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ÖZET VE ANAHTAR SÖZCÜKLER 

 

  Psödoeksfoliyasyonda Oküler Kan Akımı ve Matriks Metalloproteinazların Rolü 

 

         Amaç: Psödoeksfoliyasyon varlığında santral kornea kalınlığı, retrobulber kan 
akım parametreleri, biyometrik ölçümler ve aköz hümörde matriks metalloproteinaz 2 
konsantrasyon değişikliklerini araştırmak. 

         Gereç ve Yöntem: Kasım 2007- Mayıs 2008 tarihleri arasında, Çukurova 
Üniversitesi Tıp fakültesi, Göz Hastalıkları Anabilim Dalı kliniğine başvuran, katarakt 
veya katarakt ve glokom tanısı ile operasyon planlanan hastalar prospektif olarak 
incelendi. Çalışmaya ardışık 96 hastanın hiç operasyon geçirmemiş 117 gözü dahil 
edildi. Tüm hastaların demografik özellikleri kaydedildi. Tüm hastalara görme 
keskinliğinin belirlenmesi, Goldman applanasyon tonometri, gonyoskopi, 
biyomikroskobik muayene ve fundus muayenesini içeren tam oftalmolojik muayene 
yapıldı. Çalışmaya dahil edilen tüm gözlere santral kornea kalınlığı ölçümü, renkli 
doppler ultrasonografi ile temporal ve nazal kısa posterior siliyer arter kan akım hızı 
ölçümleri yapıldı. Operasyona alınan gözlerden aköz hümör örnekleri toplandı ve – 70 
derecede dondurulup analiz edilinceye kadar aynı derecede muhafaza edildi. Matriks 
metalloproteinaz 2’nin aköz hümördeki konsantrasyonları ELİSA kitleri kullanılarak 
ölçüldü. 

         Bulgular: Temporal kısa posterior siliyer arterde tüm akım hızı parametreleri 
psödoeksfoliyasyonlu hastalarda düşük bulunurken, nazal kısa posterior siliyer arterde 
anlamlı fark saptanmadı. Resistive index değerleri sadece psödoeksfoliyatif glokom’lu 
hastalarda anlamlı seviyelerde yüksek bulundu. Psödoeksfoliyasyon varlığında yüksek 
matriks metalloproteinaz 2 seviyeleri tesbit edildi. 

         Sonuç: Çalışmamızda psödoeksfoliyasyon birçok yönden değerlendirildi. 
Psödoeksfoliyasyonda temporal kısa posterior siliyer arter resistive index değerlerinin, 
glokom takibinde önemli parametre olabileceği sonucuna varıldı.  

 

         Anahtar Sözcükler: matriks metalloproteinaz, psödoeksfoliyasyon, resistive 
index, santral kornea kalınlığı, siliyer arter   

 

 

  



vii 

 

ABSTRACT- KEYWORDS 

Ocular Blood Flow and The Role of Matrix Metalloproteinases in   
Pseudoexfoliation 

 

         Purpose: To evaluate the central corneal thickness, retrobulber blood flow 
parameters,  biometric parameters and variations of matrix metalloproteinase 2 and the 
tissue inhibitor of matrix metalloproteinase 2 concentration of aquous humor in 
pseudoexfoliation. 

         Material and Methods: The patients, who were planned to be operated, with the 
diagnosis of cataract or cataract and glaucoma at the Department of Ophthalmology in 
Çukurova University  in Nov 2007-May2008, were examined prospectively. 117 eyes of 
96 consecutive patients were included the study. None of the eyes have had any 
operations before. Demographic properties of all patients were enrolled. A complete 
ophthalmic evaluation was done in all participants, including visual acuity assessment, 
Goldmann applanation tonometry, gonioscopy, slit-lamp examination and fundus 
examination. All eyes, included the study, were underwent the further evaluation 
including, central corneal thickness measurement and color doppler imaging of short 
posterior ciliary arteries’ blood velocities. Aqueous humour samples were collected 
during cataract surgery from the patients and samples were stored at -70 0C until 
analysed. Matrix metalloproteinases 2 concentrations were measured by ELİSA assays. 

         Results: All blood velocity parameters of temporal short posterior ciliary arter 
were significantly decreased in pseudoexfoliation. There were no significant difference 
in nasal short posterior ciliary arter. Only in pseudoexfoliative glaucoma, resisitivity 
index were found to be significantly increased. Matrix metalloproteinases 2 
concentrations were increased in pseudoexfoliation especially in pseudoexfoliative 
glaucoma.    

         Conclusion: In our study pseudoexfoliation is investigated in many aspects. We 
determined that resistivity index of temporal short posterior ciliary arter, can be used as 
a sufficent parameter in glaucoma progress follow-up. 

  

         Key Words: matrix metalloproteinases, pseudoexfoliation, resistivity index, 
central corneal thickness, ciliary arter   
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   1.GİRİŞ 

         Glokom tedavi edilmediği takdirde körlükle sonuçlanan multifaktöriyel progressif 

bir optik nöropatidir. Dünyada körlük nedenleri arasında ilk sıralarda yer almaktadır. 

Glokoma bağlı olarak gelişen, geriye dönüşü mümkün olmayan hasarların 

önlenebilmesi ancak glokomun erken tanısı ile mümkündür 

         Göz içi basıncı (GİB) glokom tanı, tedavi, takip ve sınıflandırmada kullandığımız 

majör parametredir. GİB ölçümünü etkileyen birçok faktör vardır. Bunlardan biri de 

SKK’dır. SKK’nın hem GİB ile hem de glokom tipleri ile ilişkisi üzerine bir çok 

araştırma yapılmıştır.1-3 Son yıllarda santral kornea kalınlığı (SKK) ve 

psödoeksfoliyasyonun varlığı (PE); glokom tanısının konması, tedavi protokolünün 

kararı ve hastalığın progresyonunun tahmininde yol gösterici iki faktör olarak önem 

kazanmıştır.  

         Glokomda majör risk faktörü artmış göz içi basıncı değerleri olmakla birlikte; 

normal tansiyonlu gözlerde de glokomatöz optik sinir başı değişikliklerinin görülmesi 

ve progresif görme alanı defektlerinin tesbit edilmesiyle glokomun multifaktoriyel bir 

hastalık olduğu fikrine varılmıştır. Yapılan çalışmalarda yaş, cins, ırk, coğrafik 

özellikler, genetik ve vasküler faktörlerin glokom etiyopatogenezinde rol alabileceği 

gösterilmiştir.4 

          Bazı glokom hastalarında çok iyi GİB kontrolü sağlansa bile glokomatöz hasarın 

hızlı ve agresif progresyonu, vasküler patolojilerin önemini gündeme taşımıştır. Bu 

konuda yapılan birçok çalışmada, glokom hastalarında vasküler anormallikler çeşitli 

teknikler kullanılarak gösterilmiştir.5-7 

         Psödoeksfoliyasyon sendromu ve psödoeksfoliyasyon glokomu terimleri literatüre 

geçtiğinden beri çok konuşulup, tartışılan iki önemli konudur. Uzun yıllardan beri 

yapılan çalışmalar psödoeksfoliyasyon materyalinin (PEM) özellikleri ve yol açtığı 

klinik tabloları ortaya koymakla birlikte, birçok mekanizma halen açığa çıkarılmayı 

beklemektedir. 

         Psödoeksfoliyasyon Sendromu (PES); oküler dokularda ve vücutta daha birçok 

dokuda, hücre dışı fibriler bir materyalin birikimiyle karakterize sistemik bir antitedir.8 

Serebrovasküler ve kardiyovasküler mortalite ve morbitideyle ilişkisi üzerine birçok 

çalışma yapılmış ve yayımlanmıştır.9 Şu an için açık açılı glokomun bilinen en sık 

nedenidir. Özellikle ön segment dokularında birikerek birçok probleme neden olabilir.    
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Yapılan çalışmalarda; gözün tüm dokularında psödoeksfoliyasyon materyali (PEM) 

gösterilebilmiştir. PE’de kornea endoteli hücre yoğunluğu ve morfolojisindeki 

değişiklikler göz önüne alındığında bu hastalarda SKK’nın da etkilenmesi olasıdır.  

          Trabeküler ağda PEM’in birikimine bağlı olarak ortaya çıktığı düşünülen 

psödoeksfoliyatif glokom (PEG); daha agresif seyir, daha hızlı progresyon gösteren 

optik sinir başı değişiklikleri ve görme alanı defektleri nedeniyle önem kazanmıştır. 

Ayrıca primer açık açılı glokoma (PAAG) göre medikal tedaviye daha dirençli olması, 

PEG’de başka bazı mekanizmaları akla getirmiştir.     

         Ekstraselüler fibriler materyal birikimi ile karakterize PES’de ekstraselüler 

matriks döngüsünde de bir patoloji olması olasıdır. Bu konuda yapılan birçok 

immunohistokimyasal çalışmada, ekstraselüler matriks normal döngüsünde önemli rol 

oynayan matriks metalloproteinaz ailesi ve inhibitörleri dikkat çekicidir.10  

         Bu çalışmada; PE’de; SKK, GİB değerleri, biyometrik ölçümler, nazal ve 

temporal kısa posterior siliyer arterlerdeki (KPSA) kan akım hızı değerleri ve aköz 

hümörde matrix metalloproteinaz ailesinden MMP-2 seviyelerini tesbit edip; PAAG ve 

normal kontrol grubu ile karşılaştırmayı amaçladık.  

          Çukurova Üniversitesi Göz hastalıkları Anabilim Dalında bu hastalık gruplarını 

olabildiğince çok yönden inceleyip, takip ve tedavide yeni hedeflere ışık tutabilmek 

adına bilime katkı sağlamaya çalıştık. 
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      2. GENEL BİLGİLER 

         

              2.1.  Psödoeksfoliyasyon Sendromu            

         PES, birçok dokuda hücre dışı fibriler materyal birikimi ile karakterize bir klinik 

tablodur. Sıklıkla ileri yaşlarda görülür. Dünyada 60 yaş üstü nüfusun % 30’unda PE 

görülmektedir. Glokomun en yaygın tanımlanabilir nedeni olarak kabul edilmiştir. 

Coğrafik özellikler göstermektedir ve bazı ülkelerde açık açılı glokom olgularının 

çoğundan sorumludur.11 

         PE ilk kez 1917’de Lindberg12 tarafından tanımlanmıştır. Lindberg kronik 

glokomlu hastaların % 50‘sinde pupilla kenarında mavi-gri renkte birikintilere dikkat 

çekmiştir.13 Vogt bu birikintilerin lens kapsülünden kaynaklandığını ileri sürerek ‘lens 

kapsülünün senil eksfoliyasyonu’, glokomla birlikteliğini ise ‘kapsüler glokom’ olarak 

adlandırmıştır.14 1953’de Dvorak-Theobald bu materyalin cam üfleyicilerde görülen 

gerçek eksfoliyasyondan farklı olduğunu düşünüp ‘psödoeksfoliyasyon’ olarak yeniden 

adlandırmıştır.15 Dvorak-Theobald eksfoliyasyon kelimesinin pul pul dökülme anlamına 

geldiğini ve aşırı sıcak, travma, radyasyon, enflamasyon gibi durumlarda görülen 

kapsüler delaminasyonun ‘lens kapsülünün gerçek exfoliyasyonu’ olduğunu öne 

sürmüştür.15 Gerçekten de lensin patogenezde mutlak şart olmadığı, katarakt cerrahisi 

geçirmiş gözlerde yıllar sonra PEM’in görülmesiyle kanıtlanmıştır.16,17,18 Günümüzde 

ise anormal elastik fibriler materyalin sadece gözde değil birçok dokuda artmış sentezi 

ve depolanmasıyla giden bu tabloya ‘PES’ denilmektedir.8 

         PE’de tabloya glokom eklenebilir. Glokom olmadan psödoeksfoliyasyona ‘PES’, 

glokomla birlikteliğinde ise ‘PEG’denilmektedir.  

         PE sadece ağır seyirli açık açılı glokoma değil daha birçok komplikasyona neden 

olmaktadır. Dar açılı glokom, fakodonezis, melanin dispersiyonu, posterior sineşiler, 

kornea endotel yetmezliği, lens subluksasyonları, kan-aköz bariyeri bozuklukları ve 

katarakt cerrahisinde oluşabilecek ciddi komplikasyonlara predispozisyon yaratması 

nedeniyle PE’un önemi son yıllarda çok artmıştır.19 
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         2.1.1. Epidemiyoloji  

         PE’nin ilk tanımlanmasından bu yana birçok çalışma ve araştırma yapılmıştır. 

Hem PES hem de PEG’de insidans ve prevelans çalışmalarında çok değişik rakamlar 

rapor edilmiştir. Farklı toplumlarda, hatta aynı toplumda farklı bölgelerde dahi değişik 

insidans ve prevelanslar bildirilmiştir. Coğrafik özellikler göz önüne alınmaksızın 

dünyada 60 yaş üstü genel popülasyonda PE prevelansının % 10 ila % 20 civarında 

olduğu düşünülmektedir.20,21 Bazı coğrafyalarda, belli ırk ve etnik gruplarda PE’a 

yatkınlık olduğu düşünülmektedir. Aynı yaşta, farklı coğrafya ve etnik gruplarda PE 

prevelanslarındaki bu ciddi farkların genetik çeşitlilikle açıklanabileceği öne 

sürülmüştür. Son yıllarda yapılan bir epidemiyolojik çalışmada, iklimin PE oluşumu 

üzerinde herhangi bir etkisi olmadığı öne sürülmüştür.21 Aynı iklim koşullarına sahip 

Uniut bölgesinde hiç PE görülmezken, Saami‘de prevelans % 13 bulunmuştur. Bu 

gözlem popülasyonlar arasındaki prevelans farkının altında genetik nedenlerin yattığı 

fikrini desteklemektedir. 21 

         PE‘nin prevelansı 50 yaş üzeri bireylerde, glokom hastalarında, glokom nedeniyle 

operasyon geçiren glokom hastalarında ve oküler hipertansiyonlu hastalarda 

artmaktadır.22   

         PE İskandinav ülkelerinde en yüksek prevelansa sahiptir.23,24 Finlandiya’da % 20, 

İzlanda’da % 25 rapor edilmiştir.22 Norveç ve İsveç’de prevelans biraz daha düşükken, 

Danimarka‘da % 5 rapor edilmiştir.22 İngiltere, Almanya ve Norveç’de huzurevlerinde 

yürütülen bir epidemiyolojik çalışmada 60 yaş üstünde, PE prevelansı sırasıyla; % 4,0, 

% 4,7,  % 6,3 bulunmuştur.25 Greenland Eskimolarında % 0 prevelans bildirilmiştir.23  

         PE prevelansı bütün popülasyonlarda yaşla artar. Framingham Göz Çalışmasında 

PES’li, glokomu olmayan bireylerde 52-64 yaşlarda % 0,6, 85 yaşda ise % 5,0 

prevelans gösterilmiştir.26 Forsius 50 yaşından sonra PE gelişme insidansının her 10 yıl 

için iki katına çıktığını bildirmiştir.27 Finlandiya’da 60-69 yaş arası % 10, 70-79 yaş 

arası % 21 ve 80-89 yaş arası % 33 şeklinde yaşla artan prevelans oranları 

bildirilmiştir.23 Amerika Birleşik Devletleri’nde 52-64 yaş arası % 0,6, 75-85 yaş arası 

% 5 PE prevelansı bildirilmiştir.28  

         Ülkemizde de PE prevelansı yaşla artmaktadır. Örgen ve ark.ları PE prevelansını 

% 18, Yalaz ve ark.ları 50 yaş üzerinde % 7,2, 60 yaş üzerinde % 11,2, Arıtürk ve 

ark.ları  % 16,5 olarak bildirmişlerdir.29-31 
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         PE prevelansı aynı coğrafyaya sahip ülkelerde, aynı ülkenin değişik bölgelerinde 

hatta yakın yerleşim yerlerinde dahi değişkenlik göstermektedir. Ringvold ve 

arkadaşları Norveç’de birbirlerine yakın üç ayrı yerleşim biriminde % 10,2, % 19,6 ve 

% 21 prevelans oranları bildirmiştir.32 Forsius ve Lukka aynı bölgede yaşayan 

Lapp’larda % 20, Eskimolarda % 0 PE prevelansı bildirmişlerdir.33  

         Bu büyük farkların altında yatan neden hala tam olarak aydınlanmamıştır. Diyet, 

güneş ışığına maruziyet, iris rengi, otoimmünite, enfeksiyöz ajanlar, travma gibi 

faktörlerin etkisi tartışmalıdır.34 Son zamanlarda yapılan çalışmalarda PE’da genetik ve 

genetik olmayan faktörlerin hepsinin birden etkili olduğu karmaşık multifaktöriyel 

etiyopatogenez üzerinde durulmaktadır.34,35 Gottfredsdottir ve ark.ları 55 yaş üzeri 8 

monozigot ikizi incelemiş ve bunlardan 5’inde; iki kardeşde de PE tesbit etmişlerdir.36 

HLA doku grupları üzerine yapılan çalışmalarda ise çok farklı sonuçlar yayımlanmıştır. 

Slasgsvold ve ark.ları HLA B 12 antijenini PE’da yüksek insidansda bulurken, 

Fidzsimon ve ark.ları HLA A1, A33, B8, B47, B52, B53, B62, DR3, DR12 ve DR13 

antijenlerini yüksek bulmuşlardır.37,38 Alpay ve Ersoy ise HLA A26, A66 ve HLA B37 

antijenlerini yüksek bulmuşlardır.39 Yapılan kromozom analizlerinde de PE’la ilgili 

birçok kromozomal bölge bildirilmiştir. 2p16, 2q35-36 ve 3q13-q21 bunlardan 

üçüdür.40-42 Ayrıca PE’lu hastaların % 60 ila 80’inde 7. kromozomda genetik defekt 

insidansı yüksek bildirilmiştir.43,44   

         Glokom olgularında PE prevelansı, aynı yaş aralığında glokomu olmayan gruplara 

göre daha yüksektir. Değişik çalışmalarda rapor edilmiş prevelans yüzdeleri % 0’dan % 

93’e kadar değişmektedir. En yüksek oranlar genel popülasyonda olduğu gibi gene 

İskandinavya’dan bildirilmiştir.45-48 Türkiye’de ise Arıtürk ve ark.ları glokomu 

olmayanlarda % 16,5 ve glokomlularda % 30,6 PE prevelansı bildirmişlerdir.31  

         PE olan gözlerde glokom görülme sıklığı artmıştır. Kozart ve Yanoff 100 hasta 

üzerinde yaptıkları bir çalışmada hastaların % 7’sinde glokomatöz optik sinir hasarı, % 

15’inde oküler hipertansiyon (OHT) tesbit etmişlerdir. PE olmayan gözlerde GİB’in 

yüksek bulunma şansı bu oranın altıda biridir. Bu çalışmada ayrıca 100 hastanın 

76’sında tek taraflı, 24’de çift taraflı PE tesbit edilmiştir. Glokomu olmayan grubun % 

21’i erkek, % 79’u kadın iken, glokomlu grupta belirgin bir cinsiyet farkı 

görülmemiştir.49                        
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         Nedeni bilinmemekle birlikte, PE tek taraflı ya da bilateral olabilir. Aslında PE 

için asimetrik tutulum tanımlaması çok daha iyi bir tanımlamadır. Tek taraflı tutulum 

bilateral tutulumun öncüsü olabilir. Diğer gözde PE’nin ışık mikroskobisi ile görülebilir 

hale gelmesi yıllar sürebilir, hatta hastanın yaşam süresi bunun için yeterli 

olmayabilir.50 Tarkkanen ve Kivela 29 yıl takip ettikleri tek taraflı PE olan hastalarında 

diğer gözde klinik olarak görülebilir PE’nin görülmediğini bildirmişlerdir.51 Klinik 

olarak, PE’nin tek taraflı tesbit edildiği hastaların; belirgin PE olan gözlerinde, diğer 

göze göre daha düşük görme keskinliği, daha ileri düzeyde lens kesafeti, daha yüksek 

göz içi basıncı değerleri, daha fazla açı pigmentasyonu ve genişlemeyen pupillaları 

izlenmektedir. Ancak histopatolojik incelemelerde her iki göz konjonktiva, iris, dilatatör 

kas ve damar duvarlarında elektron mikroskopisi ile PE materyali gösterilmiştir.52-54   

 

         2.1.2. Psödoeksfoliyatif materyalin özellikleri ve kaynağı 

         PEM ışık mikroskobu ile lens ön kapsülü, iris ön ve arka yüzeyi, siliyer cisim, 

zonüller, açı ve retrokorneal yüzeyde görülebilen, periosik asid-schifft +, eozinofilik, 

nodüler ya da tüy benzeri agregatlarlardır.55 

         Yapılan immünohistokimyasal çalışmalar PEM’in bazal membran ve elastik 

fibrilleri içeren bir glikoprotein-proteoglikan kompleksi olduğunu göstermiştir. 

