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OZET

Amag: Psodoeksfoliyasyon sendromu (PES) ile hipertansiyon (HT),
diabetes mellitus (DM), koroner arter hastaligi (KAH) ve serebrovas-
kaler hastalik (SVH) arasindaki iliskinin incelenmesidir.

Gereg ve Yontemler: Mayis 2004-Temmuz 2007 tarihleri arasinda
hastanemiz goz, kardiyoloji ve néroloji kliniklerine basvuran 299
olguluk prospektif bir calisma yapilmistir. Olgular bes gruba ayrilmug,
1. grup (54 olgu) goz poliklinigine bagvuran ve PES saptananlardan;
2. grup (53 olgu) géz poliklinigine bagvuran ve PES bulunmayanlar-
dan; 3. grup (57 olgu) néroloji polikliniginde iskemik SVH tanisiyla
takip edilenlerden; 4. grup (85 olgu) kardiyoloji kliniginde KAH ta-
nist almis olanlardan ve 5. grup da (50 olgu) KAH ve SVH’si olmayan
kontrollerden olusturulmustur. Olgular detayli bir anamnez ve siste-
mik sorgulamanin ardindan tam bir oftalmolojik muayeneden gegi-
rilmistir. Kardiyolojik ve norolojik degerlendirmeden sonra gereken
olgulara girisimsel veya girisimsel olmayan ileri inceleme yontemleri
uygulanmistir.

Bulgular: Tiim gruplar degerlendirildiginde toplam 299 olgunun
94’tinde PES saptanmustir. Bu hastalarin yas ortalamasi 71.1 + 6.9
yil iken, PES bulunmayan hastalarinki 68.2 = 7.7 idi (p< 0.05). HT,
DM, KAH ve SVH yoniinden psodoeksfoliyasyonu olan Grup 1,
olmayan Grup 2 ile kiyaslandiginda sayica hastalik oranlari Grup
1’den daha yiiksek bulunmasina karsin istatistiksel agidan anlamh
degildi. Calismaya alinan olgulardan iskemik SVH olan Grup 3'teki
57 olgunun 12 (%21.1)'sinde, KAH"i olan Grup 4'te ise 8 (%16)
olguda psodoeksfoliyasyon saptanmistir.

Sonug: Literatiirde PES ile KAH, SVH, HT ve DM gibi SVH’lar ara-
sindaki iligkiye ait birgok calisma mevcut olup, bizim galismamizda
bu konuda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamustir. Smirli
sayida olgu tizerinde kesitsel olarak gerceklestirilen bu calisma, ger-
cek iliski paternini gosterme acisindan yetersiz kalmis olabilir. Daha
genis seriler ile yapilacak galismalar bu iligkinin tam olarak ortaya
konulabilmesi icin faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: Eksfoliyasyon sendromu, miyokard iskemisi,
serebrovaskiiler bozukluk, glokom
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ABSTRACT

Objective: To investigate the relationship
between pseudoexfoliation syndrome
(PES) and hypertension (HT), diabetes mel-
litus (DM), coronary artery disease (CAD)
and cerebrovascular disease (CVD).

Material and Methods: A prospective
study was made of the 299 patients who
presented to the ophthalmology, neuro-
logy and cardiology departments between
May’2004 and July’2007. The patients
were categorized into five subgroups.
Group 1 (54) comprised of PES positive
patients seen in the ophthalmology de-
partment; those from the same depart-
ment who were PES negative were clas-
sified as Group 2 (53); the patients seen
in the neurology department and who
had CVD were Group 3 (57); the patients
diagnosed with coronary heart disease in
the cardiology department were Group
4 (85) and the control group not having
CAD or CVD was called Group 5 (50). All
of the patients had a full eye examination,
after having completed a questionnaire
with an emphasis on medical history. Car-
diologic and neurologic evaluations were
also made, and detailed interventional
examination methods were applied in pa-
tients where necessary.

Results: All groups were assessed, and 94
of the 299 patients were found to have
PES. The average age of these patients
was 71.1 = 6.9 while that of the rest was
68.2 + 7.7 (p< 0.05). When Group 1 of
PES patients, including the patients having
HT, DM, CAD and CVD were compared
with Group 2 that did not have PES, altho-
ugh Group 1 had higher rates, there was
not statistical significance. Of the patients
included in the study with having CVD
(Group 3), 12 of 57 (21.1%) and having
CAD (Group 4), 8 in 85 (16%) were de-
tected with PES.

