grupta daha si§ olarak bulunmustur ve bu fark istatistiksel
olarak anlamhdir ( dik p=0.0001, supin p=0.0001). Supin pozisyonda olusan
OKD derinlesmesi her iki grupta da istatistiksel olarak anlamlidir (PES
p=0.0001, kontrol p=0.0001). Aksiyel uzunluk (AU) ve lens kalinhgi (LK)
agisindan iki grup arasinda fark izlenmemistir. Fenilefrin uygulandiktan sonra

olusan degisimler uygulama oncesi degerlerle ayni bulunmustur.

Sonugclar: PES’li gdzlerde 6zellikle OKD si§ olarak izlenmektedir. Bas
pozisyonuna gore olusan degisiklikler kontrol grubu ile aynidir. Gézde olusan
biyometrik degisiklikler fenilefrinden etkilenmemektedir. Ozellikle PES’li
gozlerde ortaya ¢ikan zoluller zayiflik, goz igi cerrrahi sirasinda
komplikasyonlara neden olmaktadir. Calismamizda ortaya ¢ikan PES’li
go6zlerdeki OKD sighginin, bu gdzlerde mevcut bulunan komplikasyon
olusma egilimini arttiracagini distinmekteyiz. Ayrica fenilefrinin biyometrik
degerlere etki etmemesi, operasyon éncesi bulunan OKD degerinin
operasyon sirasinda da aynen korunabilecegini, bdylece intraoperatif

komplikasyon riskini azaltabilecegini dugundurtmektedir.

Anahtar Kelimeler: Psddoeksfolyasyon, A-mod biyometri, fenilefrin.

49



THE BIOMETRIC CHANGES IN EYES WITH PSEUDOEXFOLIATION
SYNDROME:

SUMMARY:

Purpose: To investigate the biometric changes in eyes with
pseudoexfoliation syndrome (PES) in comparison to healthy control eyes with

and without pupillary dilatation using phenylephrine topical drops.

Material and Methods: Fifty eyes of 50 patients with PES whose
pseudoexfoliative material was clearly visible without pupillary dilatation were
included in the study. Also 50 eyes of 50 healthy subjects in which
pseudoexfoliative material was not seen in routine ophthalmologic
examination were included as control group. A-mode ultrasonographic
biometry was performed to the patients in supine and upright positions under
topical anesthesia.Ultrasonographic measurements were performed 3 times
in both positions and they were repeated after phenylephrine topical drops.

The median of the biometric measurements were compared.

Results: There were 27 male (%54.00) and 23 (%46.00) female in PES
group, 19 male (%38.00) and 31 female (%62.00) in the control group.The
mean age was 69.08+5.58 (60-80) years in the PES group, 67.44+£3.93 (59-
77) years in the control group. There was no significant difference between
two groups according to age (p=0.093). the mean anterior chamber depth
(ACD) in upright position before the pupillary dilatation was 2.93+0.28 mm in
PES group, while it was 3.24+0.26mm in supine position. ACD was found to

be flat in both positions in PES group and this was statistically significant
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(upright p=0.0001, supine p=0.0001). ACD deepening in supin position was
significant in both groups. (PES p=0.0001, control p=0.0001). There was no
difference between the two groups according to the axial length (AL) and lens
thickness (LT). The values were both same before and after the pupillary

dilatation.

Conclusion: ACD is found to be flat especially in the PES group. The
changes in the measured values according to the head positions were found
to be same with the control group. The pupillary dilatation does not affect the
biometric measurements. The zonular weakness in particularly
pseudoexfoliative eyes causes complications in ophthalmic surgery. We
think that the ACD flatness in pseudoexfoliative eyes which our study
reveals will increase the complication rate. The facts that pupillary dilatation
does not affect biometric measurements and that the ACD values before the
operation can be maintained during the operation, reveal that intraoperative

complication risk might decrease.

Key Words: Pseudoexfoliation, A-scan biometry, phenylephrine.
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