Glikozaminoglikanların aşırı üretimi ve anormal metobolizması PES’daki önemli 

mekanizmalardan biri olarak ileri sürülmüştür.56 Amorf bir matriks tarafından 

çevrelenmiş mikrofibril demetlerinin oluşturduğu karakteristik fibrillerden söz 

edilmektedir. Yüzey maddesi olarak tanımlanan bu amorf matrixin çeşitli 

glukokonjugatlar, elastin, tropoelastin, amiloid P, vitronektin, fibrillin1, microfibril 

bağımlı glikoprotein ve latent TGF-beta bağlayıcı proteinler’den (LTBP1, LTBP2) 

oluştuğu gösterilmiştir.22 Elastik mikrofibril komponentlerinin antidotları, özellikle de 

LTBP1, göz dışı diğer dokulardaki PE depozitlerini göstermek için kullanılmıştır.57  

         PEM’nin yapısını belirleyebilmek için pek çok enzimatik, histokimyasal ve 

immunolojik çalışma yapılmıştır.58-60 Bu çalışmaların bazılarında PEM’in bazal 

membrana benzerliğine dikkat çekilmiştir.61,62 Bazal membran, epitel ve endotel 

hücreleri tarafından sentezlenir ve gözün tüm dokularında mevcuttur.61,63 Bazal 

membran yapısında glikoprotein ve proteoglikanlar yer almaktadır.59,62 Anormal 

görünümlü bazal membran üzerinde ve içinde PEM’in gösterilmesiyle bazı 
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araştırmacılar bu tabloya ‘bazal membran eksfoliyasyon sendromu’ adını vermişlerdir. 

Bazı çalışmalarda ise PEM’in tıpkı amiloid gibi Kongo kırmızısı ve Rutenyum boyası 

ile boyanabildiği gösterilmiştir.58,64 Ayrıca bazı histokimyasal çalışmalar PEM’in 

amiloid gibi tirozin ve triptofan ile pozitif reaksiyon verdiğini göstermiştir.58,64,65 Bazı 

araştırıcılar da PEM ile lens zonulleri arasındaki yakın ilişkiden yola çıkarak, elastin 

teorisi üzerinde durmuşlardır. Zonüller, bir çeşit elastin filaman olarak bilinen 

oksitolondan oluşmuştur.66 Yapılan çalışmalar elastik filamanlar ile PEM arasında 

histokimyasal ve antijenik benzerlikleri ortaya koymuştur.66,67   

         1917’de Lindberg’den bu yana PE’nin yapısı ve patogenezi hakkında birçok 

çalışma yapılmış, birçok teori ortaya atılmıştır. Ancak PEM’in yapısı hala tam olarak 

açıklık kazanmamıştır.   

 

         2.1.3. Klinik 

         PE’nin en önemli tanı koydurucu özelliği; lens ön yüzünde görülen kirli beyaz 

madde birikimidir. Pupilla tam dilate edildiğinde çok daha iyi tesbit edilebilir. 

Pupillanın tam dilatasyonunda 3 ayrı zon tesbit edilir: 

         Santral zon: Materyalin orta kısmıdır, genellikle kenarları ortaya doğru kıvrımlı 

yuvarlak alandır. 

         Saydam ara zon: En dıştaki periferik zon ile santral zonun arasında, halka 

şeklindeki bölümdür. İrisin fizyolojik hareketleri ile oluşan sürtünmenin etkisiyle 

PEM’den temizlenmiş alan olduğu düşünülmektedir. 

         Periferik zon: Birçok ışınsal çizgilenmeler gösteren en dış alandır. 

         Klasik tablo her zaman tam olarak görünmeyebilir. Klasik, hedef tahtası 

görünümündeki bu 3 zonlu tablonun oluşması uzun kronik bir preklinik dönemden 

sonra mümkün olur. Biyomikroskobik muayenede erken dönemde lens ön kapsülü 

yüzeyinde mikrofibriller yaygın, mat, homojen bir tabaka görünümündedir. Bu 

prekapsüler tabaka kalınlaştıkça, irisin abrazyon yaratan hareketleri ile midperiferal 

bölgesinde fokal defektler oluşur. Bu defektler önce üst nazal bölgede başlar. Santral 

beyaz-gri, buzlu cam görünümlü materyal ışınsal tarzda görünüme sahiptir.68-70  

         PE’da lens kapsülü ön yüzeyinde klasik PE materyali birikimi belirgin olmadan 

çok daha önce kapsül zonülleri etkilenir. Yüksek rezolüsyonlu ultrason biyomikroskopi 

ile zonüllerdeki bu erken depozitler tesbit edilebilir.71 Ayrıca yeterli dilatasyonu 
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sağlanamayan pupilla ve ortadaki yoğun opasiteden dolayı PE’nin tesbit edilemediği 

olgularda, maskelenmiş PE diye adlandırılan, üçyüzaltmış derece posterior sineşi 

varlığında da ultrason biyomikroskopi PE’yi göstermekte yararlıdır.19,72 

 

         2.1.3.1. Konjonktiva 

         Biyomikroskopik muayenede konjonktiva normal görünümdedir. Ancak 

impresyon sitolojisi ve elektron mikroskopi ile konjonktivada PEM gösterilmiştir.73 

Goblet hücreleri ve aksesuar gözyaşı bezlerini içeren konjonktivada, fibriler materyalin 

birikimi gözyaşı ile ilgili bulgulara sebep olmaktadır.73 Schirrmer testi ve gözyaşı 

kırılma zamanı bazı çalışmalarda düşük bulunmuştur.74 Ülkemizde de Erdoğan ve 

ark.ları hiç antiglokomatöz ilaç kullanmamış PE’lu hastalarda göz yaşı kırılma 

zamanının düşük olduğunu göstermişlerdir.73  

 

         2.1.3.2. Kornea 

         İleri PES’li olgularda, PEM’i fokal retrokorneal depozitler halinde görmek 

mümkündür. Korneanın endotelinde ince parçacıklar halinde görülen materyal, 

presipitasyonlarla karışabilir. Yapılan çalışmalar, fokal PEM üretiminin kornea 

endotelinden olduğu yönünde kanıtlar göstermektedir.19 Schlötzer-Schrehardt yaptıkları 

çalışmada endotelde ve Descemet membranında PEM tesbit etmişler ve materyalin 

dejenere olmuş endotel hücreleri tarafından salındığını öne sürmüşlerdir.74 1938’de 

Vogt, kornea endotelinde PEM tesbit etmiş, 1954’de Dvorak-Theobald endotel hücreleri 

içinde belirledikleri materyalin rejenere olan hücrelerce fagosite edildiğini öne 

sürmüştür.58 Kornea endotel hücrelerinde fokal PEM salınımı ile kornea endotelinde 

fokal dejenerasyonlar, melanin granüllerinin fagositozu ve anormal ekstraselüler 

matriks birikimi sonucu; Descemet membranında irregüler kalınlaşma oluşmaktadır. 

Klinik olarak Descemet’deki bu kalınlaşma ve endotel hücreleri içinde ve dışında 

bulunan melanin depozitleri, kornea ödemi ile maskelenebilir. Speküler mikroskopi, 

hem etkilenmiş hem de tutulum olmayan diğer gözlerde, morfolojik değişiklikler ile 

birlikte, normal göz içi basıncında dahi anlamlı olarak azalmış bir endotel hücre 

yoğunluğu göstermektedir.75,76 Endotel hücrelerinde; bölünme, incelme, sitoplazmik 

vaküolizasyon, fokal dejenerasyon ve proliferasyon, anormal ekstraselüler matriks 

üretimi gibi nonspesifik ultrayapısal değişiklikler gösterilmiştir.74 PE’nin kendisi bu 
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değişikliklere neden olabildiği gibi, PE tarafından indüklenen iris hipoperfüzyonu ile 

aköz hümör dinamiklerindeki değişiklikler de sorumlu olabilir.77 Bazı olgularda 

endotelde yaygın nonspesifik pigmentasyon ‘Krukenberg iği’ görünümünde tesbit 

edilebilir.78 Sonuçta klinik ve histopatolojik çalışmalar, gözlemler ‘PE’a spesifik 

keratopati’ terimini ortaya çıkarmıştır.79 Bu tablonun tipik Fuchs’ distrofisinden ayırt 

edilmesi gerekmektedir. PE’ye bağlı bu keratopati, erken endotel dekompanzasyonu 

riskini arttırır.79 

  

         2.1.3.3. Lens Kapsülü 

         Morfolojik olarak ön ve arka lens kapsülü normal tesbit edilmiş ve kontrol 

gözlerle kıyaslandığında benzer kalınlık ve elastisiteye sahip oldukları rapor edilmiştir. 

Preekvatoryal kapsülde ise PE fibrilleri demetler halinde izlenmektedir. Lens epitel 

hücrelerinden kaynaklandığı düşünülen materyalin kapsül yapısını bozduğu ve zonül 

lamellerine ilerlediği düşünülmektedir. Bu durum zonüllerin yapışma yerlerinden 

ayrılıp, kapsülün üstüne doğru dönmesiyle sonuçlanmaktadır.80 Aynı şekilde PEM 

fibrilleri, nonpigmente siliyer epitelde, zonül demetlerini bağlandıkları epitel bazal 

membranından ayırırlar.80 İrisin arkasında kaldığı için, bu tablo muayenede her zaman 

tesbit edilemeyebilir. Ancak fakodonezis ve lensin aşağıya dislokasyonu ile 

sonuçlandığından önemlidir. Ayrıca lensin öne dislokasyonu ve miyotik tedavi altındaki 

hastalarda pupiller ya da silier blok da zonüllerin ayrılmasıyla oluşabilecek diğer 

tablolardır.18,81  

 

         2.1.3.4. İris 

         PE’li hastalarda iris değişiklikleri erken dönemlerde başlar. İrisin tüm yapılarında 

ve hücrelerinde PE’ye bağlı değişiklikler tesbit edilebilmiştir. Çeşitli çalışmalarda, 

irisde PEM gösterilmiştir.8,58,59,63,64,66,67,82-84 PE’de iris karakteristik olarak rijid haldedir, 

dilatasyon potansiyeli çok azalmıştır. PE fibrilleri, stroma ve kas dokularında birikirler 

ve sfinkter ve dilatatör kasların da bulunduğu stromada dejenerasyona sebep olurlar.85 

PES’de zayıf pupil dilatasyonu, sfinkter ve dilatatör iris kaslarında hipoksiye bağlı 

atrofiyle açıklanmıştır. Posterior iris pigment epitelinde fokal membran rüptürü ve 

melanin kaybıyla giden ciddi dejeneratif değişiklikler meydana gelir. Farmakolojik 
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dilatasyondan sonra meydana gelen melanin granüllerinin dispersiyonuyla peripupiller 

alanda, güve yeniği manzarasında iris atrofisi tablosu PE için diagnostiktir.85 

         İris kan damarı değişiklikleri de PE’de kuraldır. İris hipoperfüzyonu ve ön 

kamarada azalmış parsiyel oksijen basıncı, iris kan damarlarında dejenerasyona ve 

obliterasyona yol açmaktadır.86 Floresein ya da indosiyanin yeşili anjiografi ile iris 

damarlarındaki sızıntı gibi değişiklikler gösterilebilir.19,86 Etkilenmiş damarlarda bazal 

membran anormallikleri, perisitler ve düz kas hücrelerinden endotel hücrelerine kadar, 

tüm damar duvarı hücrelerinde dejenerasyonlar gözlenmiştir.22 Rubeozis iridis olmadan, 

özellikle de midriasis sonrasında koyu renk irislerde, spontan intrastromal hemorojiler 

vasküler hasarın önemli göstergelerindendir. 

         PE’de irisdeki vaskülopatinin önemli sonuçlarından biri de kan aköz bariyerindeki 

kronik hasardır. Bu durum klinik olarak artmış aköz flare ile giden psödoüveit 

tablosuyla sonuçlanır.87 Katarakt cerrahisi, trabekülektomi, lazer trabeküloplasti gibi 

cerrahilerden sonra PE’li gözlerde PE’siz gözlere göre kan aköz bariyer disfonksiyonu 

daha uzun sürmektedir.88,89  

 

         2.1.3.5. Ön kamara 

         PE’de ön kamara derinliği ile ilgili değişik çalışmalarda değişik sonuçlar 

bildirilmiştir. PE’de normal popülasyonla kıyaslandığında anlamlı derecede düşük ön 

kamara derinliği bildirilen çalışmalar olduğu gibi, anlamlı fark bulunamayan çalışmalar 

da mevcuttur.90-92 Ön kamarada görülen en belirgin değişiklik açıda trabeküler 

pigmentasyon artışıdır. Trabekulumda genelde inferiora doğru uzanan 

hiperpigmentasyon vardır. Pigmentler, trabekulum yüzeyi üzerinde uzanır ve yama 

tarzında dağılım gösterirler.93 Schwalbe hattı üzerinde veya önünde kesik kesik taraksı 

bir bant oluşturacak şekilde yerleşmiş pigmentasyon PES için karakteristik bir bulgudur. 

Bu pigmentasyon hattına ‘Sampaolesi hattı’ denir.78  

         Zagorski ve ark.ları doku kültüründe azalmış oksijen ortamında kornea 

endotelinde proliferasyon olduğunu ve PES’li gözlerde ön kamarada hipoksi geliştiğini 

yaptıkları çalışmalarla ortaya koymuşlardır.94  
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         2.1.3.6. Aköz hümor 

         PE’li gözlerde nonpigmente siliyer epiteldeki değişiklikler, aköz hümor yapımını 

ve içeriğini etkilemektedir. Önceleri PE’li gözlerde aköz yapımının azaldığı iddia 

edilmiştir. Ancak daha sonra bunun, beta blokör kullanımına bağlı olduğu tesbit 

edilmiştir.59,95 Küchle ve ark.ları PE’de esas olarak kan aköz bariyerinin etkilendiğini ve 

bunun sonucunda da PE’li gözlerde total aköz protein konsantrasyonunun artmış 

olduğunu öne sürmüşlerdir.87 Daha sonra yapılan birçok çalışmada aköz hümorde asit 

fosfataz, alfa1 lipoprotein, seruloplazmin, alfa 1 antitripsin, transferin, fibronektin ve 

büyüme faktörlerinin artmış olduğu gösterilmiştir.10,96,97,98 Askorbik asidin ise bu 

gözlerde azalmış, vazoaktif peptid olan endotelin 1’in artmış olduğu gösterilmiştir.99,100 

 

         2.1.4. Sistemik tutulum 

         Birçok çalışmada PES’de cilt, akciğer, karaciğer, kalp, safra kesesi ve 

meningslerde tutulum gösterilmiştir.8,101 Yapılan postmortem çalışmalarda da kalp 

karaciğer ve akciğerde PEM tesbit edilmiştir.101 PES’de en önemli tutulum yerlerinin 

başında vasküler yapılar gelmektedir. İrisde ve birçok oküler vasküler yapıda tesbit 

edilen PEM’in, retinada vasküler tıkanıklıklarda rolü olduğu düşünülmektedir.102,103,112  

         Aynı zamanda PEM’in; sistemik hipertansiyon, anjina, myokard enfarktı, 

abdominal aort anevrizması, geçici iskemik atak ve serebrovasküler olaylar, Alzheimer 

hastalığı, sensorinöral işitme kaybı gibi bir çok sistemik olayda da rol aldığı 

düşünülmektedir.104-109 Mitchell ve arkadaşları geniş bir seride PES’deki olası vasküler 

tutulumları incelemişlerdir. 3546 hastada anjina, hipertansiyon, inme ve myokard 

enfarktüsü araştırılmıştır. Hastaların 80’de tek ya da çift taraflı PE tesbit edilmiştir. Bu 

80 hastanın % 23,8’de anjina, % 51,3’de hipertansiyon, % 11,3’de inme ve % 13,8’de 

miyokard enfarktüsü bulunduğu bildirilmiştir. PE’nu olmayan olgularda, inme dışında, 

bu oranlar istatatistiksel olarak anlamlı derecede daha az bulunmuştur.105 Repo ve 

ark.ları geçici iskemik atak görülen hastalarda PES sıklığının artmış olduğunu 

göstermişlerdir110 

         PES’li hastalarda vasküler patolojilere olan yatkınlığın kabul görmesiyle, birtakım 

hematolojik değişikliklerin de olabileceği fikri ile yapılan çalışmalar da vardır.111 

 



12 

 

         PES’in göz dışı birçok dokuda olup organlarda da tesbit edilmesiyle, fibrillerin iç 

kulakta da depolanıp işitmeyi engelleyebileceği düşünülmüştür.109,113 Korti organında 

PEM birikimi işitme eşiğinin artmasına sebep olabilir. Ön segment yapıları ve iç 

kulaktaki tektoriyel ve baziler membran nöroektoderm kökenlidir. Tektoriyel ve baziller 

membranda PEM birikimi sensorinöral işitme kaybına neden olabilmektedir. Gene 

vasküler yapılardaki değişiklikler ile iç kulak kanlanmasında azalma, endolenf perilenf 

iyon dengesinin düzenlenmesinde rol oynayan stria vaskülaris metabolizmasındaki 

bozulma PES’de görülen işitme kaybının patogenezleri arasında düşünülmektedir.109  

         PE’li hastalarda ılımlı orta düzeylerde artmış seviyelerde kan homosistein 

düzeyleri saptanmıştır. Bu artışın PES’deki vasküler risklerin olası sebeplerinden biri 

olabileceği öne sürülmüştür. Bir çok çalışmada PE’de plazma homosistein düzeylerinin 

arttığı gösterilirken, glokom gelişimiyle ilişkisi gösterilememiştir.114-118 Ancak 

homosisteinin ekstraselüler matriks metabolizmasındaki rolü göz önüne alındığında, 

özellikle de PE’de, homosistein metobolizmasında yer alan vitamin B12, B6 ve folat 

eksikliklerinin olduğu bulunduktan sonra, tedavi hedefi olması açısından önem 

kazanmıştır.117 Ayrıca hiperhomosisteinemi için ortak genetik risk faktörü olduğu 

düşünülen 5,10 metilentetrahidrofalat reduktaz genindeki, C677T tek nukleotid 

polimorfizminin PEG hastalarında çok da fazla artmamıştır.119    

         Yakın zamanda yapılan retrospektif bir çalışmada 1150 hasta incelenmiştir. PEG 

ve PAAG hastalarından oluşan bu geniş seride; kronik serebral hastalıklar (senil 

demans, serebral iskemi) ve akut serebrovasküler olayların (tromboz, emboli, hemoroji) 

görülme sıklığının PEG grubunda PAAG grubuna göre daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir.9 Öte yandan İzlanda’ lı 6 ailenin incelendiği başka bir çalışmada, PE ile 

serebrovasküler ve kardiyovasküler mortalite arasında bir korelasyon 

bulunamamıştır.120-122     

 

         2.1.5. Psödoeksfoliyasyonda katarakt ve katarakt cerrahisi 

         PE’da klasik bulgu lens ön kapsülü üzerinde PEM’nin bulunmasıdır. Henüz tam 

olarak aydınlanmamakla birlikte, yapılan birçok çalışmada PE‘da katarkt gelişme 

riskinin çok arttığı öne sürülmüştür.123,124 Bazı yazarlar PES’da nükleer skleroz oranının 

çok arttığını, subkapsüler katarakt gelişme oranının ise azaldığını göstermişlerdir.125,126 

Aksine PES’li gözlerde PES’siz gözlere göre subkapsüler katarakt görülme oranının 
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daha fazla olduğunu iddia eden çalışmalar da vardır.127 Bazı çalışmalarda ise PES ile 

nükleer skleroz arasında bir ilişki bulunamamıştır.128 Rouhiainen ve ark.ları aynı yaş 

grubunda PE’si bulunmayan gözlerde lens kesifliği oranını % 26, PE’li gözlerde ise % 

44,5 olarak rapor etmiştir.129 Lumme, katarakt ameliyatı olan gözlerde PE sıklığını % 31 

olarak rapor ederken,  Drolsum ve ark.ları % 16 oranında bildirmiştir.130,131 

         Son yıllarda PE ve katarakt birlikteliği için artan miktarda kanıt ortaya konmuştur. 