Conclusion: According to literature; the-
re have been lot of studies in search for

the presence of any relationship between
PES and systemic vascular diseases such
as CAD, CVD, HT and DM, but like the
results other studies, a significant statistical
relationship was not found in our study.
As the phenomenon occurred only in
a limited number of patients, this study
may have been inadequate in terms of
showing an obvious pattern indicative of
a probable relationship. A larger number
of patients may be useful to fully put in
place a more inclusive and comprehensi-
ve study with a more conclusive and ac-
curate outcome.

Key Words: Exfoliation syndrome,
myocardial ischemia, cerebrovascular
disorders, glaucoma

GiRiS

Psodoeksfoliyasyon sendromu (PES), go-
zin on segmentinde gri-beyaz, fibrogra-
niler birikintilerle karakterize bir hasta-
hktir. Oldukca yaygin gortilmesine kargin,
kolayca gozden kagabilen kronik acik acili
glokom nedenidir. “Ps6doeksfoliyatif glo-
kom” veya “kapstler glokom” olarak da
adlandirilan bu hastaligin etiyolojisi hentiz
tam olarak aydinlatilamamustir (1). Son
yillarda eksfoliyatif birikimin goze o6zel
olmadigl ve basta damar cidarlar olmak
tzere viicudun degisik bolgelerinde bulu-
nabilecegi iddia edilmistir. Calismamizda,
sikca rastladigimiz PES’li hastalarin iske-
mik damar hastaliklarini arastirip sunmayi
planladik.

Bu hastalik daha cok iskandinav tilkele-
rinde gortlmekle birlikte, cografi dagiim
ve iklim 6zelliklerine gore hayli degisken-
lik gostermektedir. Eskimolarda neredey-
se hi¢ goriilmezken, Navajo yerlilerinde
%38’lere kadar varan siklikta gorildugi
bildirilmistir (1). Hastalik genellikle 50 yas
tzerinde gozlenmekte, 70 yasindan sonra
sikhgr artmaktadir (%20-47) (2). Bazi aile-
sel olgular bildirilmis olsa da herediter pa-
tern hakkinda kesin bir veri yoktur (3-6).
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Glokomla iliskili olarak ilk tanimlamay
1917 yilinda Lindberg yapmis ve glokomlu
olgularin lens 6n yuzii ve pupilla kenarin-
daki karakteristik beyaz, kepek gortintimli
materyalleri ilk kez gostermistir. Vogt, bu
materyallerin lens kapstltntn delaminasyo-
nuna bagl gercek eksfoliyasyon oldugunu
diistinmiig ve bu sendromu olan olgularda
gelisen glokom icin “kapsiiler glokom” te-
rimini kullanmigti. 1927 yilinda Busacca,
lens kapstilti Gzerinde biriken materyalin
kaynaginin soyulan lens kapstlti olmadigini
ve akozle tasinip lens kapsiilti ve diger oki-
ler dokularda biriktigini soylemistir. 1954
yilinda ise Dvorak. Theobald lens kapsiili
tzerinde anormal presipitasyon olarak yo-
rumladigi bu materyale “psodoeksfoliyas-
yon” adini vererek lens kapsilintin gercek
eksfoliyasyon ve delaminasyonundan ayril-
masini saglamistir (7).

PES’in prevalansinin ve okiler morbidite-
sinin fazla olmasina ragmen etiyolojisi ve
patogenezi hakkinda kesin bir bilgi yoktur.
Ekstraseltiler matriksin, genel olarak tim
vicuttaki bir bozuklugu olarak distniil-
mektedir. Keza anormal ekstraseltiler ma-
teryal yapimi ve bunlarin ekstraokdler ve
intraokdiler dokularda birikimi ile karakte-
rizedir (8). Bir galismada, kollajen meta-
bolizma bozuklugu olarak 6ne strtlmdas,
sik gorildugi diabetes mellitus (DM)’la
yiksek birlikteligi buna kanit olarak gos-
terilmistir (9).

