
ÖZ

 Pigment dispersiyon sendromu irisin midperiferinden pig-
ment dökülmesi ve bu pigmentlerin ön kamarada top-
lanması ile karekteize bir hastalıktır. Kliasik triadı, irisin 
midperiferinde pigment epitel defekti, zonuller, anterior ve 
posterior lens epitelinde, iris, kornea endoteli,ve trabekü-
lümda pigment depolanmasıdır. Sıklıkla genç yaş grubu 
ve miyoplarda görülür. PDS’li hastalarda ultrasonik bio-
mikroskopi ve ön segment optik koherens tomografi irisin 
konkav konfigurasyonda olduğunu göstermiştir. PDS’li ol-
guların %10-50’sinde pigmenter glokom gelişir. Pigmenter 
glokom 40 yaşından sonra gerileyebilir..

 Periferik iridotomi irisin konkav konfigurasyonunu düzelte-
bilir, pigment salınımını ve glokom gelişme riskini azaltabi-
lir. Pigmenter glokomun tedavisine medikal tedavi yetersiz 
olursa filtran cerrahi uygulanır.

Anahtar Kelimeler: Pigment dispersiyon sendromu, glokom, 
lazer.

ABSTRACT

 Pigment dispersion syndrome (PDS) is characterized by 
a loss of pigment from the mid-peripheral iris, which is 
deposited throughout the anterior segment of the eye. A 
triad of signs characterizes the condition: midperipheral 
iris pigment epithelial defects, deposition of pigment on 
the zonules, anterior and posterior lens surfaces, iris, cor-
nea endotelium, and the trabecular meshwork. It is more 
commonly observed in the younger age group and myopi. 
Ultrasound biomicroscopy and anterior segment optical 
coherence tomography have demonstrated that the poste-
rior bowing of the iris in eyes with PDS .The risk of a patient 
with PDS developing glaucoma is 10% to 50%. Over the 
years, this condition can regress.

 PDS with a laser iridotomy or miotic therapy can correct 
the concave iris configuration and decrease pigment shed-
ding, which can reduce the risk of the development pig-
mentary glaucoma. If medical treatment fail to lower intra-
ocular pressure, fitration surgery becomes necessary.
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GİRİŞ

Pigment Dispersiyon sendromu ve pigmenter glo-
kom genellikle 20-40 yaş arası görülen, iris pigment 
epitelinden ön segmente pigment dispersiyonu ve ön 
segmente dağılması ve toplanması ile karekterize bir 
hastalığın iki farklı durumudur.1

Tarihçe

İlk kez 1899’da Krukenberg, korneada iğ şeklinde 
pigmentasyonu tanımlamış, 1901’de von Hippel, pig-
mentlerin dışa akımı bozarak GİB artışına yolaçtığını 
bildirmiş ve 1949, Sugar ve Barbour  2 olguyu  pigmen-
ter glokom (PG) olarak bidirmiştir. 1966 yılında Sugar, 
147 olgu ile myopi, genç yaş gibi özellikleri tanımladı. 
1979’da Campbell irisin midperiferinde konkavite ve iris 
lens temasını tanımlayarak patogenezi aydınlattı.1-4

Epidemiyoloji

Pigment dispersiyon sendromu (PDS) insidansı %2.5 
olarak tahmin edilmektedir. Tüm glokomların %1-1.5‘u 
pigmenter glokom olarak bildirilmiştir5. PDS’in PG’a dö-
nüşme oranı %6 ile %43 oranında değişmektedir. PDS 
her iki cinste eşit görülmekle birlikte, PG erkeklerde daha 
sık saptanmıştır. Miyoplarda daha sıktır. 

Beyaz ırkta ve siyah ırkta farklı fenotipik karekterde 
görülmektedir. İki fenotip arasındaki en önemli değişik-
lik siyah ırkta midperiferik transillümünasyon defektinin 
oluşmamasıdır.6

Genetik

Olguların çoğu sporadiktir. Otozomal dominant, in-
komplet penetrans gösterir. En sık aile öyküsü saptanan 
glokom türüdür. Bazı PDS’I ailelerde 7q35-36 kromozo-
munda sorumlu gen bulunmuştur7. 