Bu birliktelikten, ayrıntıları tam olarak ortaya konmamış olmakla birlikte, oküler 

iskeminin sorumlu olabileceği öne sürülmüştür. Oküler iskeminin varlığı, aközde 

hipoksi, artmış büyüme faktörleri seviyeleri ve azalmış askorbik asit seviyeleri 

bildirilmiştir.87,132-134 Aközdeki bu değişiklikler ile PE ve katarakt birlikteliği 

açıklanmaya çalışılmıştır.  

         Kabul görmüş gerçek ise PE’nin katarakt cerrahisinde oluşabilecek 

komplikasyonlar için önemli bir risk faktörü olduğudur. Birçok olguda genişletilmiş 

pupillada, dikkatli bir biyomikroskobik muayene ile PEM görülebilir. Çok erken 

safhalarda ise ultrason biyomikroskopisi gibi yöntemlerle zonüllerdeki PEM tesbit 

edilebilir.135-138 Özellikle olgun kataraktlarda, lensin rengi tıpkı PEM’in rengi gibi gri 

beyaz olacağında bu hastalarda daha dikkatli olmak gerekmektedir.139,140  Operasyona 

alınmadan önce hastalar mutlaka fakodonezis, iridodonezis, vitreus prolapsusu ve lens 

subluksasyonları açısından değerlendirilmelidir. Küchle ve ark.ları operasyon öncesi 

zonüllerde hasar tesbit edilemeyen hastalarda, operasyon sırasında ön kamaralarının 

silinmesini zonüllere bağlamışlardır. Ön kamara derinliği azalmış hastalarda, zonüllerde 

etkilenmeye dikkat edilmesi gerektiğini öne sürmüşlerdir. 2,5 mm’den daha düşük ön 

kamara derinliğinin zonüllerde zayıflıkla ilgili olduğu, bu hastalarda zonül diyalizi ve 

vitreus kaybı riskinin dört kat daha fazla olduğunu rapor etmişlerdir.141 

         Vitreus kaybı için ispatlanmış iki risk faktörü; PE ve yetersiz pupil 

dilatasyonudur.142 Yetersiz dilatasyon PE’nin özelliklerinden biridir. Vitreus kaybının 

PE‘de beş kat daha fazla olduğu rapor edilmiştir.143 Bu durum, zonüler ayrılma, lens 

dislokasyonu ve kapsüler rüptür insidansı ile ilişkilidir.142 

         Katarakt cerrahisinde, zonüller üzerindeki stresi azaltacak stratejiler PE’de 

korkulan intraoperatif komplikasyonları engelleyebilir. Örneğin küçük insizyonlu 

yaklaşım, yeterli viskoelastik madde kullanımı, lens üzerine mekanik baskıdan 
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kaçınmak ve ön kamara basıncında fluktuasyonlar yaratmayacak manevralarla bu 

komplikasyonların engellenebileceği rapor edilmiştir.144 

         Bozulmuş kan aköz bariyeri PE’ nin iyi bilinen özelliklerinden biridir.87,145 Buna 

bağlı olarak PE’de katarakt cerrahisi sonrası; postoperatif fibrinoid inflamasyon, 

yerleştirilen lens üzerinde hücresel depozitler ve posterior sineşiler PE’siz gözlere göre 

çok daha sık görülmektedir.146,147 Özellikle ekstrakapsüler katarakt ekstraksiyonu 

tekniğinde çok daha fazla görülen bu postoperatif komplikasyonlar, fakoemülsifikasyon 

tekniği ile rutin antiinflamatuar tedavi gerektirmeyecek kadar azaltılabilmiştir.148-150 

         Günümüzde PE’de katarakt cerrahisi yeni tekniklerle çok daha başarılı olup, 

intraoperatif komplikasyonlar ekstrakapsüler katarakt ekstraksiyonu tekniğine göre çok 

daha az görülmektedir. Fakat geç dönem takiplerde görülen intraoküler lens 

dislokasyonu ve ön kapsüldeki fibrozisin progresif zonüller zayıflıktan kaynaklandığı 

düşünülmektedir.151,152 Kalan lens epitel hücrelerinden PEM üretiminin devam ettiği 

yönünde bulgular rapor edilmiştir.149,153 Aynı zamanda ön kapsülde oluşan fibrozis, 

zonüllerde oluşan stresi daha da arttırmakta ve zonüllere zarar vermektedir. Bu da 

intraoküler lens dislokasyonu ile sonuçlanmaktadır. 

                  

         2.1.6. Psödoeksfoliyasyon ve glokom 

         PES tüm dünyada açık açılı glokomun tanımlanabilir en sık sebebidir. Akdeniz ve 

Arap toplumlarında PE ile ilişkili açık açılı glokom oranları, primer açık açılı glokom 

oranlarına göre çok daha fazla tesbit edilmiştir. Örneğin doğu arap toplumunda açık 

açılı glokom olgularının % 77’sini PES’li hastalar oluşturmaktadır.154  

         Psödoeksfoliyasyonda kronik basınç artışı, dışa akım kanallarında PEM birikimi 

sonucu trabeküler ağda artmış rezistansa bağlıdır. Trabeküler ağda fibriller materyalin 

birikiminin yanında, schlemm kanalı iç katlarının altında, jukstakanaliküler dokuda da 

PEM birikimi sözkonusudur.155 Bazı çalışmalarda jukstakanaliküler dokudaki birikim ve 

hasarın derecesi ile göz içi basınç seviyeleri ve glokomatöz optik sinir başı hasarının 

mevcutiyeti, hatta hasarın ciddiyeti arasında korelasyon olduğu tesbit edilmiştir.155,156 

İlerlemiş olgularda incelme, segmentleşme ve obstrüksiyon gibi schlemm kanalındaki 

progresif dejeneratif değişikliklerin, optik sinir hasarıyla giden ciddi göz içi basınç 

yüksekliklerinin en önemli sebebi olduğu bildirilmiştir. PEG’de  melanin dispersiyonu 

ve artmış aköz protein konsantrasyonu da dışa akım direncini arttıran sebepler olarak 
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bildirilmiştir. Ancak birçok çalışmada açı pigmentasyonunun derecesi ile glokomatöz 

optik sinir başı hasarının ciddiyeti arasında anlamlı bir ilişki gösterilememiştir.157  

         PEG karakteristik olarak, ciddi göz içi basınç yüksekliği ile giden bir hastalıktır. 

Ancak glokomatöz hasarın, basınçdan bağımsız risk faktörleri de olabileceği öne 

sürülmüştür. Bozuk retrobulber ve oküler perfüzyon ile lamina kribrozadaki anormal 

elastik doku bunlardan ikisidir.158-161 Puska ve ark.ları normotansif, tek taraflı PES’i 

olan hastalarda, aynı seviyelerde göz içi basınçlarına sahip olsalar da PE’li gözlerde 

zamanla optik disk değişikliklerinin oluşabileceğini rapor etmişlerdir. Bu durum PE’nin 

kendisininin optik sinir değişiklikleri için bir risk faktörü oluşturduğu fikrini ortaya 

çıkartmıştır.162 Bazı çalışmalarda; PEG’li gözlerde rölatif küçük optik diskin önemi 

üzerinde durulmuştur. Küçük psödonormal optik çukurun belirgin glokomatöz optik 

sinir hasarının göstergesi olabileceği söylenmiştir. 

         PEG tedavisi zor bir glokomdur. PAAG’a göre tedavide başarısızlık insidansı çok 

daha fazladır. PEG’deki kötü prognostik faktörler; ortalama göz içi basıncının çok 

yüksek olması, gün içi basınç piklerinin sıklığı ve diürnal fluktuasyonların fazlalığı 

olarak bulunmuştur.163,164 PEG’li hastalarda karakteristik olarak göz içi basıncı yatış 

pozisyonuyla ilişkilidir. Yüzüstü yattıklarında zayıf zonüllerin lensin öne doğru yer 

değiştirmesine izin verdiği ve böylece azalmış ön kamara derinliğinin göz içi basıncı 

arttırdığı tesbit edilmiştir.165,166 

         PEG’de tanı önemlidir. Tedavi prosedürleri açısından mutlaka PAAG’den 

ayrılmalıdır. Tanı esnasındaki GİB ile, yapılan görme alanı, GİB’indeki diürnal 

dalgalanma ve retina sinir tabakası kalınlığı arasında korelasyon mevcuttur.166,167 

Yapılan çalışmalar PEG’da glokomatöz hasarın direkt GİB ile olan korelasyonun 

PAAG’a göre çok daha fazla ve ciddi olduğunu göstermiştir.  PEG’de uygun tedavi ile 

GİB’in düşürülüp stabilleştirilmesi ve diürinal dalgalanmaların engellenmesiyle görme 

alanında elde edilen başarı, PAAG’dan çok daha yüz güldürücüdür.168 Konstant ve 

ark.ları PEG’li hastalarda GİB değerlerinin 17 mmHg altına çekilmesinin glokomatöz 

hasarın progresyonunu yavaşlattığı hatta engellediğini öne sürmüşlerdir.4 

            PE’li hastalarda, özellikle çalışma saatleri dışında, sabah erken saatlerde, göz içi 

basınç artışı pik yapmakta bu nedenle tek bir ölçümle ortalama GİB’in tesbiti mümkün 

olmamaktadır.164,167,169  
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         PE’li hastalarda pupil dilatasyonundan sonra ani GİB artışı görülebilir. 

Dilatasyonla melanin granülleri ve PEM’in ön kamaraya geçişi bu artıştan sorumludur. 

Dilatasyon sonrası iki ila üç saat içinde 30 mmHg’nın üzerine kadar çıkan basınçlar 

kaydedilmiştir. Bu hastalarda 10 ila 15 saat içinde GİB’in normal seviyelere döndüğü 

bildirilmiştir.170 

         PE’nin kendisi glokomatöz hasar için bir risk faktörü olarak bildirilmiştir. Bu 

nedenle PE’si olan oküler hipertansiyonlu hastaların tedavi edilmesi gerektiği öne 

sürülmüştür.171 PES’in 7 yıl içinde aynı gözde % 32, diğer gözde % 38 oranında PEG’e 

dönüştüğü bildirilmiştir.50 Başlangıç göz içi basıncı, pupil dilatasyonunun derecesi ve 

diğer gözle basınç farkı PES’in PEG’e dönüşümünde ilgili faktörlerdir. 

         PEG tanı alır almaz tedaviye başlanması gereken ve diürinal basınç takibi ile 

birlikte sıkı takip gerektiren bir hastalıktır. Sıklıkla kombine tedaviler gerektirmektedir. 

Konstant ve ark.ları 3 aylık, prospektif, çok merkezli çalışmalarında, daha önce hiç 

tedavi almamış 103 hastada latanaprost ve timolol ile monoterapi uygulamışlardır. Bu 

çalışmanın sonucunda latanaprostun diürinal basınıcı azaltmada daha etkili olduğunu 

rapor etmişlerdir.172 Medikal tedavi dışında argon lazer trabeküloplasti, rutin filtrasyon 

cerrahileri ve trabeküler aspirasyon teknikleri gibi birçok tedavi seçenekleri 

bildirilmiştir.173-175   

 

         2.2. Santral kornea kalınlığı 

         Klinik pratikte göz içi basınç değerleri glokomun sadece tanısında değil, hastalığın 

progresyonu ve tedaviye cevabında da yol gösterici önemli bir paremetredir.  1950’li 

yıllarda kullanıma giren Goldman applanasyon tonometrisi hızlı ve yaygın olarak kabul 

görmüş bir metoddur. Biyomikroskop muayenesinin çalışma akışına kesintisiz uyum 

sağlaması ve kolay anlaşılır fiziksel prensibiyle oldukça değer kazanmıştır. Skleral 

rijidite gibi değişkenlerden, Schiotz tonometriye göre, çok daha az etkilenmektedir.176 

Goldmann ve Schmidt 50 yıl boyunca GİB ölçümlerinde altın standart olarak görülen 

cihaz için potansiyel hata kaynakları olduğunu bildirmişlerdir. Cihazın 500 µm’lik 

santral kornea kalınlığını (SKK) temel aldığını, bu değerdeki sapmaların, ölçümlerde 

farklı sonuçlara sebep olacağını rapor etmişlerdir.177 

         Goldman applanasyon tonometrisinin temelini İmbert-Fick kuralı oluşturmaktadır. 

Bu kural basit olarak; ‘içi dolu bir küreyi düzleştirecek olan basınç, kürenin içindeki 
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basınca eşdeğerdir’ şeklinde ifade edilebilir. Ancak bu kurala göre kornea ince, 

mükemmel derecede elastik ve yüzey gerilimi hiç olmayan bir yapı olmalıdır. Oysa 

kornea; belli bir kalınlığa, rijidite ve yüzey gerilimine sahip komplike bir dokudur. İlk 

kez Goldmann ve Schimidt kornea kalınlığı ve rijiditesinin applanasyon tonometri 

ölçümlerini etkileyeceğini bildirmişlerdir. Kornea elastikiyetini etkileyen tek faktör 

kornea kalınlığı değildir. Kollajen tipleri, kollajen fibrillerin yoğunluğu, kornea 

hidrasyonu ve ekstraselüler matriks gibi birçok faktör bireyler arasında farklılıklar 

gösterebilir.  

         1975’de Ehlers ve arkadaşları katarkt cerrahisi geçiren 29 göz üzerinde yaptıkları 

çalışmalarında; SKK’larını 520 µm ila 570 µm arasında tesbit etmişler ve ortalama 

SKK’yı 520 µm olarak bildirmişlerdir. Yaptıkları manometrik ve tonometrik GİB 

ölçüm değerleri birbirleriyle uyumlu olup, en güvenilir basınç ölçümlerinin 520 µm 

değeri göz önüne alınarak yapılan ölçümler olacağını ileri sürmüşlerdir. Aynı 

çalışmada; SKK’da bu değerden her 100 µm sapmanın GİB değerinde 7 mmHg düşük 

yada yüksek ölçüme sebep olacağını bildirmişlerdir.178  

         Bazı çalışmalarda ise SKK değişikliklerinin GİB ölçüm değerlerine olan etkisinin 

tedavi kararlarını etkilemeyecek derecede olduğu rapor edilmiştir.179 Dought ve Zaman 

bu konuda yapılan üçyüz kadar makaleyi derlemişler ve sonuçta SKK’ nın 545 µm 

olduğunu, bu değerden her 50 µm’lik sapma için ölçülen GİB değerinde 3,33 mmHg’lik 

düzeltme yapılması gerektiğini bildirmişlerdir.180 Kornea kurvatür değişikliklerinin de 

GİB’i etkileyebileceğini söyleyen çalışmalar vardır. Daha düz korneanın aplanasyon 

için daha az kuvvet gerektireceği ve daha düşük GİB tahminine neden olabileceği 

bildirilmiştir.181  

         SKK’nin glokom hastalarında önemli bir prognostik faktör olduğu 

bildirilmiştir.1,182 Başlangıç muayenelerinde ince SKK tesbit edilen glokom 

hastalarında, ileri evre glokom görülme sıklığının daha fazla olduğu bildirilmiştir. İnce 

kornea düşük GİB ölçümüne, kalın kornea ise yüksek GİB ölçümüne sebep olur. Oküler 

hipertansiyonda glokom gelişiminin SKK değerleri ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. 

SKK’nın 555 µm’den daha ince olduğu oküler hipertansiyonlu olgularda glokom 

gelişme riski, SKK’nın 588 µm’den daha kalın olduğu olgulara göre 3 kat daha fazla 

tesbit edilmiştir.2 Normotansif glokom hastalarında SKK, sağlıklı ve PAAG hastalarına 

göre daha ince bulunmuştur. Shah ve arkadaşları SKK dikkate alınarak yapılan 
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muayeneler sonucu, oküler hipertansiyon olgularının % 35’nin sağlıklı, normotansif 

glokom olgularının ise % 44’ünün PAAG tanısı alacaklarını rapor etmişlerdir.3 

         SKK’yı etkileyen birçok faktör bildirilmiştir. Yaşın SKK üzerine olan etkisi 

incelenmiş ve değişik sonuçlar yayımlanmıştır. Bazı çalışmalarda yaşla SKK’nin arttığı 

(0,001 mm/dekad), bazılarında ise (0,003 mm/dekad) azaldığı bildirilmiştir.183 Dought 

ve Zaman, 60 yaşından sonra siyah ırkta SKK azalırken, beyaz ırkda anlamlı bir 

değişiklik olmadığını bildirmişlerdir.180 Prematür infantlarda ortalama SKK 654 µm, 

miadında doğan bebeklerde ise SKK 573 µm ila 583 µm olarak bildirilmiştir.184,185 

Yenidoğanda; korneanın şeffaflığının sağlanması için, doğumdan sonra süregelen 

mekanizmaların etkisiyle, daha kalın olduğu, 5 yaşlarında normal erişkin değerlerine 

ulaştığı rapor edilmiştir.185  

         SKK’nin ırklara göre de değişiklikler gösterebileceğini gösteren çalışmalar vardır. 

SKK Afrikalı Amerikalılarda 554,5±40 µm, beyaz Amerikalılarda 573±37,0, Çinlilerde 

529±48 µm, Eskimolarda 523 µm olarak bildirilmiştir.186-188 Ülkemizde; Akman ve 

ark.ları 548,95±36 µm, Demirbay ve ark.ları 555,57±39 µm SKK değerleri 

bildirmişlerdir.189,190 

         SKK ile cinsiyet, refraksiyon kusurları ve aksiyel uzunluk arasında anlamlı bir 

ilişki gösterilememiştir.191,192 

         Uzun süreli kontakt lens kullanımı SKK’da azalmaya sebep olabilir. Gözyaşı film 

tabakasını etkileyen; kronik hastalıklar, doğum kontrol hapları, bazı topikal ilaçların 

uzun süreli kullanımı SKK’da incelmeye sebep olabilirler.193 

         Özellikle 1980’lerden sonra refraktif kornea cerrahisi ile birlikte SKK değerleri ve 

SKK’nı etkileyen faktörler sadece glokom hastalarında değil, birçok hastalık grubunda 

önem kazanmıştır. Kornea kalınlığı glokom dışında; ektatik distrofiler, kontakt lensle 

ilişkili komplikasyonlar, kuru, göz diyabet gibi birçok hastalıkta önemlidir.   

         Psödoeksfoliyasyonda SKK değerlerine ilişkin değişik sonuçlar rapor edilmiştir. 