Transmisyon elektron mikroskobisi ile ya-
pilan calismalarda eksfoliyatif materyal-
lerin amorf yapida zemin maddesi igine
yerlesmis fibril ve flamanlardan olustugu
gosterilmistir. Psodoeksfoliyasyon fibrilleri
tiim lokalizasyonlarda aynidir ve karakte-
ristik bir elektron mikroskobik gérintimu
vardir. Flaman ve fibriller 10-50 nm ara-
sinda degisen gapta protein yapida mater-
yallerdir (10). Eksfoliyatif materyal flaman
ve fibrillerinin aminoasit analizi ¢ olasi-
likla uyumlu bulunmustur. Bunlar elastin,
bazal membran ve amiloiddir (1).
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Yapilan galismalarda goz disi yapilarda da
eksfoliyatif materyallerin varligr bildiril-
mistir. Ekstraokdler kaslarda, optik sinir ki-
hfinda, orbita bag dokusunda, damarlarda
(santral retinal arter, arka siliyer arterler,
vorteks venleri duvarlarinda ve oftalmik
arter duvarinda), karaciger, akciger, sereb-
ral meninks ve kalp gibi i¢ organlarda da
eksfoliyatif materyalin saptanmis olmasi
bu durumun sistemik bir hastalik oldugu
goristind arttirmistir (10-12). Bu organ-
lardan hazirlanan materyallerle yapilan
histolojik calismalarda ayni gézde oldugu
gibi elastin ve amiloid-P materyalleri mev-
cuttur. Eldeki bulgular bu sendromun bag
dokusu metabolizmasindaki bir bozukluga
bagli oldugunu dustindtrmektedir (13).

Son yillarda Mitchell ve ark.nin yaptig
bir calismada PES’in hipertansiyon (HT)
oykusu, anjina pektoris (AP), miyokard
infarktiisti (M) ve inme (strok) ile pozitif
korelasyon gosterdigi saptanmistir. Bu da
hastaligin vaskdler etkileri oldugunu gos-
termektedir (14).

Koroner arter hastaligi (KAH), gelismis ba-
tili tilkelerde gerek mortalite gerekse mor-
bidite nedeni olarak ilk sirada yer alir. Ul-
kemizde de durum farkli degildir ve kalp
hastaliklari  6lim nedenlerinin  baginda
gelmektedir (15). Koroner kalp hastalig-
nin temelinde 6ncelikle uzun vyillara ya-
yilan aterosklerotik yapisal degisim stireci
yatar. Bu sirecin gelisiminde bircok risk
faktortintn rolti vardir. Kalpte 6zellikle kas
hicre ylzeyinde eksfoliyatif depozitler
gosterilmistir (8,12,16).

Travma digindaki bir nedenle beyine ge-
len kan akiminin kisa veya uzun streli
yetmezligine veya bir beyin damarinin yir-
tilmasina bagli olarak ortaya gikan iskemik
veya hemorajik beyin hastaliklarina sereb-
rovaskdler hastalik (SVH) denilir. Bunlarin
buytk bir kismi akut olarak ortaya cikan
fokal norolojik defisitlerle karakterizedir
ve strok adiyla anilir. iskemik stroklar tim
stroklarin - yaklagik  %85’ini  olustururlar
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(17). Bunlarin da nedeni aterotrombo-
tik veya tromboembolik arteriyel okliiz-
yonlardir. Aterosklerotik plaklar damarin
daralmasina (stenoz), tlserlesip trombiis
olusumuna neden olarak tikanmasina
(tromboz) veya trombiisten kopan parga-
larin daha distaldeki bir arteri tikamasina
(embolizm) yol acabilir (18).

PES'in HT &ykiisti, AR M ve strok ile po-
zitif korelasyon gosterdiginin  saptanmasi
ve hastaligin vaskdler etkileri oldugunun
gosterilmesinden yola gikarak bu galismada
psodoeksfoliyasyon olan olgularda HT, DM,
KAH ve iskemik SVH sikligi ve yine SVH bu-
lunanlarda PES varligr incelenmistir.

GEREC VE YONTEMLER

Mayis 2004-Temmuz 2007 tarihleri ara-
sinda hastanemiz g6z hastaliklari, kardi-
yoloji ve noroloji kliniklerine bagvuran
toplam 299 olgu calismaya alinmigtir. Ol-
gular ozelliklerine gore 5 gruba ayrilarak
degerlendirilmistir.

Goz hastaliklari poliklinigine herhangi bir
sikdyetle basvurup tek veya cift goziinde
psodoeksfoliyasyon saptanan 54 hasta
Grup 1; yas ve cinsiyet agisindan ben-
zerlik gosteren ve psodoeksfoliyasyon iki
goziinde de saptanmayan 53 olgu Grup
2; noroloji kliniginde iskemik SVH tanisi
ile takip ve tedavi géren 57 olgu Grup 3;
kardiyoloji kliniginde aterosklerotik kalp
hastaligi tanisi ile takip edilen 85 olgu ise
Grup 4 olarak adlandiriimistir. Yas ve cin-
siyet agisindan Grup 3 ve 4 ile benzerlik
gosteren, KAH ve iskemik SVH’si bulun-
mayan 50 kisi ile de kontrol grubu olustu-
rulmustur (Grup 5).

Tum gruplardaki olgulara calismanin ama-
ci anlatilmig ve onaylarr alinmustir.