PEG’lu olgularda; Shah ve arkadaşları 530,7 µm, Sobottka ve arkadaşları 507 µm, 

Keskin ve arkadaşları 534±47 µm, Carolyn ve arkadaşları 536,36±51,35 µm SKK 

değerleri bildirmişlerdir.3,194,195 Yağcı ve arkadaşları ultrasonik pakimetri ile yapılan 

SKK ölçümlerinin PEG, PAAG ve sağlıklı bireylerde istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık göstermediğini bildirmişlerdir.196 Bechmann ve arkadaşları Optik Koherens 

Tomografi kullanarak SKK ölçümleri yapmışlardır. Çalışmalarında; PEG’li hastalarda 
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493±33 µm, normotansif glokomlu hastalarda 482±28 µm, PAAG’lı hastalarda 512±30 

µm, oküler hipertansiyonlu hastalarda 593±35 µm ve kontrol grubunda 530±32 µm 

SKK değerleri bildirmişlerdir.197  

                                                                                                                                                                                 

         2.3. Martiks metalloproteinazlar 

         Matriks metalloproteinazlar (MMP) ekstraselüler matriks proteinlerinin ve bazal 

membran komponentlerinin yıkımından sorumlu ekstraselüler endoproteinaz ailesidir.198 

Kalsiyum ve çinko bağımlı olarak çalışırlar.198,199 Geniş substrat spektrumuna 

sahiptirler. Preproenzim olarak sentezlenip, proenzim olarak salınırlar.199,200 N-terminal 

propeptit içerirler ve propeptidin proteolitik ayrılması ile aktive olurlar. C-terminal 

homopeksin ise substrat spesifitesini belirlemektedir. MMP’ler genellikle substrat 

spesifitesine göre gruplandırılırlar.199 Tüm gruplarda; ekstraselüler matriksin en küçük 

kompanentine kadar degradasyonu, katalitik reaksiyon için çinkonun gerekliliği, latent 

formda salgılanıp propeptidin ayrılması ile etkin hale gelmeleri, endojen matriks 

metalloproteinaz inhibitörleri (TIMP- Tissue inhibitors of metalloproteinases) ile 

regülasyonları ve kollejenazlarda homolog ardışık c DNA görülmesi ortak özelliklerdir. 

         Her bir MMP’nin kendine özgü substratı bulunur. Substratlarına göre MMP’ler 

altı grupta sınıflandırılırlar; Kollejenazlar, Jelatinazlar, Stromelzinler, Matrilizinler, 

Membran tip MMP’ler ve diğerleri.199 

         Kollejenazlar; MMP-1, MMP-8 ve MMP-13’ün oluşturduğu gruptur. İnterstisiyal 

dokuda kollajen tip I,II ve III’ün degredasyonunda rol alırlar. Diğer MMP’ler ve 

proteinazların yardımıyla jelatin form oluştururlar. 

         Jelatinazlar; MMP-2 ve MMP-9 bu grubu oluştururlar. Tip IV kollajenaz adı da 

verilir. Denatüre kollajen ve jelatinlerin yıkımından sorumludurlar. 

         Stromelzinler; MMP-3 ve MMP-10 bu grubu oluştururlar. Laminin, fibronektin ve 

non-fibriler kollajenin degredasyonundan sorumludurlar.  

         Matrilizinler; MMP-7 ve MMP-26‘dan oluşurlar. Stromelzinler gibi fibronektin, 

laminin, Bazal membran tip IV kollajeni gibi ekstraselüler matriks kompanentlerinin 

yıkımından sorumludurlar.    

         Membran tip MMP’ler; MMP-14, MMP-15, MMP-16 ve MMP-24 bu gruba dahil 

olanlarıdır. Bunlar tip 1 transmembran proteinleri olup, MMP-17 ve MMP-25 glikozil-
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fosfotidil-inositol döngüsünün üyelerindendirler. Bu enzimler birçok ekstraselüler 

proteini yıkma kapasitesine sahiptirler. 

         Diğer MMP’ler; MMP-12, MMP-19, MMP-20, MMP-21, MMP-23, MMP-27 ve 

MMP-28 gibi diğer gruplarda sınıflandırılamayan MMP’ların oluşturduğu gruptur.  

         MMP’lerın anjiogenez, doku iyileşmesi, inflamasyon, hücre sinyalizasyonu, tümör 

invazyonu, kardiyovasküler hastalıklar, nörolojik hastalıklar ve fibrotik durumlar gibi 

birçok fizyolojik veya patolojik durumda rol aldıkları bildirilmiştir.201-203 

         MMP’lerın aktivite regülasyonu ise; spesifik endojen inhibitörleri tarafından 

yapılmaktadır. MMP’lerın sıkı regülasyonları transkripsiyon, sekresyon ve aktivasyon 

basamaklarının tümünde mevcuttur. Ayrıca MMP aktiviteleri, TIMP ve α-

makroglobulin gibi spesifik doku inhibitörleri ve nonspesifik plazma inhibitörleri 

tarafından da kontrol edilmektedir. TIMP ailesi dört tip protein içerir. TIMP-1, TIMP-2, 

TIMP-3 ve TIMP-4. Bunlardan TIMP-1 çoğu MMP’sı inhibe ederken; TIMP-2; MMP-

2’nin major inhibitörüdür. TIMP’lerin, MMP’lerın yapısındaki katalitik domaine 

bağlanması MMP’nin enzimatik aktivitesinde inhibisyon ile sonuçlanır. TIMP’ler de 

tıpkı MMP’ler gibi katalitik çinko atomu taşırlar ve fonksiyonları için kalsiyuma ihtiyaç 

duyarlar. MMP inhibisyonu dışında, TIMP’ler hücre morfolojik değişikliklerinin 

indüksiyonu, bazı hücre tiplerinde büyüme stimülasyonu, anjiogenezisin inhibisyonu 

gibi durumlarda da görev alırlar.204 MMP ve TIMP’lerin kontrolsüz salınımı, fibrotik 

hastalıklar gibi anormal ekstraselüler matriks üretimiyle giden hastalıklara sebep 

olurlar. 

         MMP ve TIMP’ler transkripsiyon aşamasında çeşitli büyüme faktörleri ve 

sitokinler tarafından regüle edilirler. TGF-β1’in MMP-1 ve MMP-3’ün ekspresyonunu 

azaltırken; MMP-2, TIMP-1 ve TIMP-3’ün ekspresyonlarını arttırdığı ileri sürülmüştür  

         Gözün dokularına baktığımızda ise; gözyaşı film tabakasından retinaya kadar 

bütün göz dokularında MMP’ler çalışılmış ve rapor edilmişlerdir. Anormal MMP 

ekspresyonu ile ilişkili olduğu öne sürülen hastalıklar arasında, proliferatif 

vitreoretinopati, sekonder katarakt oluşumu, glokomatöz optik sinir başı hasarı, yaşa 

bağlı makula dejenerasyonları, kornea enfeksiyonları sayılabilir.205 

         Oküler rozasea gibi eksternal oküler inflamatuar hastalıklarda gözyaşında MMP-9 

aktivitesinde artış bildirilmiştir. Antimikrobiyal ajan olan doksisiklinin MMP 

aktivitesini inhibe ederek etki ettiği ve rozaseada tedavide önemli yeri olduğu 
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bildirilmiştir.206 Vernal keratokonjonktivitde MMP’ler araştırılmış ve MMP-2 ve MMP-

9’un proform ve aktif formları tesbit edilmiştir.207 Shield ülseri oluşum 

mekanizmalarında da MMP-2 ve MMP-9’ün rolü olduğu bildirilmiştir.206 

         Kornea’da; MMP’lerın yara iyileşmesindeki etkilerine dair çalışmalar mevcuttur. 

Kornea epitel yaralanmalarında, epitel migrasyon kenarında MMP-1 ve MMP-10 tesbit 

edilmiştir.208 Ye ve arkadaşları hasarlı rat kornealarında MMP-12, MMP-13 ve MMP-

14’e dikkat çekmişlerdir.209 Barletta ve arkadaşları sentetik MMP inhibitörü kullanarak 

psödomonas ülserasyonunun engellenebileceğini tavşan korneaları üzerinde yaptıkları 

deneysel bir çalışmada göstermişlerdir.210 Stromal ülserasyonda epitelin kollajenaz 

aktivitesi önemli rol oynar. Stromal hasarı takiben, o bölgede keratosit migrasyonu ve 

proliferasyonu görülür. Miyofibroblast aracılığı ile gerçekleşen düz kas kontraksiyonu 

hasarlı alanın kapatılmasını sağlar. Stromal fibroblastlar tarafından üretilen MMP-2 ve 

MMP-3 stromanın yeniden şekillenmesinde önemlidir. MMP yapım ve yıkımındaki 

dengesizlik korneada skar oluşumuna sebep olur.  

         Korneada hasar neovaskülarizasyon ile de sonuçlanabilir. Neovaskülarizasyonda 

ilk basamak; damar bazal membranlarının MMP’ler dahil bir çok proteolitik enzimle 

hasarlanmasıdır. Bazal membrandaki hasarlanmanın ardından, vasküler endotel 

hücrelerinden fibroblast büyüme faktörleri ve vasküler endotelyal büyüme faktörleri 

salınır. Bu proanjiojenik faktörler TGF-β ve TIMP-3 gibi antianjiojenik faktörlerce 

dengelenir. Bu dengenin proanjiojenik faktörler lehine bozulması yeni damar oluşumu 

ile sonuçlanır. Limbal bölge ve kornea stroma neovaskülarizasyonlarında MMP-2 ve 

vasküler endotelyal büyüme faktöründe artış bildirilmiştir. Aynı şekilde ön kamarının 

inflamasyonlarında nötrofil kaynaklı MMP-2’nin kornea neovaskülarizasyonunda rol 

aldığı belirtilmiştir.205  

         Kornea epitel hücrelerinden salınan interlökin-1β (IL1-β) ve Tümör nekroz faktör-

alfa  (TNF-α) MMP-9 yapımını stimüle etmektedir. Doksisiklin ve metilprednizolon 

kullanılarak TNF-α ve IL-1β  aracılı MMP-9 aktivasyonunun engellenebileceğine dair 

yayınlar vardır.211 

         Korneanın refraksiyon cerrahisi sonrası da MMP’lerda artış gösterilmiştir. Nishida 

ve ark.ları refraksiyon cerrahisi geçiren kornealarda operasyon sonrası, ekstraselüler 

matriksin düzenlenmesinde etkili çeşitli faktörler saptamışlardır (MMP’ler, büyüme 

faktörleri ve inflamatuar sitokinler).212 Gabison ve arkadaşları fotorefraktif keratektomi 
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geçiren kornealarda, operasyon sonrası uzun süreli diklofenak sodyum kullanımı sonucu 

korneal perforasyon gelişebileceğini bildirmişlerdir. Cerrahi sonrası artan MMP-2 ve 

MMP-3’ün yara iyileşmesinde gecikmeye sebep olarak bu komplikasyonu ortaya 

çıkaracağını öne sürmüşlerdir.213 

         MMP ve inhibitörleri arasındaki dengesizliğin keratokonus, keratoglobus ve 

korneal ektazi gibi hastalıklardan da sorumlu olduğu bildirilmiştir. Çalışmalar 

keratokonusda MMP-2 seviyelerinde artış olduğunu göstermektedir.214 

         Katarakt ve arka kapsül opaklaşmasında MMP-2 ve MMP-9’un rolü olduğu 

bildirilmiştir.215  

         Trabeküler ağ; aköz hümorun dışa akımı ve GİB kontrolü için çok önemli bir 

dokudur. Trabeküler ağ uveal, korneoskleral ve jukstakanaliküler alanlar olarak üç 

kısımda incelenebilir. İnsan trabekülumu hücre kültürlerinde ve aköz hümörde MMP ve 

TIMP’lerin varlığı birçok çalışmada bildirilmiştir.216  

         Normal hümör aközde MMP’lerın kaynağı tam olarak bilinmemektedir. Kornea 

endoteli, trabeküler ağ gibi çevre dokulardan salındığı düşünülmektedir. Normal doku 

hemostazı için MMP/TIMP oranının 1:1 olması gerekmektedir. Hümor aközde MMP ve 

TIMP’lerin çevre dokularda ekstraselüler matriks hemostazını normal seviyelerde 

tutmak için gerekli olduğu düşünülmektedir. Özellikle de trabeküler ağdaki 

ekstraselüler matriks döngüsünün sağlıklı olması, hümör aköz dışa akım regülasyonu 

açısından çok önemlidir ve PAAG patogenezinde vurgulanmıştır.216 

         1994’de Brown ve ark.ları, 1998’de Plantner ve ark.ları vitreus ve 

interfotoreseptör matriksde MMP1, MMP-2, MMP-3, MMP-9 ve TIMP-1 ve TIMP-

9’un varlığını göstermişlerdir.217,218 Yapılan birçok çalışmada arka segment 

patolojilerinde MMP’ların artmış olduğu bildirilmiştir. Yaşa bağlı makula 

dejenerasyonları, Proliferatif diyabetik retinopati, glokomatöz optik sinir başı 

dejenerasyonu, vitreus likefaksiyonu, vitreoretinopati bunlardan bazılarıdır.205 

            MMP’lerin göz dokularındaki varlığı ve gözün tüm dokularında fizyolojik ve 

patolojik olaylardaki rolleri anlaşıldıkça çok daha fazla hastalıkla ilişkili oldukları 

düşünülmektedir. MMP’lerin hem normal hem de patolojik hadiselerde hücresel sinyal 

yollarını nasıl etkiledikleri halen merak konusudur. Hücre matriks ilişkisindeki önemleri 

daha çok anlaşılmıştır. Aynı zamanda MMP’lerin gen ekspresyonları ve protein 

aktivasyonlarını kontrol eden faktörlerin tesbiti; enzimatik aktiviteyi bu yollarda inhibe 
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edecek tedavi seçenekleri fikrini ortaya çıkarmıştır. Tablo-1‘de MMP aile numaraları ve 

ilgili oldukları hastalıklar özetlenmiştir.  

 

Tablo 1. Göz dokularında bildirilen MMP aile numaraları ve ilgili oldukları hastalıklar. 205 

MMP ailesi Bulundukları göz dokuları İlgili hastalıklar 

Kollajenaz 1 ( MMP-1)  Kornea stroması 

 Optik sinir başı 

 Korneda yara iyileşmesi 

 Glokomatöz optik sinir 

Kollajenaz 3 ( MMP-13)  Kornea epiteli  Korneada yara iyileşmesi 

Jelatinaz A ( MMP-2 )  Korneanın tüm tabakaları 

 Optik sinir başı 

 İnterfotoreseptör matriks 

 Vitreus 

 Lens epiteli 

 Korneada yara iyileşmesi, 

 Glokomatöz optik sinir 

 başı hasarı 

 Vitreus likefaksiyonu 

 Yaşa bağlı makula 

 dejenerasyonu 

 Katarakt oluşumu, 

 Diyabetik retinopati, üveit 

Jelatinaz B ( MMP-9 )  Kornea epiteli ve stroması 

 Lens epiteli 

 Retina gangliyon hücresi 

 İris, siliyer cisim 

 Vitreus 

 Korneanın ülserasyonu ve 

 neovaskülarizasyonu, 

 Vitreoretinopati 

 Vitreus likefaksiyonu, 

 Katarakt oluşumu  

 Üveit 

Stromelzin 1 ( MMP-3 )  Kornea stroması 

 Optik sinir başı 

 Korneada yara iyileşmesi 

 Optik sinir başı hasarı 

 Diyabetik kornea  

 

Stromelzin 2 ( MMP-10 )  Kornea epiteli Diyabetik kornea 

Matrilizin ( MMP-7 )  Kornea epiteli ve stroması Korneada yara iyileşmesi 

Membran tipi MMP’lar  Kornea epiteli  Korneanın enfeksiyonu, 

 Korneada yara iyileşmesi 

 Neovaskülarizasyon 

 Diyabetik retinopati 
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         TIMP ailesinden özellikle TIMP-3 Sorby’nin fundus distrofisinde gösterilmiştir. 

Bu distrofi; otozomal dominant geçişli olup, makulanın progresif dejenerasyonu ile 

gitmektedir. Bruch membranında kalınlaşma (retina pigment epitelinin 

koryokapillerlerden ayrılması), subretinal neovaskülarizasyon ve retina pigment 

epitelinde atrofiyle karakterizedir. 1994’de yayımlanan bir çalışmada Sorby’nin fundus 

distrofisinden sorumlu olduğu düşünülen bir TIMP-3 geni haritası rapor edilmiştir.219    

         TIMP’lerin oküler dokulardaki fonksiyonları hakkında bilinenler ise çok daha 

azdır. Bu konuda yapılacak, özellikle halen devam eden gen inaktivasyon çalışmaları 

gelecekte birçok hastalık için umut ışığı olacaktır. Tablo-2’de Göz dokularında TIMP 

aile numaraları ve ilgili oldukları hastalıklar özetlenmiştir.   

 

Tablo 2. Göz dokularında bildirilen TIMP aile numaraları ve ilgili oldukları hastalıklar205 

TIMP ailesi Bulundukları göz dokuları İlgili hastalıklar 

TIMP-1  Kornea epiteli ve endoteli  Korneada yara iyileşmesi 

 Keratokonus 

TIMP-2  Kornea epiteli  Korneada yara iyileşmesi 

 Keratokonus 

TIMP-3  Retina pigment epiteli 

 Bruch’s membranı 

 Kornea epiteli 

 Sorsby’nin distrofisi  

 Yaşa bağlı makula 

 dejenerasyonu 

 Retinitis pigmentoza 

 

 

         2.4. Oküler renkli doppler ultrasonografi 

         Glokomda artmış göz içi basıncı,  glokomatöz optik nöropati oluşumunda, bilinen 

en önemli risk faktörüdür. Nitekim hastalığın tedavisinde de amaç göz içi basıncını 

düşürmeye yönelik yaklaşımlardır.220 Ancak klinik deneyimler zamanla göstermiştir ki; 

çok iyi göz içi basıncı kontrolü sağlansa bile bazı hastalarda glokomatöz hasar devam 

etmektedir.5,6 Tek başına artmış göz içi basıncı değeri (oküler hipertansiyon) ya da 

normal bir göz içi basıncı değeri (normotansif glokom) glokom gelişimi ve 

progresyonunu açıklamak için yeterli değildir. Bu nedenle glokom patogenezinde başka 

bazı risk faktörleri olabileceği ileri sürülmüştür. Bunlardan biri de vasküler 
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patolojilerdir. Yapılan çalışmalarda; optik sinir başının defektif perfüzyonu, glokomatöz 

optik sinir başı değişikliklerinin gelişimi ve progresyonu için risk faktörü olarak 

bildirilmiştir.7 

         Glokomda vasküler anormallikleri ve kan akımı defisitlerini gösteren fundus 

floresein anjiografi çalışmalarında; bozulmuş retina kan akım sirkülasyonu ile birlikte 

optik sinir başı, peripapiller retina ve koroidde azalmış perfüzyon gösterilmiştir.221,222 

Yine aynı çalışmalarda; perfüzyon defektinin ciddiyeti ile glokomatöz hasarın ve görme 

alanı kayıplarının ciddiyetinin korelasyon gösterdiği ileri sürülmüştür. 

         Glokomda, retrobulber hemodinamik anormalliklerinin gösterildiği birçok çalışma 

mevcuttur. Bu çalışmalarda optik sinir başı, retina, retrobulber kan damarları ve 

koroidde bozulmuş hemodinamik rapor edilmiştir. Santral retinal arter, oftalmik arter, 

kısa ve uzun siliyer arterler gibi retrobulber damarların kan akım hızları renkli doppler 

ultrasonografi (RDUS) ile ölçülebilir.  

         RDUS; eritrosit yer değişim hareket hızını B-scan görüntüyle birleştiren bir 

ultrasonografi tekniğidir.223,224 Esas olarak; kalp, karotis arteri ve periferal damarlarda 

kan akımının monitorizasyonu için geliştirilmiş bir tekniktir. Ancak retrobulber 

damarlarda kan akım hızı ölçümünde de kullanılmaktadır. RDUS’de renk kodlu hız 

bilgisi, B-scan görüntü ile birlikte yer almaktadır. 