Calismaya alinan tiim olgularin genel sag-
lik durumunu sorgulayan bir form doldu-
rulmustur. Bu baglamda olgular HT varlig,
DM varligi, sigara icme, ilag kullanimi,
KAH ve SVH'ya ait 6ykii veya semptom-
lara sahip olmalarini igeren detayl bir

anamnez ve sistem sorgulamasinin ar-
dindan tam bir oftalmolojik muayeneden
gecirilmistir. %1 tropikamid + %2.5 feni-
lefrin ile pupil dilatasyonu sonrasinda bi-
yomikroskopta psodoeksfoliyasyon varligi
aragtirilmistir.

Grup 1, goz poliklinigine herhangi bir
sikayetle basvuran ve psodoeksfoliyasyon
saptanan olgulardan olusmustur. Bu olgu-
larda KAH varligini arastirmak amaciyla;
istirahat sirasinda olusan ya da stres veya
egzersizle ortaya cikan, nitratlar veya isti-
rahatle diizelen gogtis agrisi, nefes darlig,
mevcut kalp hastaligi, 6nceden gecirilmis
kalp krizi, gegirilmis koroner arter bypass
greft (KABCG) veya koroner anjiyografi 6y-
kiisti sorgulanmigtir. Olgularin kardiyolo-
jik muayeneleri kardiyoloji klinigi uzman
hekimleri tarafindan gerceklestirilmistir.
Daha 6nce KAH tanisi bir kardiyolog tara-
findan konulmus olgularda detayl aragtir-
ma yapilmamistir. Gerekli gortlen olgular
oyku, elektrokardiyografi (EKG), eforlu
EKG ve koroner anjiyografi ile degerlen-
dirilmigtir. Oykiide 6zellik saptanmayan,
EKG ve eforlu EKG incelemeleri normal
olarak degerlendirilenlerde KAH olma-
digi kabul edilmistir. Eforlu EKC'si pozitif
olarak degerlendirilen olgulara koroner
anjiyografi yapiimis ve KAH tanisi kesin-
lestiriimeye calisilmistir. KAH tanisi alan
olgularin takip ve tedavilerine kardiyoloji
ve kalp-damar cerrahisi kliniklerinde de-
vam edilmistir. Ayrica yine Grup 1'deki
olgularda dnceden gegirilmis iskemik SVH
varligini saptayabilmek amaciyla motor ve
duyusal defisitler, gozde ani gérme kaybi,
konusma ve denge bozukluklari gibi gegici
veya sebat etmis semptomlar ve bilinen ge-
cirilmis iskemik SVH 6ykist arastirilmistir.
Olgularin nérolojik muayeneleri néroloji
kliniginde uzman hekimlerce yapilmistir.
Varsa mevcut veya gecirilmis iskemik SVH
tanisi desteklenmistir. SVH tanisi noroloji
uzman hekimlerince konulmus ve aksi go-
riste hastalarin SVH’ye sahip olmadiklari
kabul edilmistir. Grup 2 hastalari; psodo-

S
18919780 dIT, WHIQ h

Dirim Tip Gazetesi 2009; yil: 84 say1: 2 (42-50) |



1s939ze9) diT, Wi F
el

Aras SAKLAMAZ ve ark.

eksfoliyasyon saptanmayan, yas ve cinsiyet
acisindan Grup 1'deki olgularla benzerlik
gosteren hastalardan olusmaktaydi. Bu
grupta da iskemik vaskler hastalik varlig
Grup 1 ile ayni yol izlenerek arastiriimistir.
Sonuglar Grup 1 ile kiyaslanmustir.

Grup 3, iskemik SVH tanisi alip noroloji
kliniginde takip edilen olgulardan; Grup
4, kardiyoloji kliniginde aterosklerotik kalp
hastalig tanisi ile izlenen hasta grubundan
olusmustur. Grup 5 olgulari; Grup 3 ve 4
igin kontrol grubunu olusturmak tzere, is-
kemik SVH ve KAH tanisi almamis saglikli
bireylerden segilmistir. Bu iki hasta grubu
goz poliklinigine davet edilerek tam bir
oftalmolojik  muayeneden  gecirilmistir.
Muayenede ozellikle etkili bir midriyazis
sonrasinda psodoeksfoliyasyon varligi aras-
tinlmigtir.