         A-scan ultrasonografi (US) genellikle gözün aksiyel uzunluğunu hesaplamak için 

kullanılır. B-scan US ise, oküler yapıların gri skala görüntüsünü oluşturmak için 

kullanılmaktadır. Orbital damarlarda kan akım hızının RDUS ile ölçülebileceğini 

gösteren birçok yazar mevcuttur.223,224 

         RDUS görüntüleme sistemi; tüm ölçümlerinde tek bir multifonksiyonel probun 

kullanıldığı yegane sistemdir. Oküler dopplerde genellikle 5 ila 7,5 MHz’lik probdan 

ses dalgaları gönderilir. Diğer doppler metodlarında olduğu gibi kan akım hızı, ses 

dalgalarının dönüş frekansı olarak tesbit edilmektedir. Oküler yapıların B-scan gri skala 

görüntüsüne renk eklenmesiyle, damarlardan geçen kanın hareketi gösterilmektedir. 

Renk oranları akım hızına göre değişmektedir. Kırmızı-beyaz renk kodu; proba doğru 

hareketi, mavi-beyaz renk kodu ise probdan uzaklaşma hareketini gösterir.225  

         RDUS görüntüleme tekniği, uygulayıcının istediği damarı bulup, selektif şekilde 

ayrı bir pencerede doppler ölçümünü yapabilmesine olanak sağlar. Zamana göre akım 

hızı bilgileri grafiklenir. Uygulayıcı akım hızı dalgalarının pik yaptığı yeri tesbit eder. 
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Buradan bilgisayar sistolik hız tepe değeri (peak systolic velocity, PSV) ve son 

diyastolik hız değerini (end diastolic velocity, EDV) hesaplar. Ortalama akım hızı da 

dalga spektrumundan hesaplanır. Ayrıca akım yönündeki vasküler rezistansın ölçümü 

olan Pourcelat’ın direnç indeks (resistive index, RI) değeri hesaplanabilir. 

         RI; (sistolik hız tepe değeri – son diyastolik hız değeri)/sistolik hız tepe değeri 

formülüyle hesaplanır. (RI= PSV-EDV/PSV)  Bu indeks değeri 0 ile 1 arasında değişir. 

Yüksek değerler artmış distal vasküler direncin göstergesidir.226 

         RDUS; kolay uygulanabilir olması, tekrarlanabilir invazif olmayan bir yöntem 

olması ve özellikle oftalmik arter ölçümlerinde en iyi ölçümü yapması nedeniyle önemli 

bir tekniktir. Ancak damar çapı ölçümü ve total kan akımı ölçümü RDUS ile 

yapılamamaktadır. Göz kapaklarına uygulanacak bası, göz içi basınç değişikliklerine bu 

da perfüzyon basıncı ve kan akımı değişikliklerine neden olacağından tecrübeli ellerde 

yapılmalıdır.225 

 

         2.4.1. Glokomda vasküler anormallikler  

         Sistemik basınçdaki fluktuasyonlar ve göz içi basıncındaki değişikliklere göz 

dokuları çok hassasdır. Bu dokularda sabit kan akımı, oküler hemodinamik 

otoregülasyon mekanizmaları tarafından sağlanır. Glokom hastalarında bu oküler kan 

akımı otoregülasyon mekanizmalarının bozulmasıyla, iskemik hasar ve reperfüzyon 

defektlerinin ortaya çıktığı düşünülmektedir.227 Bu mekanizma, düşük diyastolik 

perfüzyon basıncının glokom gelişimde risk faktörü olduğunu açıklamaktadır. Gherghel 

ve ark.ları tarafından yayımlanan çalışmada; retrobulber kan akım parametreleri 

düzeltilmeyen hastalarda, ortalamadan daha düşük oküler diyastolik perfüzyon basıncı, 

glokomda kötü prognostik faktör olarak bildirilmiştir.228 Aynı çalışmada progresyon 

göstermeyen glokom hastaları ve kontrol grubunda böyle bir ilişki saptanmamıştır. 

         Hem açık açılı glokom hastalarında hem de normal tansiyonlu glokom 

hastalarında, çeşitli oküler kan akım defektleri birçok çalışmada gösterilmiştir. Floresein 

anjiografi ile optik sinir başı kapillerlerinde ve retinada total azalmış kan akımının 

gösterilmesi; ‘prekapiller iskemiye bağlı optik nöropati’ düşüncesini ortaya 

çıkartmıştır.229 Bazı çalışmalarda; glokom hastalarında koroid dolaşımının yeteri kadar 

vazodilatasyon göstermediği ve koroidde dolum defektlerinin gözlenmesiyle, koroidde 

incelme olduğu ileri sürülmüştür.230,231 Son yıllarda ise, glokomun gelişiminde ve 
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özellikle de ciddi görme alanı kayıplarında anormal retrobulber akım hızının önemli 

rolü olduğu bildirilmiştir. 

         Baltimore göz çalışmasından yıllar sonra ilk kez Yamazaki ve Drance anormal 

oküler kan akımı ile glokom progresyonu arasındaki ilişkiyi bildirmişlerdir.232 Ciddi 

progresif görme alanı defekti olan normotansif glokom hastalarında, stabil görme 

alanına sahip normotansif glokom hastalarıyla kıyaslandığında, önemli derecede 

retrobulber kan akım defektleri olduğu bildirilmiştir. Gene aynı çalışmada; oftalmik 

arter akım direncinin glokom progresyon takibinde kullanılabilecek bir gösterge 

olabileceği öne sürülmüştür. Galassi ve ark.ları oftalmik arter direnç değeri 0,78 ve 

üstünde olan hastaların altı kat daha fazla kötü progresyon gösterdiklerini 

bildirmişlerdir.233 Martinez ve Sanches 0,82‘den daha fazla oftalmik arter dirençi (RI: 

resistive index) olan hastalarda % 90,5 kötü prognoz görüleceğini öne sürmüşlerdir.234     

         Göz içi basıncı glokom için primer risk faktörüdür. Ancak göz içi basınç artışı ile 

vasküler defektler arasındaki ilişki hala tam olarak aydınlatılamamıştır. Vasküler 

disfonksiyon artmış göz içi basıncıyla direkt ya da indirekt olarak ilgili mi, yoksa göz 

içi basıncının artışının nedeni mi olduğu hala net değildir. Birçok çalışmada düşük 

basınçlı glokom hastalarında da vasküler anormallikler saptanmıştır.  

         Ani göz içi basınç yüksekliğinin oküler kan akım parametreleri üzerindeki etkisini 

inceleyen iki çalışmada; santral retinal arter ve posterior siliyer arterlerin GİB 

değişikliğinden etkilendiği ancak oftalmik arterin etkilenmediği bildirilmiştir.235,236  
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       3. GEREÇ VE YÖNTEMLER   

 

         Kasım 2007- Mayıs 2008 tarihleri arasında, Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi, 

Göz Hastalıkları Anabilim Dalı kliniğine başvuran, katarakt veya katarakt ve glokom 

tanısı ile operasyon planlanan hastalar prospektif olarak incelendi. Çalışma için Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu onayı alındı, çalışmaya dahil edilen hastalar bu konuda ayrıntılı 

olarak bilgilendirildi ve gönüllü onam formları alındı. 

         Fakoemülsifikasyon tekniği ile lensektomi ve göz içi lens implantasyonu 

planlanan 96 hasta çalışmaya alındı. 21 hastanın, operasyon planlanmayan ve daha önce 

operasyon geçirmemiş diğer gözleri de çalışmaya dahil edildi. Sonuçta 96 hastanın 117 

gözü prospektif olarak incelendi. 

         Senil katarakt dışında kataraktı olanlar (travmatik, metabolik gibi), Behçet, 

romotoid artirit, sjögren sendromu, sistemik lupus gibi kronik inflamatuar hastalığı 

olanlar, daha önce herhangi bir göz operasyonu geçirmiş olanlar, uzun süreli topikal 

kortikosteroid kullanmış hastalar, kerotokonus, keratoglobus, keratokonjonktivitis sikka 

gibi patolojileri olanlar, üveit hastaları ve proliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalar 

çalışma dışı bırakıldı. 

         Çalışmaya alınan tüm hastaların demografik özellikleri kaydedildi. Görme 

keskinliğinin belirlenmesi, GİB ölçümü, gonioskopi, biyomikroskobik muayeneyi 

içeren tam bir oftalmolojik muayene yapıldı. Biyomikroskobik muayenede ön segment, 

lens ve vitreus değerlendirildi. % 1’lik tropikamid ile midriyasis sağlandıktan sonra +90 

dioptrilik asferik lens ile fundus muayenesi yapıldı. Fundusu aydınlatılamayan yoğun 

kataraktı bulunan hastalarda B-mod ultrasonografi ile arka segment değerlendirilmeye 

çalışıldı. GİB değeri Goldmann Applanasyon tonometrisi ile topikal anestezi altında 

florosein şerit kullanılarak ölçüldü. Goldmann üç aynalı kontakt lensi ile tüm 

kadranlarda gonioskopik muayene yapıldı. Operasyon planlanan gözlere kontakt 

yöntemle biyometrik ölçüm yapıldı. Tüm ölçümler aynı klinisyen tarafından yapıldı. 

Çalışmaya alınan tüm gözlere SKK ölçümü ve retrobulber kan akım dinamiğini 

belirlemek için doppler ultrasonografi görüntüleme tekniği ile ölçüm yapıldı. 

Operasyona alınan hastalardan ise fakoemülsifikasyona başlamadan, yan girişlerden, ön 

kamara sıvısı toplandı. 
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         Çalışmaya dahil edilen tüm gözlerde gonyoskopik muayenede Shaffer 

evrelemesine göre evre 3-4, açık açı mevcuttu.  

         Hastalardan ön kamara açısı açık, GİB ölçümleri 22 mmHg altında, ön segment ve 

fundus muayenesinde senil skleroz dışında hiçbir patolojisi olmayanlar; normal kontrol 

grubuna dahil edildi. 

         Hastalardan ön kamara açısı açık, farklı zamanlarda ölçülen GİB değerleri 22 

mmHg’nin altında olup optik sinir başında glokomatöz değişiklikler bulunmayan, 

biyomikroskobik muayenelerinde pupilla kenarında ve lens ön yüzeyinde tipik PEM 

saptananlar; PES grubuna dahil edildiler. 

         Hastalardan ön kamara açısı açık, farklı zamanlarda ölçülen GİB değerleri 22 

mmHg ve üstünde olup, diskte glokomatöz hasarı tesbit edilenler ya da daha önce 

glokom tanısı alıp, antiglokomatöz tedavi altında olanlar ve biyomikroskobik 

muayenelerinde pupilla kenarında ve lens ön yüzeyinde tipik PEM saptananlar; PEG 

grubuna dahil edildiler. 

         Hastalardan ön kamara açısı açık, farklı zamanlarda ölçülen GİB değerleri 22 

mmHg ve üzerinde olup optik diskte glokomatöz hasarı saptananlar ve daha önce 

glokom tanısı alıp, antiglokomatöz tedavi altında olanlar, biyomikroskobik muayenede 

dilate edilmiş pupillada ve lens üzerinde PEM izlenmeyenler PAAG grubuna dahil 

edildiler.  

         Çalışmaya dahil olma kriterlerine sahip ardışık 96 hastadan; 23 hasta, 28 göz 

kontrol grubu; 30 hasta, 39 göz psödoeksfoliyatif sendrom grubu; 19 hasta 22 göz 

psödoeksfoliyatif glokom grubu; 24 hasta 28 göz ise primer açık açılı glokom grubuna 

dahil edildi. 

         Çalışmaya dahil edilen tüm gözlerin topikal anestezi altında pakimetri Tomey Bio-

Pachymeter AL-3000 ile SKK ölçümleri yapıldı. Hastalar oturur pozisyonda, başları dik 

karşıya bakarken kornea ışık refleksi belirlendi ve ışık refleksinin 1,5 mm temporaline 

yani korneanın santraline pakimetrinin probu dik bir şekilde temas ettirilerek 3 kez 

ölçüm yapıldı ve bu ölçümlerin ortalaması alınarak SKK değerleri belirlendi. 

         Operasyona alınacak tüm gözlerde topikal anestezi altında oturur pozisyonda, 

başları dik karşıya bakarken Tomey Bio-Pachymeter AL-3000 ile biyometrik ölçüm 

yapıldı. Hastaların; ön kamara derinliği (ÖKD), lens kalınlığı (LK), vitreus uzunluğu 

(VU) ve total aksiyel uzunluk (AU) değerleri kaydedildi.  
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         Çalışmaya dahil edilen tüm gözlerde; renkli doppler ultrasonografi görüntüleme 

tekniği ile ölçüm yapıldı. LOGIQ 5, General Electric Medical Systems, (Milwaukee, 

Wiscousin, USA) cihazı kullanıldı. Ölçüm için 6-10 MHz lineer problar (sıklıkla 10 

MHz) kullanıldı. Virtual Convex mode ve colour mode 5-6,7 MHz kullanılarak yapılan 

ölçümlerde, hareket parazitlerini asgari düzeye indirmek için Wall Filter (24-25 MHz) 

kullanıldı. Hastalar düz yatar pozisyonda, başları 300 açıyla kaldırılarak ölçüm yapıldı. 

Gözleri kapalı iken prob üstüne metil selüloz jel konuldu, mümkün olduğunca globa ve 

kapaklara bası yapılmadan prob göz kapakları üstüne yerleştirildi ve ölçüm yapıldı.  

         Kısa posterior siliyer arterler globun 10-20 mm gerisinden başlayıp, retrobulber 

alanda optik siniri çevrelemeden önce birçok dal oluştururlar ve damarların uzanımı çok 

çeşitlilik gösterir. Bu nedenle öncelikle optik sinir bulundu ve retrobulber damarların 

ayırımı için yol gösterici olarak kullanıldı (şekil-1, şekil-2). Kısa posterior siliyer 

damarların karakteristik doppler spektrumunda en iyi gözlendiği ve maksimum hız 

(PSV) ve minimum hızlarının (EDV) belirlenebildiği yer olan, damarların geçtiği glob 

arka yüzüne en yakın noktadan kesitler alınarak değerlendirme yapıldı. Gözlerin; kısa 

temporal posterior siliyer arter ve kısa nazal posterior siliyer arter kan akım hızları ayrı 

ayrı değerlendirildi. Damar bulunduktan sonra hız dalga boyu görüntüsünde bir sistol 

boyunca ölçülen PSV maksimum hız ve diyastol boyunca ölçülen EDV minimum hız 

olarak kaydedildi (şekil-3, şekil-4). Ölçümlerin hepsi aynı radyoloji uzmanı tarafından, 

hasta gruplarını bilmeden gerçekleştirildi. Her göz için kısa temporal ve nazal posterior 

siliyer arter kan akım maksimum hızı (peak sistolic velocity), minimum hızı (end 

diastolic velocity) ve ortalama hızları ayrı ayrı kaydedildi. Ayrıca daha sonra 

Pourcelet’in RI değeri  (PSV-EDV)/PSV formülü ile, gene her bir damar akımı için ayrı 

ayrı hesaplandı. 
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Şekil 1. Optik sinir ve retrobulber damarların renkli doppler ultrasonografi görüntüleri 

 

 

                       

Şekil 2. Oftalmik arter, optik sinir, santral retinal arter ve siliyer arter renkli doppler 

ultrasonografi görüntüsü 
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Şekil 3. Temporal kısa posterior siliyer arter renkli doppler ultrasonografi görüntüsü, akım frekans 

dalgası ve kan akım hızı parametreleri 

 

 

               

Şekil 4. Nazal kısa posterior siliyer arter renkli doppler ultrasonografi görüntüsü, akım frekans 

dalgası ve kan akım hızı parametreleri 
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         Operasyona alınan 96 hastanın hepsine fakoemülsifikasyon tekniği ile lensektomi 

ve göz içi lens implantasyonu uygulandı. Bu hastaların 78’inden yeterli aköz hümör 

örnekleri toplanabildi. Fakoemülsifikasyona başlamadan önce saydam korneal tünel 

insizyon yapıldı ve 150 bıçak ile yan girişler açıldı. Ön kamaraya viskoelastik madde 

verilmeden önce bu yan girişlerden 30 gauge ön kamara iğnesi ile girilerek 100 µml 

aköz hümör örneği alınıp eppendorf tüplerine konuldu. Örnekler alınırken konjonktiva, 

kornea, iris, lens kapsülü ve lense hiç temas olmamasına özen gösterildi. Toplanan 

örnekler hiç bekletilmeden -70 santigrad derecede dondurulup, analiz edilinceye kadar 

aynı derecede muhafaza edildi.  

         Çalışmaya dahil edilen ve antiglokomatöz kullanan hastaların tedavileri 

operasyondan en az sekiz hafta önce kesildi. Hastaların GİB kontrolü, eğer gerekirse, 

oral asetazolamid ile sağlandı.  

         Alınan aköz hümör örnekleri 1:5 dilue edildi. MMP-2 düzeyleri (Uscn life science 

& technology) ELİSA yöntemi ile ölçüldü. 

         Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 16.0 paket programı kullanıldı. Kesikli 

değişkenler (cinsiyet, grup gibi) sayı ve yüzde olarak, sürekli değişkenlerse (yaş, skk, 

gibi) ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) 

olarak özetlendi. Kesikli değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki Kare test istatistiği 

kullanıldı. Bazı sürekli değişkenlerin normal dağılım varsayımı sağlamaması nedeniyle 

bu sürekli değişkenler arasındaki korelasyon Sperman Korelasyon katsayısı ile 

incelendi. Normal dağılım göstermeyen değişkenleri iki grup arasında karşılaştırmada 

Mann Whitney U testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen değişkenleri ikiden fazla 

grup arasında genel karşılaştırmada Kruskal Wallis testi kullanıldı. Tüm testlerde 

istatistiksel önem düzeyi 0,05 olarak alındı.                                                 
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         4. BULGULAR  

       Çalışmaya alınan tüm hastaların yaş ortalamaları, kontrol grubunda; 59,52±9,209 

yıl, PES hastalarında; 72,17±7,612 yıl, PEG hastalarında; 65,89±8,313 yıl, PAAG 

hastalarına; 59,96±12,474 yıl olarak bulundu. Grupların tümü değerlendirildiğinde PES 

ve PEG hastalarının yaş ortalamaları diğer grupların yaş ortalamalarından anlamlı 

derecede yüksekti (p<0,001). PES grubunda yaş ortalaması belirgin derecede yüksekti 

ve normal kontrol grubu ve PAAG ve PEG grubuyla karşılaştırıldığında aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001, p=0,009). PAAG hastaları ile normal kontrol 

grubu karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,725). 

         Çalışmaya dahil olan 96 hastanın 39’u kadın, 57’si erkekti. Gruplara göre cinsiyet 

dağılımları ise şöyleydi; normal kontrol grubunda (NKG), hastaların 12’si kadın (% 

52,2), 11’i erkekti (% 47,8). PES hastalarının 6’sı kadın (% 20), 24’ü erkekti (% 80). 

PEG hastalarının 7’si kadın (% 36,8), 12’si erkekti (% 63,2). PAAG hastalarının ise 

14’ü kadın (% 58,3), 10’u erkekti (% 41,7). Grupların kadın erkek oranları 

birbirlerinden istatistiksel olarak anlamlı şekilde farklıydı (p=0,02). PES ve PEG 

grubunda erkek cinsiyet, PAAG grubunda ise kadın cinsiyet fazlaydı. Tablo 3’de tüm 

hasta gruplarında yaş ve cinsiyet dağılımı verilmiştir.  

 

  Tablo 3. Çalışmaya alınan hastaların yaş (%, ortalama S.D.) ve cinsiyet özellikleri (n, %) 

Grup  Hasta sayısı(n)   Yaş (yıl) Kadın n (%) Erkek n (%) 

Kontrol 23 59,52  ± 9,209 12 (52,2)  11 (47,8) 

PES 30 72,17 ± 7,612 6 (20) 24 (80) 

PEG 19 65,89 ± 8,313 7 (36,8) 12 (63,2) 

PAAG 24 59,96 ±12,474 14 (58,3) 10 (41,7) 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG:psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glıkom          
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         PES ve PEG grupları ayrı ayrı incelendiğinde her iki grupta da çift taraflı tutulum 

hakimdi. 30 PES’li hastanın 24’de (% 80), 19 PEG’li hastanın ise 12’sinde (% 68,4) 

diğer gözlerde de PEM mevcudiyeti ya görüldü yada opere olmuş olan gözlerde 

retrospektif olarak dosya kayıtlarından tesbit edildi. İki grup arasında ise istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu. Tablo 4’de PES ve PEG hastalarında tek ya da çift gözde 

tutulum oranları verilmiştir. 

 

Tablo 4. Psödoeksfoliyasyon sendrom ve psödoeksfoliyatif glokom hastalarında tek ya da çift taraflı 

tutulum oranları. (n,hasta sayısı, %) 

     Grup Tutulum şekli Hasta sayısı 
      n (%) 

          P  

      PES Tek taraflı       6 (20)  

 

 

 

 

 

        0,498 

Çift taraflı     24 (80) 

     PEG Tek taraflı     6 (31,6) 

Çift taraflı    13 (68,4) 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom 

 

            Ortalama SKK değerleri; NKG gözlerinde; 543,75±45,47 µm, PES’li gözlerde; 

527,64±34,78 µm, PEG’li gözlerde; 527,14±39,35 µm, PAAG’lı gözlerde ise; 

533,54±41,96 µm olarak bulundu. Bu değerlere göre tüm gruplar karşılaştırıldığında; 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanamadı (p=0,475). PES ve 

PEG’li hastalarda SKK değerleri daha düşük bulunmakla birlikte kontrol grubuyla 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tesbit edilemedi. Tablo 5’de grupların ortalama SKK 

değerleri verilmiştir. 
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Tablo 5. Tüm gruplarda ortalama SKK değerleri ( µm, ortalama ± S.D.) 

Grup Göz sayısı  (n)          SKK     p 

Kontrol  28 543,75 ± 45,478   

 

 

 

 

 

 

  0,475 

PES 39 527,64  ± 34,788   

PEG 22 527,14  ± 39,305  

PAAG 28 533,54 ±  41,965  

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom, 

SKK: santral kornea kalınlığı 

 

         Tüm gruplarda ortalama GİB değerlerine bakıldığında; normal kontrol grubunda, 

13,14±1,737 mmHg, PES’li hastalarda 14,46±2,426 mmHg, PEG’li hastalarda 

23,64±7,81 mmHg ve PAAG’lı hastalarda 21,68±7,741 mmHg ortalama GİB değerleri 

saptandı. Tüm gruplara bakıldığında GİB değerleri anlamlı derecede farklıydı 

(p<0,001). Hem PEG hem de PAAG hastalarının GİB değerleri normal kontrol grubu 

hastalarına göre istatistiksel açıdan anlamlı derecede yüksekti (p<0,001). Aynı zamanda 

PES’lu hastalarda da normal kontrol grubuyla karşılaştırıldıklarında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede farklı GİB değerleri saptandı (p=0,003). PEG’li hastaların ve PAAG 

hastalarının ortalama GİB değerleri arasındaki fark ise istatistiksel açıdan anlamlı 

değildi (p=0,433). Tablo 6’da tüm gruplarda ortalama GİB değerlerini gösteren bilgiler 

özetlenmiştir. 
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Tablo 6. Tüm gruplarda ortalama GİB değerleri (mmHg, ortalama ± S.D.) 

Grup Göz sayısı 
    (n) 
   

    GİB        p 

  Kontrol      28   13,14 ± 1,737   

 

 

 

 

    < 0,001 

  PES     39   14,46 ± 2,426  

  PEG     22   23,64 ± 7,811  

 PAAG     28   21,68 ± 7,741   

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom, 

GİB: göz içi basıncı 

         Tüm gruplarda 60 yaş öncesi hastaların ortalama SKK değerleri; 533,78±45,17 

µm, 60 yaşından daha yaşlı hastaların SKK ise 529,63±37,03 µm olarak bulundu. Yaşla 

birlikte tüm hasta gruplarında SKK’da istatistiksel olarak anlamlı azalma mevcuttu 

(p<0,001). 

 

Tablo 7. Tüm gruplarda yaş ve ortalama SKK değişimi (µm, ortalama ± S.D.) 

         Yaş aralığı (yıl)               SKK               p 

               ≤ 60             533,78±45,175   
 
 
           <0,001 

               > 60            529,63±37,031 

SKK: santral kornea kalınlığı 

            

       Her bir grup için ön kamara derinliği, lens kalınlığı, vitreus uzunluğu ve aksiyel 

uzunluk ölçümlerinin ortalaması incelendiğinde ön kamara derinliği; normal kontrol 

grubunda 3,02±0,362 mm, PES’li gözlerde 2,909±0,631 mm, PEG’li gözlerde 

3,195±0,95 mm ve PAAG’lı gözlerde 3,107±0,518 mm, lens kalınlığı; normal kontrol 



38 

 

grubunda 4,018±0,559 mm, PES’li gözlerde 4,219±0,978, PEG’li gözlerde 3,714±1,420 

mm, PAAG’lı gözlerde 4,01±1,018 mm, Vitreus uzunluğu; normal kontrol grubunda 

16,30±1,08 mm, PES’li gözlerde 15,834±1,04 mm, PEG’li gözlerde 16,110±1,29 mm, 

PAAG’lı gözlerde 16,135±1,61 mm, aksiyel uzunluk; normal kontrol grubunda 

23,35±1,107 mm, PES’li gözlerde 22,96±1,161 mm, PEG’li gözlerde 23,002±1,13 mm, 

PAAG’lı gözlerde 23,25±1,47 mm olarak tesbit edildi. Gruplar arasında biyometrik 

parametreler karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tesbit edilemedi ( ön 

kamara derinliği için p=0,175, lens kalınlığı için p=0,274, vitreus uzunluğu için p=0,364 

ve aksiyel uzunluk için p=0,607). Tablo 8’de tüm biyometrik ölçümlerin gruplara göre 

dağılımı verilmiştir. 

 

Tablo 8. Biyometrik ölçüm ortalamalarının  tüm gruplarda dağılımı (mm, ortalama ± S.D.) 

Biyometrik 

ölçümler 

Kontrol PES PEG PAAG p 

Önkamara  

derinliği 

3,027±0,362 2,909±0,631 3,195±0,95 3,107±0,518 0,175 

Lens kalınlığı 

 

4,018±0,559 4,219±0,978 3,714±1,420 4,01±1,018 0,274 

Vitreus uzunluğu 16,30±1,08 15,834±1,04 16,110±1,29 16,135±1,61 0,364 

Aksiyel uzunluk 23,35±1,107 22,96±1,161 23,002±1,13 23,25±1,47 0,607 

 PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom 

 

         Her bir grup için nazal kısa posterior siliyer arter (KPSA) ve temporal KPSA kan 

akım hızı doppler frekans dalgasında maksimum hız (PSV, peak sistolic velocity) 

değerleri nazal KPSA için; normal kontrol grubunda 6,83±2,90 cm/sn, PES’li hastalarda 

6,56±3,39 cm/sn, PEG’li hastalar için 6,31±2,21 cm/sn, PAAG’lı hastalar için 

6,49±2,46 cm/sn olarak ölçülürken, temporal KPSA’da normal kontrol grubunda 

12,69±4,91 cm/sn, PES’li hastalarda 8,85±2,88 cm/sn, PEG’li hastalarda 9,80±3,0 

cm/sn, ve PAAG’lı hastalarda 9,51±3,94 cm/sn olarak bulundu. Dört grup 

karşılaştırıldığında temporal KPSA PSA değerleri istatistiksel olarak anlamlı derecede 

farklı bulundu (p=0,006). PES hastalarında temporal KPSA PSV değerleri normal 
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kontrol grubuyla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı derecede azalmıştı 

(p=0,001). PEG hastalarıyla kontrol grubu karşılaştırıldığında temporal KPSA PSV 

değerlerinin PEG’de da istatistiksel olarak anlamlı derecede azalmış olduğu bulundu 

(p=0,042). PAAG ve kontrol grubu temporal KPSA PSV değerleri arasında da anlamlı 

bir fark olduğu görüldü (p=0,009). PES ile PEG ve PEG ile PAAG grupları arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanamadı (p=0,352, p=0,618). Nasal KPSA PSV 

değerlerinde ise dört grup karşılaştırmasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,655). Tablo 

9’da tüm gruplarda temporal ve nazal KPSA PSV değerleri verilmiştir. 

    

Tablo 9. Tüm gruplarda kısa posterior nazal ve temporal siliyer arterlerde maksimum hız (peak 

sistolic velocity) skorları (cm/sn), (ortalama ± S.D.) 

Arter PSV Kontrol PES PEG PAAG p 

Nazal KPSA 

PSV 

 

6,83±2,90 6,56±3,39 6,31±2,21 6,49±2,46 0,655 

Temporal 

KPSA PSV 

12,69±4,91 8,85±2,88 9,80±3,0 9,51±3,94 0,006 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom, 

KPSA: kısa posterior siliyer arter 

 

         Her bir grup için nazal KPSA ve temporal KPSA kan akım hızı doppler frekans 

dalgasında ölçülen minimum akım hızı (EDV, end diastolic velocity) ortalama 

değerleri; nazal KPSA için; normal kontrol grubunda 2,64±1,05 cm/sn, PES’li 

hastalarda 2,55±0,89 cm/sn, PEG’li hastalarda 2,52±0,77 cm/sn, PAAG’lı hastalarda 

2,51±0,77 cm/sn; temporal KPSA için normal kontrol grubunda; 4,68±2,14 cm/sn, 

PES’li hastalarda 3,21±1,12 cm/sn, PEG’li hastalarda 3,0±1,10 cm/sn ve PAAG’lı 

hastalarda 3,26±1,37 cm/sn olarak ölçüldü. Tüm gruplar karşılaştırıldığında temporal 

KPSA EDV değerleri istatistiksel olarak anlamlı derecede farklı bulundu (p=0,002). 

Kontrol grubuyla karşılaştırıldığında PES, PEG ve PAAG’lı hastalarda anlamlı 

derecede azalmış EDV değerleri saptandı (sırasıyla p değerleri=0,002, 0,001, 0,006).   

Nazal KPSA EDV değerleri için ise gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

tesbit edilemedi (p=0,975). PES ve PEG hastaları arasında da nazal ve temporal KPSA, 
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EDV değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,781, p= 

0,573). PEG ile PAAG hastaları karşılaştırıldığında hem nazal hem de temporal KPSA 

EDV değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanamadı (p=0,945, 

p=0,525). Tablo 10’da tüm gruplarda nazal ve temporal KPSA,  EDV değerleri 

verilmiştir.  

 

Tablo 10. Tüm gruplarda kısa posterior nazal ve temporal arterlerde minimum hız (end diastolic 

velocity) skorları (cm/sn), (ortalama ± S.D.) 

Arter EDV Kontrol PES PEG PAAG p 

Nazal KPSA 

EDV 

2,64±1,05 2,55±0,89 2,52±0,77 2,51±0,77 0,975 

Temporal 

KPSA EDV 

4,68±2,14 3,21±1,12 3,0±1,10 3,26±1,37 0,002 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom, 

KPSA: kısa posterior siliyer arter 

 

            Her bir grup için hem nazal hem de temporal KPSA’da ortalama kan akım 

hızlarına bakıldığında; nazal KPSA için; normal kontrol grubunda 4,19±1,55 cm/sn, 

PES’li hastalarda 3,98±1,55 cm/sn, PEG’li hastalarda 3,84±1,24 cm/sn, PAAG’lı 

hastalarda 3,96±1,53 cm/sn, temporal KPSA için; normal kontrol grubunda 7,69±3,15 

cm/sn, PES’li hastalarda 5,27±1,98 cm/sn, PEG’li hastalarda 5,57±1,76 cm/sn ve 

PAAG’lı hastalarda 5,40±2,20 cm/sn olarak ölçüldü. Kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında tüm gruplarda temporal KPSA ortalama kan akım hızları istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düşük bulundu ( PES için p<0,001, PEG için p=0,01, PAAG 

için p=0,023). Nazal KPSA’da ortalama kan akım hızı değerleri ise istatistiksel olarak 

anlamlı fark göstermiyordu. PES ile PEG arasında ve PEG ile PAAG arasında da hem 

nazal hem de temporal KPSA ortalama kan akım hızı değerleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark gösterilemedi (temporal KPSA; p=0,360, p=0,571, nazal KPSA; 

p=0,881, 0,799). Tablo 11’de tüm gruplarda nazal ve temporal KPSA’de ölçülen 

ortalama kan akım hızı değerleri verilmiştir. 
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Tablo 11. Tüm gruplarda nazal ve temporal kısa posterior siliyer arterlerin ortalama kan akım 

hızları (mean velocity) (cm/sn, ortalama± S.D.) 

Arter Vort Kontrol PES PEG PAAG p 

Nazal KPSA 

Vort 

4,19±1,55 3,98±1,58 3,84±1,24 3,96±1,53 0,916 

Temporal 

KPSA Vort 

7,69±3,15 5,27±1,98 5,57±1,76 5,40±2,20 0,002 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom, 

KPSA: kısa posterior siliyer arter 

 

         Her bir grup için ölçülen nazal ve temporal KPSA’daki RI değerleri, nazal KPSA 

için; kontrol grubunda 0,598±0,12, PES’li hastalarda 0,596±0,10, PEG’li hastalarda 

0,591±0,07, PAAG’lı hastalarda 0,611±0,07; temporal KPSA için; kontrol grubuda 

0,626±0,90, PES’li hastalarda 0,630±0,08, PEG’li hastalarda 0,68±0,09 ve PAAG’lı 

hastalarda 0,611±0,07 olarak bulunmuştur. Tüm gruplar karşılaştırıldıklarında temporal 

KPSA RI değerleri arasındaki farkın sınırda anlamlı olduğu tesbit edildi (p=0,054). 

Nazal KPSA RI değerlerinde ise anlamlı bir farklılık bulunmadı (p=0,881). Kontrol 

grubuyla karşılaştırıldıklarında yalnızca PEG’li hastalarda temporal KPSA RI 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı seviyede artış olduğu bulundu (p=0,023). PES 

ve PAAG hastalarında ise kontrol grubuna göre anlamlı fark bulunmadı (p=0,517, 

p=0,287). PEG hasta grubunun nazal KPSA RI değerleri ise kontrol grubuna göre 

anlamlı bir fark göstermedi (p= 0,969). PES’li hastalar ile PEG’li hastaların temporal 

KPSA RI değerleri karşılaştırıldığında, PEG’li hastalarda PES’li hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek temporal KPSA RI değerleri olduğu tesbit 

edildi (p=0,011). Nazal KPSA RI değerlerinde ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p=0,752). Tablo 12’de tüm gruplardaki nazal ve temporal KPSA RI 

değerleri görülmektedir. 
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Tablo 12. Tüm gruplarda nazal ve temporal kısa posterior siliyer arterlerin direnç indeksleri (RI; 

resistive index), (ortalama± S.D.) 

Arter RI Kontrol PES PEG PAAG p 

Nazal KPSA 

RI 

0,598±0,12 0,596±0,10 0,591±0,07 0,611±0,07 0,881 

Temporal 

KPSA RI 

0,626±0,90 0,630±0,08 0,68±0,09 0,611±0,07 0,054 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom, 

KPSA: kısa posterior siliyer arter 

 

            Kan akım hızı parametreleriyle diğer faktörler arasındaki korelasyon 

incelendiğinde; özellikle yaş ve GİB değerleriyle vasküler parametreler arasındaki ilişki 

dikkat çekiciydi. Yaşla temporal KPSA kan akım hızı değerleri özellikle EDV ve 

ortalama kan akım hızı güçlü negatif korelasyon gösterirken, (temporal KPSA’de PSV, 

EDV, Vort ve yaş için sırasıyla korelasyon katsayıları ve p değerleri; r= -0,198 p=0,053; 

r= -0,288 p=0,004; r= -0,270 p=0,008), nazal arter kan akım değerleri ise orta derecede 

negatif korelasyon göstermekte idi (nazal KPSA’da PSV, EDV, Vort ve yaş için sırasıyla 

korelasyon katsayıları ve p değerleri; r= -0,198, p=0,054; r= -0,96 p=0,352; r=-0,157 

p=0,126). Yaşla temporal arter RI değerleri arasında ise zayıf pozitif bir korelasyon 

mevcut olup bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildi (r=0,160, p=0,119).  

         GİB değerlerine baktığımızda; tüm akım hızı parametreleri GİB değerleriyle 

negatif korelasyon gösterirken, temporal arter RI değerleri ile GİB değerleri arasındaki 

pozitif korelesyon istatistiksel açıdan anlamlı idi (p=0,045). GİB ile nazal KPSA RI 

değerleri arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tesbit edilemedi (temporal ve 

nazal KPSA RI değerleri ile GİB değerleri için korelasyon katsayısı r ve p değerleri 

sırasıyla; r=0,186 p=0,045; r=0,044 p=0,635). Tablo 13 ve Tablo 14’de yaş ve GİB’nın 

temporal ve nazal KPSA kan akım hızı parametreleriyle olan korelasyonuna dair bilgiler 

verilmiştir. 
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Tablo 13. Yaş ve GİB ile temporal KPSA kan akım hızı parametrelerinin korelasyonu 

(r=korelasyon katsayısı, p) 

 r 

p 

Temporal 

KPSA PSV 

Temporal 

KPSA EDV 

Temporal 

KPSA Vort 

Temporal 

KPSA RI 

 

        Yaş 

r - 0,198 - 0,288 - 0,270 0,160 

p 0,054 0,004 0,008 0,119 

 

        GİB 

r -0,079 -0,172 -0,120 0,186 

p 0,399 0,063 0,197 0,045 

PSV: peak sistolic velocity, maksimum hız EDV: end diastolic velocity, minimum hız Vort: ortalama kan 

akım hızı, RI: resistive index, direnç indeksi, GİB: göz içi basıncı 

 

Tablo 14. Yaş ve GİB ile nazal KPSA kan akım hızı parametrelerinin korelasyonu (r= korelasyon 

katsayısı, p)    

 r 

p 

Nazal KPSA 

PSV 

Nazal KPSA 

EDV 

Nazal KPSA 

Vort 

Nazal KPSA 

RI 

 

Yaş 

r -0,198 -0,096 -0,157 -0,056 

p 0,54 0,352 0,126 0,588 

 

        GİB 

r -0,091 -0,044 -0,108 0,044 

p 0,331 0,641 0,248 0,635 

PSV: peak sistolic velocity, maksimum hız, EDV: end diastolic velocity, minimum hız, Vort: ortalama 

kan akım hızı, RI: resistive index, direnç indeksi, GİB: göz içi basıncı 

 

         Tüm hasta grupları, 60 yaş altı ve 60 yaş üstü olmak üzere iki ayrı yaş aralığında 

vasküler parametreler açısından incelendi. Normal kontrol grubunda 60 yaş üstü 

hastalarda sınırda anlamlı derecede azalmış temporal KPSA EDV değerleri bulunurken 
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(p=0,053), PAAG grubu hastalarında ilerleyen yaş ile temporal KPSA EDV 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı derecede azalma olduğu tesbit edildi (p=0,006). 

PES ve PEG hastalarında ise anlamlı bir ilişki tesbit edilmedi (p=0,699, p=0,267).  

         Tüm hasta gruplarında temporal ve nazal KPSA PSV, Vort, RI değerleri 

incelendiğinde, ilerleyen yaş ile bu parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki tesbit edilmedi. Yaşa göre vasküler parametrelerdeki değişiklikler ve istatistiksel 

anlamlılıklarına dair bilgiler tablo 15-22’de verilmiştir. 