ISTATISTIKSEL ANALiZ

Verilerimizin istatistiksel degerlendirilme-
sinde ki-kare testi ve Independent Samp-
les t-test istatistiksel analizleri kullanilmistir.
Yas, ortalama standart deviasyon ve diger
degiskenler sayi ve yiizde olarak 6zetlen-
mistir. Analizler “SPSS 10.0 for Windows”

istatistik paket programinda %95 glivenle
yapilmis ve p< 0.05 istatistiksel acidan
anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismaya 154 (%51) kadin ve 147 (%49)
erkekten olusan 301 hasta alinmistir.
Olusturulan 5 gruptaki hasta sayilari ve
yas dagilimi Tablo 1’de goriilmektedir.

Grup 1 ve 2’deki olgularin sistemik
oykileri incelendiginde Grup 1’de 19
(%35.2) olguda HT; 6 (%11.1) olguda
DM oldugu gortlmustir. Grup 2'de ise
11 (%20) olguda HT; 6 (%10.9) olguda
ise DM saptanmistir. Grup 1’de 4 (%7.4)
olgu, Grup 2'de 3 (%5.4) olgu oykide
gogis agrisi tarif etmis ve her iki grup-
tan anjinasi olan 1’er olgunun 6nceden
konmug KAH tanisi oldugu 6grenilmis-
tir. Gegirilmis iskemik SVH, Grup 1'de
2 (%3.7) olguda saptanirken, Grup 2'de
higbir olguda tespit edilmemistir. Grup
1 ile Grup 2 arasinda HT, DM, anjina
oykust, KAH ve gegirilmis iskemik SVH
oranlari karsilastinldiginda istatistiksel
acidan anlamh bir fark bulunmamistir
(p> 0.05) (Tablo 2).

Tablo 1. Tim gruplarda hasta sayisi, cinsiyet dagilimi ve yas ortalamalari

Kadin Erkek
n % n %
Grup 1 30 (%55.5) 24 (%44.5)
Grup 2 25 (%47.2) 28 (%52.8)
Grup 3 30 (%52.6) 27 (%47.4)
Grup 4 39 (%45.8) 46 (%54.2)
Grup 5 28 (%56.0) 22 (%44.0)

Toplam Yas Ort.
54 724+ 6.3 (55-86)
53 71.7 5.5 (58-85)
57 68.5 % 9.1 (52-86)
85 66.3 % 6.4 (51-79)
50 68.1 + 8.7 (50-82)

Tablo 2. Grup 1 ve 2'de hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), anjina pektoris (AP) ve gecirilmis iskemik

serebrovaskiiler hastalik (SVH) siklig:

Kadin
n %
HT 19 (%35.2)
DM 6 (%11.1)
AP 4 (%7.4)
iskemik SVH 2 (%3.7)
KAH 5 (%9.2)
GiB yiiksekligi* 12 (%13.8)

* Grup 1 ve 2'deki toplam 109 hastanin 218 gozii iizerinde hesaplanmistir.

Erkek Yag Ort.

n %

1 (%200) 0076
6 (%10.9) 0973
3 (%5.4) 0716
0 (%0.0) 0478
4 (%7.2) 0.732
2 (%1.8) 0.003
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Tablo 3. Grup 3 ve 4'de HT, DM ve PE sikligi

Grup 3 Grup 5
n % n %
HT 42 (%73.6) 11 (%22)
DM 11 (%19.2) 5 (%10)
PE 12 (%21.1) 8 (%16)

* HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, PE: Psodoeksfoliyasyon.

S
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p Grup 4 p
n %
0.000 67 (%78.8) 0.000
0.265 22 (%25.8) 0.023
0.674 20 (%23.5) 0.411

Grup 1'deki 54 olgunun 87 goziinde pso-
doeksfoliyasyon mevcudiyeti goriilmis-
tir. Seksen yedi goziin 12 (10 hastaya
ait)’sinde (%13.8) yuksek goz i¢i basinci
(GIB) saptanmugtir. Yapilan fundus muaye-
neleri ve gérme alant ile bu olgulara “pso6-
doeksfoliyatif glokom” tanisi konulmustur.
Grup 2’de 1 olgunun iki goziinde (%1.8)
yliksek GIB saptanmig ve primer acik agili
glokom (PAAG) olarak degerlendirilmistir.
Grup 1'deki ytiksek GIB orani kontrol gru-
buna gore istatistiksel olarak anlamli bu-
lunmustur (p<0.05).

iskemik SVH grubundaki (Grup 3) olgula-
rn 42 (%73.6)'sinde HT, 11 (%19.2)'inde
DM; KAH grubundaki (Grup 4) olgularin
ise 67 (%78.8)'sinde HT, 22 (%25.8)'sinde
DM saptanmistir. Kontrol grubunda (Grup
5) bu oranlar HT icin 11 (%22) olgu, DM
igin ise 5 (%10) olgu idi (Tablo 3). Grup
3’te HT gozlenme orani kontrol grubuna
gore yiiksek bulunmustur (p<0.05). DM
gozlenme orani bakimindan anlamli fark-
hlik bulunamamistir (p> 0.05). Grup 4'te
ise HT ve DM gozlenme orani kontrol gru-
buna gore anlamli derecede daha yuksek
bulunmustur (p< 0.05) (Tablo 3).

Grup 3'te 12 (%21.1) olgunun 16 (%14)
goziinde; Grup 4'te 20 (%23.5) olgunun
26 (%15.3) goziinde; Crup 5'te 8 (%16)
olgunun 11 (%11) goziinde PES saptanmis-
tir. Grup 3'te 8 olguda unilateral, 4 olguda
ise bilateral tutulum goralmastar. Grup 3
ve 4 kontrol grubu ile kiyaslandiginda pso-
doeksfoliyasyon oranlari arasindaki fark
anlaml bulunmamistir (Tablo 3).

Tum gruplar ele alindiginda toplam
301 olgudan PES'i olan 94 olgunun 48

(%51.1)'inde  HT, 13 (%13.8)’'inde DM
saptanirken; PES’i olmayan 207 olgunun
102 (%49.3)'sinde HT, 37 (%17.8)'sinde
DM saptanmistir. PES olan ve PES olma-
yan olgular arasinda HT ve DM oranlari
anlamli farklilik géstermemistir (p> 0.05).

Grup 3, 4 ve 5'te PES tanisi konan toplam
40 olgunun 22 (%55)’si kadin 18 (%45)'i
erkek; PES saptanmayan 152 olgunun ise
75 (%49.3)'i kadin 77 (%50.7)'si erkek
idi. PES tanisi konan ve PES saptanmayan
olgular arasinda cinsiyet oranlari anlamli
farkhlik gostermemistir (p> 0.05).

Gruptaki tim hastalara bakildiginda PES'i
olan olgularin yaslar 51-86 yil arasinda
degisirken (ortalama 71.1 % 6.9), PES’i ol-
mayan olgularin yaslari 50-86 yil arasinda
(ortalama 67.8 = 7.4) idi. Bu iki grup ara-
sindaki yas farki istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p< 0.05).

TARTISMA VE SONUC

PES, ozellikle yash insanlarda ortaya ¢i-
kan, okiler dokularda akézle yikanan
ylzeylerde fibriler materyalin birikmesi ile
karakterize, sadece gozii tutmakla kalma-
yip g6z disindaki gesitli dokularda da yay-
gin ekstraseldler fibriler materyal birikimi
ile karakterize olan sistemik bir hastaliktir
(10-12,16).

PES’in cinsiyet dagilimi galismalarda fark-
hlik gostermekle birlikte, genelde cinsiyet
farki olmadigr yontndedir (19-21). Bizim
calismamizdaki bulgular da PES sikliginda
cinsiyete bagl bir degisim olmadigi yo-
nindedir.

PES sikhginin yasla arttigi iyi bilinen bir
fenomendir. Forsius, PES’in 50 yasindan

Dirim Tip Gazetesi 2009; yil: 84 say1: 2 (42-50) |



Ry

1s939ze9) diT, Wi

Aras SAKLAMAZ ve ark.

sonra her 10 yilda bir 2 kat arttigini bildir-
mistir (22). Ayrica, gok farkl etnik gruplar-
da hastahigin dagilim orani oldukca degis-
kenlik gostermektedir. Japonya'da 50-60
yas arasindakilerin %0.7’sinde, 80 yas
tzerindekilerin ise %7.3’tnde PES varhig
saptanmistir (22). Finlandiya’da 60-69 yas
arasi bireylerin %10’unda, 70-79 yas arasi
bireylerin %21’inde, 80-89 yas arasindaki
bireylerin ise %33’tinde PES bildirilmistir
(23). Bizim galismamizda ise tiim olgular-
dan PES'i olanlarin ortalama yaslari 71.1
= 6.9, PES’i olmayan olgularin ortalama
yaslari ise 67.8 = 7.4 bulunmustur. Bu
sonuglar, PES’in ileri yaslarda daha sik go-
raldugiint desteklemektedir.

PES’li olgularda glokom riski zamanla k-
milatif sekilde artmaktadir (24). Aasved,
PES'li olgularin %22.7’sinde yuksek GIB
saptamustir. Bu, PES’i olmayanlarda %1.2
oraninda bildirilmektedir (25). Calisma-
mizda PES pozitif gézlerin %12.1'inde,
PES negatif gozlerin ise %1.9'unda yiik-
sek GIB saptanmugtir.