 

Tablo 15. Tüm gruplarda yaş ile temporal kısa posterior siliyer arter maksimum hız (peak sistolic 

velocity) (ortalama ±S.D.) değerleri değişimi (cm/sn) ve istatistiksel anlamlılığı 

Grup Yaş aralığı 

(yıl) 

Göz sayısı 

(n) 

Temporal KPSA 

PSV 

p 

Kontrol ≤60 17 13,63±5,32  

0,191 
>60 11 11,23±4,17 

PES ≤60 5 7,41±1,41  

0,178 >60 34 9,07±3,0 

PEG ≤60 8 10,34±2,63  

0,365 
>60 14 9,48±3,58 

PAAG ≤60 13 9,99±3,32  

0,274 
>60 15 9,10±4,48 

  PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom, 

KPSA: kısa posterior siliyer arter, PSV: maksimum hız, peak systolic velocity 
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Tablo 16. Tüm gruplarda yaş ile temporal kısa posterior siliyer arter minimum hız (end diastolic 

velocity) (ortalama±S.D.) değerleri değişimi (cm/sn) ve istatistiksel anlamlılığı 

Grup Yaş aralığı 

(yıl) 

Göz sayısı 

(n) 

Temporal KPSA 

EDV 

p 

Kontrol ≤60 17 5,32±2,43  

0,053 
>60 11 3,68±1,05 

PES ≤60 5 2,93±0,71  

0,699 >60 34 3,26±1,17 

PEG ≤60 8 3,06±0,35  

0,267 
>60 14 2,96±1,37 

PAAG ≤60 13 3,98±1,46  

0,006 
>60 15 2,63±0,93 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom, 

EDV: end diastolic velosity, minimum hız 

Tablo 17. Tüm gruplarda yaş ile temporal kısa posterior siliyer arter ortalama kan akım hız (mean 

velocity) (ortalama±S.D.) değerleri değişimi (cm/sn) ve istatistiksel anlamlılığı 

Grup Yaş aralığı 

(yıl) 

Göz sayısı 

(n) 

Temporal KPSA 

V ort 

p 

Kontrol ≤60 17 8,56±3,50  

0,134 
>61 11 6,34±1,96 

PES ≤60 5 4,68±1,00  

0,474 >61 34 5,36±2,08 

PEG ≤60 8 5,71±0,99  

0,664 
>61 14 5,48±2,11 

PAAG ≤60 13 6,09±2,20  

0,072 
>61 15 4,80±2,09 
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Tablo 18. Tüm gruplarda yaş ile nazal kısa posterior siliyer arter maksimum hız (peak sistolic 

velocity) (ortalama±S.D.) değerleri değişimi (cm/sn) ve istatistiksel anlamlılığı 

Grup Yaş aralığı 

(yıl) 

Göz sayısı 

(n) 

Nazal KPSA 

PSV 

p 

Kontrol ≤60 17 6,82±1,76  

0,225 
>60 11 6,84±4,22 

PES ≤60 5 5,78±1,33  

0,984 >60 34 6,68±3,59 

PEG ≤60 8 7,03±1,65  

0,082 
>60 14 5,91±2,43 

PAAG ≤60 13 6,52±2,95  

0,786 
>60 15 6,47±2,04 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom 

 

Tablo 19. Tüm gruplarda yaş ile nazal kısa posterior siliyer arter minimum hız (end diastolic 

velocity) (ortalama±S.D.) değerleri değişimi (cm/sn) ve istatistiksel anlamlılığı 

Grup Yaş aralığı 

(yıl) 

Göz sayısı 

(n) 

Nazal KPSA 

EDV 

p 

Kontrol ≤60 17 2,78±1,08  

0,547 
>60 11 2,43±1,11 

PES ≤60 5 2,69±0,58  

0,449 >60 34 2,53±0,93 

PEG ≤60 8 2,86±0,81  

0,127 
>60 14 2,33±0,71 

PAAG ≤60 13 2,47±0,96  

0,856 
>60 15 2,55±0,58 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom 
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Tablo 20. Tüm gruplarda yaş ile nazal kısa posterior siliyer arter ortalama kan akım hızı (mean 

velocity) (ortalama±S.D.) değerleri değişimi (cm/sn) ve istatistiksel anlamlılığı 

Grup Yaş aralığı 

(yıl) 

Göz sayısı 

(n) 

Nazal KPSA 

Vort 

p 

Kontrol ≤60 17 4,36±1,30  

0,147 
>60 11 3,92±1,91 

PES ≤60 5 3,67±0,70  

0,951 >60 34 4,02±1,67 

PEG ≤60 8 4,16±0,94  

0,165 
>60 14 3,67±1,38 

PAAG ≤60 13 4,10±2,02  

0,751 
>60 15 3,84±0,98 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom 

 

Tablo 21. Tüm gruplarda yaş ile temporal kısa posterior siliyer arter direnç indeks (RI; resistive 

index) değerleri değişimi (ortalama±S.D.) ve istatistiksel anlamlılığı 

Grup Yaş aralığı 

(yıl) 

Göz sayısı 

(n) 

Temporal KPSA 

RI 

p 

Kontrol ≤60 17 0,61±0,08  

0,285 
>60 11 0,65±0,09 

PES ≤60 5 0,60±0,04  

0,275 >60 34 0,63±0,08 

PEG ≤60 8 0,68±0,07  

0,973 
>60 14 0,67±0,09 

PAAG ≤60 13 0,58±0,16  

0,108 
>60 15 0,68±0,10 
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Tablo 22. Tüm gruplarda yaş ile nazal kısa posterior siliyer arter direnç indeks (RI; resistive index) 

değerleri değişimi (ortalama±S.D.) ve istatistiksel anlamlılığı 

Grup Yaş aralığı 

(yıl) 

Göz sayısı 

(n) 

Nazal KPSA 

RI 

p 

Kontrol ≤60 17 0,59±0,08  

1,00 
>60 11 0,60±0,16 

PES ≤60 5 0,62±0,21  

0,887 >60 34 0,59±0,08 

PEG ≤60 8 0,59±0,04  

0,664 
>60 14 0,59±0,08 

PAAG ≤60 13 0,61±0,59  

0,618 
>60 15 0,60±0,09 

PES: psödoeksfoliyasyon sendromu, PEG: psödoeksfoliyatif glokom, PAAG: primer açık açılı glokom, 

KPSA: kısa posterior siliyer arter, RI: resistive index 

         Her bir grup için aköz hümörde tesbit edilen total matrix metalloproteinaz 2 

seviyeleri; kontrol grubunda ortalama 56,69±51,3 ng/ml, PES grubunda 97,84±81,12 

ng/ml, PEG grubunda 108,00±83,7 ng/ml ve PAAG grubunda 83,89±71,68 ng/ml 

seviyelerinde bulundu. En yüksek ortalama MMP-2 değerleri PEG’li hastalarda 

saptandı. Ancak istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,105). (Tablo 23.)  

Tablo-23 Tüm gruplarda MMP-2 (ng/ml) seviyeleri 

      Grup  Göz sayısı (n)    MMP-2 (ng/ml)        p 

  Kontrol          21       56,69±51,3  
 
 
     
    0,105 

  PES          26       97,84±81,12 

  PEG          16      108,00±83,7 

  PAAG          15      83,89±71,68 
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       5. TARTIŞMA 

         Kalıcı görme kaybının en önemli nedenlerinden biri olan glokom üzerinde yapılan 

çalışmalar; erken tanı, hastalığın progresyonu, tedavi ve takip aşamalarında hangi klinik 

unsurların ne kadar önemli olduğu konusuna yoğunlaşmaktadır. Ayrıca, özellikle 

psödoeksfoliyasyonun dokularda hangi mekanizmalarla ortaya çıktığı ve nasıl 

engellenebileceği ve böylece; belki de bazı hastalarda daha hastalık ortaya çıkmadan bir 

takım önlemler alınabileceği düşüncesi ile birçok çalışma yapılmaktadır. 

Psödoeksfoliyasyon sadece glokom kliniklerinin değil, özellikle katarakt cerrahisi 

sırasında ve sonrasında neden olduğu problemler nedeniyle tüm klinisyenlerin dikkatini 

çekmektedir. Biz de çalışmamızda PE’nin glokom, SKK ve retrobulber kan akım 

değişiklikleri ile ilişkisini ortaya koymaya ve özellikle ön segment dokularında direkt 

görebildiğimiz PEM’in aköz hümör matrix metalloproteinazlarından MMP-2’de   

yaptığı kantitatif değişiklikleri tesbit etmeye çalıştık.    

         GİB ölçümünde, Goldmann applanasyon tonometrisi halen en yaygın kullanılan 

yöntemdir. Goldmann bu tonometriyi dizayn ederken, korneaya temas edecek yüzeyi 

3,06 mm çapı olan bir uç ile tasarlamıştır. Bu çapta kornea rijiditesi ve yüzey 

geriliminin ters kuvvetler ile nötralize olacağı ve 0,1 g’lık ek kuvvetin 1 mmHg’lık göz 

içi basıncı değerine karşılık geleceğini düşünmüştür. O zamandan bu yana, applanasyon 

tonometri ile SKK ilişkisi birçok detaylı çalışmaya konu olmuştur.178 

           Biz çalışmamızda ortalama GİB değerlerini; normal kontrol grubunda; 13,14±1,73 

mmHg, PES’lu hastalarda; 14,46±2,42 mmHg, PEG’li hastalarda 23,64±7,8 mmHg ve 

PAAG hastalarında 21,68±7,74 mmHg olarak bulduk. PEG grubunda ortalama GİB 

değerleri tüm gruplar içinde en yüksek seviyedeydi. Tüm grupların GİB değerleri 

kontrol grubuyla karşılaştırıldığında aradaki farklar istatistiksel açıdan anlamlıydı. PEG 

ve PAAG hastalarının GİB değerleri PES’li hastalara göre anlamlı derecede yüksek 

tesbit edilirken, PEG ile PAAG hastalarında ölçülen GİB değerleri açısından anlamlı bir 

fark yoktu.  

         GİB ölçümleri değerlendirilirken SKK ölçümleri de mutlaka ele alınmalıdır. 178 

Ehlers ve arkadaşları 20 mmHg öçülen bir GİB değeri; 450 µm SKK’da 5,2 mmHg 

daha az, 590 µm SKK’da ise 4,7 mmHg daha fazla ölçülecektir diye bildirmişlerdir.178 

Recep ve arkadaşlarınise; normal bireylerde SKK’yı 546±44,33 µm olarak saptamışlar 

ve GİB değerleri ile SKK arasında, 539 µm üzerinde anlamlı, 574,5 µm üzerinde ise 
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çok daha güçlü bir ilişki bildirmişlerdir.238 Kalın korneada daha yüksek basınç 

ölçümleri, ince korneada ise düşük basınç ölçümü hastaların ya gereksiz yere glokom 

tanısı alıp tedavi edilmesine ya da glokom tanısının atlanıp, hastaların tedavisiz 

bırakılmasına neden olur. Bu durum özellikle normotansif glokom (NTG), OHT ve 

refraktif cerrahi geçirmiş hastalarda tanısal anlamda önemlidir. Shah ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada, SKK dikkate alındığında NTG hastalarının % 44’ünün PAAG 

tanısı aldığı, OHT hastalarının ise % 35’nin normal olduğunu bildirmişlerdir.186 

            Normal gözlerin SKK değerleri (552,9 µm) ile karşılaştırıldığında OHT 

hastalarında SKK (583,4 µm) daha kalın, NTG hastalarında (529,0 µm), PAAG’da 

(538,1 µm) ve PE’li ve glokom şüphesi olan hastalarda (540 µm) SKK’nın daha ince 

olduğu bildirilmiştir.191  

         Tüm glokom gruplarında SKK karşılaştırıldığı birçok çalışma vardır. Shah ve ark. 

PEG’lu gözlerde SKK’nı 530,7 µm olarak bulmuşlar, PAAG ve normal gözlerle 

kıyaslandığında daha ince olduğunu bildirmişlerdir.3 Carolyn ve ark. PEG, NTG, PAAG 

ve OHT gruplarını normal kontrol grubuyla karşılaştırdıkları çalışmalarında, SKK 

değerlerini sırasıyla; 534,7±47,42 µm, 532,1±28,29 µm, 548,43±27,89 µm ve 

582,69±31,83 µm, normal kontrol grubunda ise; 548,72±32,09 µm olarak 

bildirilmiştir.195 Singh ve ark. NTG’da (538±51 µm) SKK daha düşük, OHT’da (570±32 

µm)  ise daha yüksek olduğunu belirttikleri çalışmalarında; PAAG’da 547±32 µm,  

normal gözlerde 554±32 µm olan SKK değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı derecede 

farklı olduğunu rapor etmişlerdir.179 2008’de yayımlanan Spiridon G ve ark. yaptıkları 

karşılaştırmalı çalışmada; ortalama SKK değerlerini; PAAG’da 514,67±16,13 µm, 

PEG’da 495,36±25,38 µm, OHT’da 554,98±40,92 µm, normal kontrol grubunda 

526,64±23,61 µm olarak bildirilmiştir. Yapılan istatistiksel analizle PEG’da SKK’nın 

diğer tüm gruplarla arasındaki fark ve OHT grubunda SKK’nın diğer tüm gruplarla 

arasındaki fark anlamlı bulunmuştur.237 

         Biz çalışmamızda ortalama SKK değerlerini; kontrol grubunda, 543,75±45,47 µm, 

PES grubunda, 527,64±34,7 µm, PEG grubunda 527,64±39,30 µm ve PAAG grubunda 

533,54±41,9 µm olarak tesbit ettik. PE’li olgular, kontrol grubu hastalarına ve PAAG 

hastalarına göre daha ince korneaya sahiplerdi. Ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi. PAAG’lı hastalarda ortalama SKK değerleri normal kontrol grubuna 
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göre daha düşük, PES ve PEG’li hastalara göre ise daha yüksekti Ancak bu fark da 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

         SKK’nın yaşla ilişkisinin ele alındığı birçok çalışmada, infant yaşları dışında SKK 

değerlerinde önemli bir değişiklik olmadığını bildiren yayınlar vardır180. Bununla 

birlikte, bazı etnik gruplarda ileri dekatlarda SKK’da yaşa bağımlı anlamlı azalma 

olduğunu bildiren yayınlar da vardır.180 Bizim çalışmamızda tüm grupları birden ele 

aldığımızda; 60 yaş altı hastalarda ortalama SKK; 533,78±45,17 µm, 60 yaş üstü 

hastalarda 529,63±37,031 µm olarak bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0,001).  

         SKK ile cinsiyet ilişkisini incelemiş olan çalışmalara bakıldığında anlamlı bir 

ilişki saptanamamıştır. Fakat bazı çalışmalarda SKK değerleri kadın hastalarda göreceli 

olarak daha yüksek bulunmuştur. Bunun sebebinin ise, kontakt lens kullanımı veya 

hormonal faktörler gibi etkenler olabileceği düşünülmüştür.180 Bizim çalışmamızda da 

literatürle uyumlu olarak kadın hastaların (535,28±38,09 µm), erkek hastalara göre  

(528,46±41,65 µm) ortalama SKK değerleri daha yüksek tesbit edildi. 

         Daha önce yapılan çalışmalarda tüm hasta gruplarında PE’nun görülme sıklığının 

yaşla birlikte arttığı ve PE’nin glokomla birlikte görüldüğü hastaların, glokomsuz PE’li 

hastalardan daha yaşlı oldukları bildirilmiştir.23,27,30 Bizim çalışmamızda; PES’li 

hastaların yaş ortalamaları, 72,17±7,61 yıl, PEG’li hastaların yaş ortalaması ise 

65,89±8,31 yıl olarak bulundu. Normal kontrol grubu ve PAAG hastalarına göre, 

PE’nin görüldüğü yaş literatüre de uyumlu şekilde ileri yaşlardı. Ancak biz PEG 

grubunda değil de PES grubunda yaş ortalamasını daha yüksek bulduk. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,009) 

         PE’nun cinsiyet ile ilişkisine bakıldığında glokomu olmayan PES’li hastalarda 

cinsiyet farkı olmadığı bildirilmiştir.22 PEG ise erkeklerde daha sık görüldüğü ve daha 

şiddetli progresyon gösterdiğini öne süren yayınlar vardır.45,46 Bizim çalışmamızda ise, 

PES’li hastaların % 80’i, PEG’li hastaların % 63,2’si erkekti. Literatürle uyumlu olarak 

PEG’da erkek cinsiyetinin daha fazla olduğunu, ancak PES’de da erkek cinsiyetinin 

daha fazla olduğunu tesbit ettik. 

         Biz çalışmamızda hem PES’in hem de PEG’in çift taraflı görülme sıklığını daha 

yüksek bulduk. 
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         PE’li gözlerin oküler ölçüleri ile ilgili olarak literatürde bildirilmiş tartışmalı 

görüşler vardır. Özellikle ön kamara derinliğinin, PE’li gözlerde azaldığını iddia eden 

çalışmalar olduğu gibi, normal kontrol grubu gözlerle karşılaştırıldığında anlamlı 

sığlaşma tesbit edilmediğini bildiren yayınlar da vardır.90,91 Junemann ve ark.ları PE’de 

ön segmentte anlamlı şekilde küçülme olduğunu ve rölatif anterior mikroftalmus 

görüldüğünü bildirmişlerdir.92 Ön kamara derinliği PE’li gözlerde intraoperatif 

komplikasyonlarla ilişkisi açısından önemlidir. Biz çalışmamızda 2,90±0,63 mm 

ortalama ile PES grubu hastalarında diğer gruplara göre daha sığ ön kamara tesbit ettik. 

Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. Lens kalınlığı, vitreus uzunluğu ve 

aksiyel uzunluk değerlerinde ise gruplar arasında anlamlı bir fark saptamadık. 

         Glokom hastalarının takibi sırasında bütün faktörler göz önüne alınıp tedavi 

başlansa bile, yeterli tedavi ve kontrol altındaki GİB değerlerine rağmen, progresyon 

durdurulamayabilir. Bu tesbit glokomun progresyonunda vasküler faktörlerin de önemli 

olduğu fikrini ortaya çıkartmıştır. Glokom hastalarında oküler kan akımı otoregülasyon 

mekanizmalarında oluşan defekt sonucu, iskemik ve reperfüzyon hasarlarının ortaya 

çıktığı düşünülmektedir.227 Bu mekanizma diyastolik oküler perfüzyondaki düşüklüğün 

neden glokom için risk faktörü olduğunu açıklamaktadır.228  

            Son yıllarda yapılan çalışmalar oküler kan akım bozukluklarının, glokomla ilişkisi 

olduğuna dair sonuçlar rapor etmişlerdir. Özellikle de glokomun progresyonu kan akım 

bozuklukları ile ilişkilendirilmiştir. 