Schlotzer ve ark., goz disi yapilarda eks-
foliyatif materyallerin varligini bildirmistir.
Ekstraokdiler kaslarda, optik sinir kilifinda,
orbita bag dokusunda, damarlarda (sant-
ral retinal arterde, arka siliyer arterlerde,
vorteks ven duvarlarinda ve oftalmik ar-
ter duvarinda), karaciger, akciger, sereb-
ral meninks ve kalp gibi i¢ organlarda da
eksfoliyatif materyallerin saptanmig olmasi
bu durumun sistemik bir hastalik oldugu
gorastna arttirmugtir (10,12).

Mitchell ve ark.nin yaptigi 3.546 olguluk
bir calismada PES’te anjina pektoris, HT,
akut Mi ve strok gibi olasi vaskiiler risk
faktorleri degerlendirilmis ve sikligi arasti-
rilmigtir. Olgularin 80’inde unilateral veya
bilateral PES saptanmis, PES oraninin ka-
dinlarda erkeklere gore daha sik oldugu ve
yasla birlikte goriilme sikliginin arttigr go-
ralmustar. PES’li 80 olgunun %23.8'inde
anjina, %13.8’inde akut Mi, %11.3'tinde
strok, %51.3’tinde ise HT tespit edilirken,
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PES olmayan olgularda bu oranlar, yakla-
stk yarisi oraninda daha az bulunmus ve
strok digindaki oranlarin aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Strokta bu oranlar PES’te %11.3, kontrol
grubunda ise %5.1 olarak saptanmig, an-
cak sayisal degerin diistik olusu nedeni ile
istatistiksel agidan bir fark bulunmamustir.
Bu bulgularin 1siginda PESte HT basta ol-
mak tizere vaskiiler komplikasyonlarin sik
olacagl sonucuna varilmis ve burada ana
etmen olarak arteriyollerin ana kompo-
nenti olan ve ekstraseliler matriks ri-
ni olan elastin yerine anormal elastin ve
elastik fiberlerin rolt olabileceginden stz
edilmistir (14).

Shrum ve ark.nin PES’li 472 olgu tizerinde
yaptiklari epidemiyolojik bir baska calis-
mada ise PES’in KAH, SVH ve mortalite ile
iliskisi arastinlmistir. Kardiyovaskler mor-
talite %22, serebrovaskiiler mortalite ise
%12 oraninda tespit edilmis ve bu oranlar
ile beklenen mortalite oranlari arasinda
anlamli bir fark saptanmamistir (26).

Sainz Gomez ve ark.nin calismasinda
PES’li olgularda kalp yetmezligi 3.5 kat
daha sik olarak saptanmis, fakat PES ile
HT ve DM arasinda anlamli bir iligki bu-
lunmamistir (27). Sollosy ve ark., PES’in
diyabetik olgularda, ayni yastaki diyabeti
olmayan olgulara gore daha sik saptandi-
gini bildirmislerdir (9). Calismamizda ise
sistemik HT; PES'li olgu grubunda %35.2,
kontrol grubunda ise %20, DM; PES’li
olgu grubunda %11.1, kontrol grubunda
ise %10.9 olarak bulunmustur. Sistemik
HT, 6nceki calismalardaki sonuglara ben-
zer olarak, PES’li olgularda kontrol gru-
buna gore daha ytksek oranda saptanmig
olmakla beraber, sistemik HT ve DM aci-
sindan PES’li olgu grubu ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel agidan anlamh bir
fark saptanmamisti. Bu bulgular daha
once yapilan calismalari desteklemekte-
dir. Yine PES'li olgularda anjina oyksi
%7.4, KAH %9.2 oraninda saptanmig
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olup, bu degerler kontrol grubuna gore
ylksek olarak degerlendirilmistir. Bu so-
nuglar Mitchel ve ark.nin sonuclari ile
uyumludur. Olgu sayilarinin  azliginin,
sonuclar arasinda istatistiksel olarak an-
lamli fark bulunmayisini aciklayabilecegi
digtnalmastr.

Galismamizin bir handikapi, iskemik SVH
varliginin aragtirlma yontemidir. Olgular
gecirilmis strok ataklari agisindan sadece
oykd ile sorgulanmis ve dykiide 6zelligi ol-
mayan olgularda iskemik SVH tanisi ekar-
te edilememistir.

Literattirde daha 6nce yapilan calismalarda
iskemik SVH'li veya KAH'li olgularda PES
sikligina dair herhangi bir veriye rastlan-
mamis olup, calismalar PES'i olan olgular-
daki vaskdler risk faktorlerinin ve sistemik
vaskdler hastaliklarin degerlendirilmesi ile
sinirli tutulmustur. Bizim calismamizda bu
veriler PES ile sistemik hastaliklar arasin-
daki iliskiye 1sik tutabilecegi distintilerek
iskemik SVH'li veya KAH'li olgular PES
sikhgr agisindan degerlendirilmistir. So-
nucta PES, iskemik SVH grubunda %14,
KAH grubunda %15.3, kontrol grubunda
ise %11 oraninda bulunmus ve bu oran-
lar arasinda, PES ile sistemik hastaliklar
arasindaki iliskiyi destekleyen istatistiksel
agidan anlamli bir sonuca ulasilamamistir.
Ancak iskemik SVH'li ve KAH'li gruplarda
PES sikhiginin kontrol grubuna gére daha
yiksek saptanmis olmasinin bu hastaligin
vaskdiler etkileri oldugu gortstint destek-
ledigi dustintlmastar.

Bir diger parametre olarak da “hiper-
homosisteinemi”nin KAH ve iskemik SVH
icin bagimsiz bir risk faktort oldugu, ayni
zamanda PES'li olgularda da saptanabildigi
gosterilmistir. Bu yonde Chambers ve ark.
nin yaptiklan bir galismada hiperhomosis-
teinemi, ateroskleroz ve KAH igin bagimsiz
bir risk faktorii olarak saptanmis ve kanda
artan homosisteinin, vaskiler endotelde
ciddi hasarlar yaparak tromboembolik has-
taliklara, bunlarin da morbidite ve mortali-

tenin artmasina yol actig bildirilmistir (28).
Boushey ve ark. ytiksek homosistein diizey-
lerinin -6limctil olsun olmasin- aterosklero-
tik hastalik riskini 3 kat arttirdigini bildirmis,
ayrica genel poptlasyondaki KAH riskinin
%10'unun  hiperhomosisteinemiye  bagli
olabilecegini ileri surmilerdir (29). Ulke-
mizde de Tokgézoglu ve ark.nin yaptigi bir
calismada, plazma homosistein dizeyleri-
nin 15 umol/'nin Gzerinde olmasinin KAH
riskini 2.1-2.35 kat civarinda arttirdig goste-
rilmistir (30).

Altintas ve ark.nin PES’li 18, psédoeksfo-
liyatif glokomlu 19 ve PAAG’li 19 olguyu
plazma homosistein diizeyleri agisindan
kontrol grubu ile kargilastirdiklar bir a-
lismada; PES’li ve psodoeksfoliyatif glo-
komlu olgularda, plazma homosistein
duizeyleri kontrol grubuna gore anlamli
ylksek saptanmistir (31). Yapilan galis-
malarda PES’li olgularda homosistein
dizeyinin ylksek saptanmasi, iskemik
SVH ve KAH icin bagimsiz bir risk fakto-
ri oldugu gosterilen hiperhomosisteine-
minin, PES’li olgulardaki artmis vaskdler
hastalik riskini agiklayabilecegini diistin-
durmektedir.

PES’in sistemik bir hastalik olabilecegine
iliskin yapilan baska calismalar da vardir.
PES'li olgularda asemptomatik sol vent-
rikil disfonksiyonu arastirilmis, PES ile
asemptomatik miyokardiyal diyastolik
disfonksiyon arasinda iliski olabilecegi
ileri strtlmastir (32). Ringvold ve ark.nin
yaptigi bir bagka galismada PES abdomi-
nal aort anevrizmasiyla belirgin beraberlik
gostermis, ancak karotid arter okliizyonu
ile beraberlik saptanamamistir (33).

Sonug olarak, calismamizda sistemik HT
ve KAH'nin PES’li olgularda daha sik ol-
dugu gosterilmis, ayrica iskemik SVH ve
KAH gibi SVH olan olgularda PES sikli-
ginin daha fazla oldugu saptanmistir. Bu
sonuclar arasindaki farkin istatistiksel ola-
rak anlamli saptanmamis olmasi; PES ile
iskemik SVH, KAH, sistemik HT ve DM
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arasinda anlamli iliski olmadigini goster-
mektedir. Bu gibi vaskiler hastaliklar ile
PES arasindaki iligkiyi istatistiksel olarak
ortaya koyabilmek igin toplum bazli, genis
olgu gruplar tzerinde, uzun izlem streli
prospektif aragtirmalara ihtiyag oldugunu

dustinmekteyiz.
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