         1997’de Yamazaki ve arkadaşları, anormal oküler kan akımı ile glokom 

progresyonu arasındaki ilişkiyi ortaya koydukları çalışmalarında; 5 yıl boyunca 

izledikleri progresyon gösteren NTG ve stabil seyreden NTG hastalarıyla, progresyon 

gösteren PAAG ve stabil seyreden PAAG hastalarını karşılaştırmışlardır. Renkli 

doppler ultrasonografi ile retrobulber kan akım hızları ölçümleri de yapılan hastalardan, 

progresyon gösteren NTG’lu hastaların santral retinal arter ve kısa posterior siliyer 

arterlerinde, stabil NTG’lu hastalara göre; azalmış PSV ve EDV ile artmış RI değerleri 

saptandığını bildirmişlerdir. Aynı çalışmada progresyon gösteren PAAG grubu ile stabil 

seyreden PAAG grubu arasında ise anlamlı bir fark gösterilememiştir.232 Galassi ve 

arkadaşları ise 7 yıl boyunca takip ettikleri 44 PAAG hastasında, renkli doppler 

ultrasonografi ile yaptıkları ölçümlerle, progresyon gösteren hastaların oftalmik 

arterlerinde, stabil seyreden hastalara göre, azalmış EDV ve artmış RI değerleri 
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bildirmişlerdir.233  Satılmış ve arkadaşları ortalama 4,3 yıl takip ettikleri 21 PAAG 

hastasında, santral retinal arterde azalmış EDV ile progresyonun ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir. Bu grup da renkli doppler ultrasonografi görüntüleme tekniğini 

kullanmıştır.240 Martinez ve arkadaşları 3 yıllık takip sonucu 49 PAAG hastasının 

oftalmik arter ve kısa posterior siliyer arterlerinde artmış RI değerleri olanların, 

diğerlerine göre daha fazla progresyon gösterdiklerini bildirmişlerdir.234  

            Zeitz ve arkadaşları 114 NTG ile 40 normal gözün renkli doppler ultrasonografi 

sonuçlarını karşılaştırdıklarında, 295 günlük takip sonunda, progresif NTG’li hastaların 

kısa posterior siliyer arterlerinde, progresyon göstermeyen NTG’li hastalar ve normal 

kontrol grubuna göre daha azalmış PSV ve EDV değerleri tesbit etmişlerdir.241 

            PES ve PEG’de retrobulber kan akımının özelliklerinin araştırıldığı çalışmalar da 

vardır.158,243,251 Bu çalışmalarda PES’de, oftalmik arter ve santral retinal arterlerde 

azalmış PSV, EDV ve artmış RI olduğu rapor edilmiştir. Detorakis ve arkadaşları PEG 

hastalarıyla, glokomu olmayan PES’li hastaları karşılaştırdıkları çalışmalarında; PEG 

grubunda, kısa posterior siliyer arterlerde, EDV’de anlamlı azalma, RI’de de anlamlı 

artış tesbit etmişlerdir. Aynı çalışmada PEG ile özellikle kısa posterior siliyer arter 

hemodinamizmi arasında ilişki olduğu öne sürülmüştür.243 

            Biz de çalışmamızda nazal ve temporal KPSA’daki kan akım hızı parametrelerini 

karşılaştırdığımızda, PAAG, PES ve PEG’li hastalarda kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında, temporal KPSA’da, PSV’de istatistiksel olarak anlamlı bir azalma 

tesbit ettik. Nazal KPSA’da PSV, EDV ve RI değerlerinde ise gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptamadık. PES ve PEG’li hastalar arasında 

temporal KPSA PSV değerleri açısından anlamlı bir fark yoktu.  

         EDV değerleri incelendiğinde ise PES, PEG ve PAAG’lı hastaların tümünde 

normal kontrol grubuna göre anlamlı derecede azalmış EDV değerleri tesbit ettik. Bu üç 

grubun kendi içinde yapılan karşılaştırmasında ise nazal ve temporal EDV değerleri 

açısından anlamlı bir fark bulamadık.  

         Tüm gruplarda kontrol grubuyla karşılaştırıldığında temporal KPSA ortalama kan 

akım hızı değerlerinde anlamlı bir düşüş tesbit edilirken, nazal KPSA’de böyle bir ilişki 

saptamadık. PES, PEG ve PAAG’lı hastaların temporal KPSA ortalama kan akım 

hızları arasında fark saptamadık.    
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         RI değerlerine baktığımızda ise; literatüre uygun sonuçlar elde ettik. Temporal 

KPSA’da RI değerleri PEG hastalarında kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti. Aynı zamanda PEG’li hastalar ile PES’li 

hastalar karşılaştırıldığında; PEG hastalarının PES’li hastalara göre de temporal KPSA 

RI değerlerinin anlamlı olarak artmış olduğunu tesbit ettik. PAAG hastalarında ise 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik saptamadık. Nazal KPSA 

RI değerleri için ise gruplar arasında anlamlı bir fark tesbit etmedik. 

         Çalışmamızda hasta grupları arasındaki yaş farklarını göze alarak; retrobulber kan 

akım hızı parametrelerinin yaşla olan korelasyonunu ve istatistiksel anlamlılığını 

araştırdık. Buna göre yaşla temporal KPSA kan akım hızı değerleri özellikle EDV ve 

ortalama kan akım hızı güçlü negatif korelasyon gösterirken, nazal arter kan akım 

değerleri ise orta derecede negatif korelasyon göstermekte idi. Yaşla temporal arter RI 

değerleri arasında ise zayıf pozitif bir korelasyon mevcut olup bu ilişki istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (r=0,160, p=0,119). Aynı şekilde; hasta gruplarını kendi içinde 60 

yaş altı ve 60 yaş üstü gruplara ayırarak yaptığımız istatistiksel analizde; normal kontrol 

grubu ve PAAG grubu hastalarında temporal KPSA EDV değerlerinde yaşla anlamlı 

azalma tesbit ettik. Ancak PE’li hasta gruplarında hiçbir parametrede yaş ile ilişkili   

istatistiksel anlamlılık saptamadık. 
            Aslında oküler perfüzyon bozukluğu ile glokom progresyonu arasındaki ilişkiyi 

ortaya koymak, birçok sebepten dolayı zordur.  Öncelikle oküler kan akım ölçümü için 

kullanılabilecek altın standart bir metod yoktur. Kullanılan birçok metodun kendine özel 

sınırlayıcı dezavantajları vardır ve hepsi de farklı farklı parametreleri ölçmektedir. 

Örneğin renkli doppler ultrasonografi ile kan akım hızı ölçülebilirken, kan akımının 

kendisi, özellikleri, damar çapı gibi parametreler ölçülememektedir. İkinci sebep; 

glokom, progresyonu yavaş bir hastalıktır. Hastalığa bağlı bulguların ortaya çıkması 

bazen çok uzun yıllar almaktadır. Bu nedenle kan akım özellikleri ile glokom 

progresyonunu ilişkilendirmek için uzun dönem takip ve çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Üçüncü sebep; lokal yada sistemik kullanılan ilaçlar muhtemelen vasküler değişiklikler 

ile glokom progresyonu arasındaki ilişkiyi etkilemektedir.  Son olarak da; oküler kan 

akım değişiklikleri, glokomun oluşturduğu sekonder değişiklikler midir? yoksa vasküler 

faktörlerin kendisi primer olarak glokomu ortaya çıkaran sebeplerden midir? hala merak 

konusudur.238 Son yıllarda yapılan çalışmalarda; bazı glokom tiplerinde vasküler 
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problemlerin primer olduğu, glokomun ise sekonder olarak ortaya çıktığı 

vurgulanmaktadır.233  

         Birçok çalışmada GİB değerlerinin oftalmik arteri etkilemezken, santral retinal 

arter ve kısa posterior siliyer arterlerdeki kan akım hızı parametrelerini etkilediği 

bildirilmiştir.235,236 GİB’daki artışla, bu arterlerde PSV ve EDV’de azalmış, RI’de artmış 

değerler tesbit edilmiştir. Bu nedenle antiglokomatöz kullanımı da retrobulber kan akım 

değişikliklerini etkileyebilmektedir.   

         Yapılan deneysel çalışmarda PE’li hastaların çoğunlukla aköz hümör 

kompozisyonları incelenmiş ve analiz edilmiştir. Çünkü cerrahi sırasında aköz hümör 

toplanması kolaydır. Ayrıca tüm oküler dokular bu sıvıyla temas halinde olduğundan, 

aköz hümörün, tüm dokularda etkili olan faktörlerden etkilenmiş olması kuvvetle 

muhtemeldir.  

         Aköz humör ve trabeküler ağda MMP ve TIMP’lerin varlığı geçmişte yapılan 

birçok çalışmada gösterilmiştir. Çoğunlukla zimografik ve immunblat tekniklerinin 

kullanıldığı bu çalışmalarda, aköz hümor ve trabeküler ağda MMP ve inhibitörlerinin 

kantitatif değerleri ve birbirlerine oranları tartışılmıştır. 

         Yapılan çalışmalarda normal gözlerde aköz hümörde saptanan major MMP’nin 

MMP-2 (jelatinaz A) olduğu bildirilmiştir.245,246 MMP-9 (jelatinaz B) aktivitesi ise 

katarakt ve üveit hastalarında tanımlanmıştır.245,247 Aközde tanımlanan diğer MMP’ler 

ise MMP-1, MMP-3 ve inhibitörleri TIMP-1’dir.247 Schlötzer-Schrehartd ve 

arkadaşları’nın 2003’de yayımladıkları geniş ve ayrıntılı çalışmalarında ise aköz 

hümordeki MMP ve TIMP’ler geniş bir spektrumda ele alınmıştır.244 Zymografi, 

immunoblat ve ELİSA tekniklerini kullanarak yaptıkları çalışmalarında; birçok MMP 

ve TIMP’in aköz hümordeki varlıkları, aktiviteleri ve kantitatif konsantrasyonları tesbit 

edilmiştir. 100 katarak (kontrol grubu), 100 PES’li hasta, 100 PEG’li hasta ve 100 

PAAG’lı hastanın aköz hümor örnekleri analiz edilmiştir. Sonuçta MMP-1 

konsantrasyonu tüm gruplarda saptanamayacak kadar az bulunmuştur. MMP-2; 18,6 

ng/ml ila 232,4 ng/ml arasında değişen miktarlarda tüm gruplarda gösterilmiştir.244 

PE’li hastalarda, glokomlu ya da glokomsuz tümünde, normal kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında total MMP-2 konsantrasyonlarında istatistiksel olarak anlamlı artış 

saptandığı bildirilmiştir.244 PAAG hastalarında ise MMP-2 seviyeleri açısından anlamlı 

bir fark bulunamamıştır.244 Total MMP-3 konsantrasyonlarının tüm gruplarda minimal 
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konsantrasyonlarda görüldüğü ve yalnızca PEG’li hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede artmış olduğu bildirilmiştir.244 MMP-7 ve MMP-9’un standart kitlerle 

gösterilemeyecek kadar az konsantrasyonda olduğu ve ancak daha sensitif kitlerle tesbit 

edilen minimal konsantrasyonlarının da gruplar arasında fark göstermediği rapor 

edilmiştir.244  

         Matta ve arkadaşları katarakt ya da glokom nedeniyle opere ettikleri 71 gözden 

topladıkları aköz hümor örneklerini, western immünblat, zimografi ve ELİSA 

yöntemlerini kullanarak analiz ettikleri çalışmalarında; MMP-2, MMP-8, MMP-9, 

MMP-13 ve MMP-14 ile TIMP-1 ve TIMP-2 konsantrasyonlarını araştırmışlardır.248 

         Normal aköz hümorda MMP’lerin kaynağı tam olarak bilinmemektedir. Kornea 

endoteli ya da trabeküler ağ gibi çevre doku ve hücrelerden kaynaklanabileceği 

düşünülmektedir. PAAG ve PEG’de aközde artmış seviyelerdeki MMP ve TIMP’lerin 

ön segment dokularından kaynaklanabileceği gibi bozulmuş kan aköz bariyeri nedeniyle 

de olabileceği bildirilmiştir.87  

         Bizim çalışmamızda da; PE’de özellikle de PEG hasta grubunda, ortalama MMP-2 

seviyelerinin artmış olduğu görüldü. PE’de PEM’in birikimi sözkonusu olduğundan, 

bunun reaktif bir artış olduğu düşünüldü. Gruplar istatistiksel olarak karşılaştırıldığında 

elde edilen p değeri (p=0,105) daha fazla hasta ile daha anlamlı sonuçlar elde 

edilebileceğini düşündürmüştür.  

         PAAG ve PEG’de trabeküler ağda anormal ekstrasellüler matriks birikimi 

gösterilmiştir. Trabeküler ağ aköz hümorun dışa akımını kontrol eder. Bu nedenle 

burada oluşacak birikim dışa akım direncini çok etkileyecektir. MMP’ler normal 

trabeküler ağ yapısında da gösterilmiştir. PAAG’da trabeküler ağda modifiye 

ekstrasellüler matriks seviyelerinin artması ve Schlemm kanalında mevcut endotel 

hücrelerindeki azalmanın, artmış dışa akım direncinden sorumlu olduğu 

düşünülmektedir.  

         PAAG’lı gözlerde aköz hümörde TGF beta 2 seviyelerinin de artmış olması 

ekstraselüller matriks birikimi fikrini desteklemiştir. Ayrıca PAAG’lı gözlerin aköz 

hümörlerinde azalmış kollojenolitik aktivite in vitro çalışmalarda gösterilmiştir. Hücre 

kültür çalışmalarında TGF beta 2’nin trabeküler ağ hücrelerinde TIMP-2 yapımını 

etkilemediğini göstermiştir. TGF beta 2’nin MMP’ler üzerinde etkisi olduğu, özellikle 

MMP-2 ve MMP-9 yapım ve aktivasyonunda rol aldığı düşünülmektedir.    



57 

 

         PES’de PAAG’dan farklı olarak TGF beta 1 seviyelerinin artmış olduğu 

gösterilmiştir.9 TGF-1 birçok fibrotik hastalıkta matriks formasyonunda majör 

medyatördür. PE’de de anahtar medyatör olduğu düşünülmektedir. PE’de aköz hümörde 

hem latent hem de aktif formları artmıştır. TGF beta 1’in ön segment dokuları 

tarafından üretildiği düşünülmektedir. İn vitro şartlarda TGF beta 1’in PEM oluşumunu 

hızlandırdığı tesbit edilmiştir. Ayrıca PE’li gözlerde farklı şekilde ekspres edilen 

fibrillin-1, LTBP-1 ve 2 (latent TGF beta bağlayıcı protein), TGase-2 ( transglutaminaz 

bağlayıcı enzim) gibi genlerin regülasyonunda da rol aldığı gösterilmiştir.97 

         PEM’in patogenezinde rol aldığı düşünülen diğer bir faktör de oksidatif stresdir. 

Nitekim yapılan çalışmalarda, PE’li gözlerde oksidatif stres markırı olan 8-

isoprostaglangin F2α’nın arttığı, antioksidatif koruyucu faktör olan askorbik asidin ise 

azalmış olduğu gösterilmiştir.99       
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           6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

1- Çalışmamızda ÇÜTF Göz Hastalıkları Kliniğinde nükleer katarakt nedeniyle 

fakoemülsifikasyon ile lensektomi ve göz içi lens implantasyonu operasyonu 

planlanan 96 hastanın 117 gözü prospektif olarak incelendi. Hastalar çalışmaya 

dahil olma kriterlerine uygun olanlardan ardışık şekilde seçildi. Çalışmaya dahil 

olup antiglokomatöz ilaç kullanmakta olan hastaların tedavileri en az sekiz hafta 

önce kesildi ve gerekirse oral asetazolamid ile göz içi basınç kontrolü sağlandı. 

Tüm gözlere operasyon öncesi tam oftalmolojik muayene, SKK ölçümü ve renkli 

doppler görüntüleme sistemi ile nazal ve temporal KPSA kan akım hızı ölçümü 

yapıldı. Operasyon planlanan gözlere biyometrik ölçümler yapıldı. Operasyona 

alınan gözlerden hümör aköz örnekleri toplandı ve ELİSA yöntemiyle analiz 

edildi. 

2- Hastaların demografik özellikleri incelendiğinde literatürde de olduğu gibi PE’li 

hastalar daha ileri yaş grubunda ve çoğunlukla erkek cinsiyet özelliği 

göstermekteydi. Literatürde PEG’li hastaların PES’li hastalara göre daha ileri yaş 

grubunda hastalar olduğu bildirilse de bizim çalışmamızda PES’li hastalarda yaş 

ortalaması PEG’li hastalara göre daha yüksekti.  

3- Normal kontrol grubuyla karşılaştırıldığında; PES ve PEG’li hastalarda SKK 

değerleri daha düşük bulundu. PAAG’lı hastalarda ise PE’li hastalardan daha 

yüksek ancak normal kontrol grubuna göre daha düşük SKK değerleri tesbit 

edildi. Ancak bu farkların hiçbiri istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Daha 

fazla sayıda hasta grubuyla daha anlamlı sonuçlar elde edilebileceği düşünüldü.  

4- Tüm gruplarda 60 yaş üstü hastalarda SKK değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük saptandı. Literatürde bazı çalışmalarda da bildirildiği gibi genel 

popülasyonda yaşla birlikte SKK’da belirgin azalma olduğu düşünüldü.  

5- Biyometrik ölçümlerde, literatürle uyumlu olarak, gruplar arasında fark 

saptanmadı. 

6- Temporal KPSA kan akım hızı değerleri karşılaştırıldığında; PES, PEG ve PAAG 

hastalarının hepsinde literatürle uyumlu olarak, PSV değerleri kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede düşük bulundu. PES ile PEG hastaları ve PEG ile PAAG 

hastaları ayrı ayrı karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak anlamlı fark 
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saptanmadı. Nazal KPSA EDV değerleri açısından gruplar arasında fark 

saptanmadı.  

7- Temporal KPSA EDV değerleri incelendiğinde; PE varlığında (hem PES hem de 

PEG’de) ve PAAG grubunda normal kontrol grubuna göre göre anlamlı derecede 

azalmış EDV değerleri tesbit edildi. Bu sonuç literatürle uyumlu idi. PES ve PEG 

grupları arasında ise anlamlı fark saptanmadı. Nazal KPSA EDV değerleri 

açısından gruplar arasında fark saptanmadı. 

8- Ortalama kan akım hızları karşılaştırıldığında tüm gruplarda kontrol grubuna 

göre anlamlı şekilde azalmış temporal KPSA kan akım hızları tesbit edildi. PES, 

PEG ve PAAG’lı hastalar arasında ise fark saptanmadı. Nazal KPSA ortalama 

kan akım hızı açısından ise gruplar arasında fark saptanmadı.  

9- Tüm gruplar ayrı ayrı 60 yaş altı ve üstü olmak üzere iki yaş aralığında 

incelendiğinde; kontrol grubunda sınırda anlamlı, PAAG grubunda ise anlamlı 

derecede azalmış temporal KPSA EDV değerleri tesbit edildi. Diğer vasküler 

parametrelerin hiçbirinde yaşla ilişkili olarak değişen anlamlı farklar saptanmadı.   

10- Literatürde glokom takibinde en önemli vasküler parametrelerden biri olarak 

bildirilen RI değerleri incelendiğinde; literatürle uyumlu olarak sadece PEG’li 

hastalarda hem kontrol grubuyla hem de PES’li hastalarla karşılaştırıldığında 

temporal KPSA RI değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

olduğu görüldü (p=0,023, p=0,011). PES ve PAAG grupları ise kontrol grubuyla 

karşılaştırıldıklarında anlamlı bir fark saptanmadı. Nazal KPSA RI değerlerinde 

tüm gruplarda anlamlı bir fark bulunamadı. 

11- Kan akım parametrelerinin yaş ve GİB değerleriyle olan korelasyonu 

incelendiğinde; literatürde de bildirildiği gibi temporal KPSA kan akım hızı 

parametrelerinin yüksek GİB değerlerinden anlamlı derecede etkilendiği ve 

azaldığı tesbit edildi. Aynı şekilde artmış GİB değerlerinin temporal KPSA RI 

değerlerindeki artışla olan korelasyonu da istatistiksel olarak anlamlı idi. Nazal 

KPSA’daki bu ilişkiler ise istatistiksel olarak anlamlı değildi. Yaşın kan akım 

hızı parametrelerine etkisine bakıldığında, yaşla birlikte özellikle temporal 

KPSA’da tüm akım hızlarının azaldığı görüldü. Ancak yaş ile RI değerleri 

arasında anlamlı bir ilişki yoktu. Bu nedenle literatürde de bildirildiği gibi tüm 
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parametreler içinde öncelikle RI değerlerinin PEG tanı ve takibinde 

kullanılabilecek vasküler parametre olabileceği düşünüldü.   

12- Aköz hümör örnekleri çalışıldığında en yüksek ortalama MMP-2 seviyeleri PEG 

grubunda saptandı. PES grubunda da kontrol grubu ve PAAG grubu ile 

karşılaştırıldığında yüksek seviyelerde MMP-2 saptandı. PEM birikiminde 

matriks metalloproteinaz döngüsündeki bozukluğun önemli mekanizmalardan 

biri olduğu düşünüldü.    
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