Anatomik Predispozan Faktörler 

Son yıllarda ultrason biyomikroskopik ve ön segment 
OKT çalışmaları anatomik predispozan faktörleri ortaya 
koymuştur. PDS’li olgularda konkav iris konfigurasyonu, 
posterior iris insersionu, derin ön kamara ve artmış ön 
kamara volümü, geniş iridolentiküler temas, uzun anteri-
or lens zonülleri, zayıf ve güçsüz iris saptanmıştır.8-11

Patofizyoloji

Campbell teorisi PDS ve PG’un fizyopatolojisini açık-
lamada halen geçerlidir. Campbell histolojik çalışmala-
rında zonüllerin anterior insersionunu ve irisin posterior 
konkav konfigürasyonunu göstermiş, iris midperiferinden 
zonüllere temas sonucu pigment dispersiyonu oluştuğu-
nu belirtmiştir2. Daha sonra yapılan ön segment optik 
koherens tomografi ve ultrasonik biomikroskopik çalış-
malarda bu teoriyi desteklemektedir.9-11

İrisin konkav konfigürasyonda olması, iris lens te-
mas yüzeyi artışı sonucu bir flap-valv oluşması, ön ka-
mara basıncının artarak arka kamaradan daha yüksek 
olması sonucu irisin posteriora doğru itilerek sürtünme-
nin artması ters pupiller blok oluşması olarak tanımlanır. 
Ters pupiller blok göz kırpma, egzersiz, akkomodasyon 
gibi fizyolojik olaylarla oluşmaktadır. Akkomodasyon 
sırasında ortaya çıkan lens ön yüzünde değişiklik, ön 
kamarada aközü perifere ve açıya doğru zorlar ve aynı 
zamanda iris-lens temasını artırır, ve ters pupiller blok 
oluşumuna yol açar.12-14

Göz kırpma sırasında da irisi konkav konfigüras-
yonu artar. Göz kıpma biter bitmez arka kamaradaki 
basınç, ön kamaraya göre daha yüksek olur, ve aköz 
ön kamaraya geçer, bu sırada kısa bir süre ön kamara 
basıncı arka kamara basıncını aşarak irisin konkavitesini 
artırmaktadır. Bu sırada aközün yeniden arka kamara-
ya geçişi engellenmekte ve ters pupiller blok oluşmakta-
dır.15-17 PDS’li olgularda göz kıpma engellendiğinde iris 
planar konfigurasyona gelmektedir ve iris lens teması 
ortadan kalkmaktadır. PDS’li olgularda spor veya dans 
gibi egzersize bağlı pupil hareketleri sonucu pigment dö-
külmesine ve GİB artışına yol açabilir. Farmakolojik pu-
pil dilatasyonu da pigment salınımını artırır. 18,19 PDS’da 
irisin normalden daha büyük olması nedeniyle konkav 
konfigürasyonda olduğu düşünülse de ön segment OKT 
ile yapılan çalışmalarda irisin normal volümde olduğu 
gösterilmiştir. 20

KLİNİK BULGULAR 

Klasik triadı kornea endotelinde iğ şeklinde pigmen-
tasyon, irisin midperiferinde transilluminasyon defekti ve 
iridokornean açıda homojen pigmentasyondur.3,4

Krukenberg İği: Kornea endotelinde vertikal olarak iğ 
şeklinde pigment birikimi Krukenberg iği olarak isimlen-
dirilir. Kornea endotelinde pigment birikimi her zaman iğ 
şeklinde olmayabilir (Resim 1). 

Resim 1: Kornea endotelinde melanin pigmenti toplanması, iğ 
şeklinde olmakla birlikte bazen dağınık formda olabilir.
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Histolojik olarak incelendiğinde endotel hücreleri 
içinde melanin pigment granülleri olduğu gösterildi. 

Derin Ön Kamara: Biometrik çalışmalarda PDS’li ol-
gularda ön kamara daha derin ve ön kamara volümü 
daha fazla bulunmuştur. 

Unilateral PDS’li olgularda aksiyel uzunluk farklı 
olmamasına rağmen ön kamara daha derindir. Derin 
ön kamara olması, irisin konkav konfigürasyonda ol-
ması patogenezi açıklamada önemlidir (Resim 2).10,11

Ön Kamarada Pigment: PDS’li olgularda ön kama-
rada dolaşan pigment hücreleri bulunur ve inflamatuar 
hücrelerle karışabilir, egzersizden sonra artar.

İriste Pigmentasyon ve Heterokromi: Anterior iris yü-
zeyinde pigment depolanır ve heterokromi oluşmasına 
neden olur.

İris Transilluminasyon Defekti: İrisin midperiferinde 
lens iris temasına bağlı olarak pigment dökülmesi orta-
ya çıkar (Resim 3). Açık renk irislerde daha belirgindir. 
İleri olgularda pupil dilatasyonu ve anizokori yapabilir.

Gonyoskopi: Açı primer açık açılı olgulara göre daha 
geniştir. PDS’li olgularda trabeküler ağ ve Schwalbe çiz-
gisinde dens, homojen ve koyu renkli pigment birikimi 
oluşur (Resim 4). 

Sampaolesi’s çizgisi olarak isimlendirilir. Histolojik 
olarak trabeküler endotel hücreleri içinde melanin gra-
nülleri izlenmektedir.

Lens ve Zonüller: Pigmentler lens ön ve arka yüzü ve 
zonüllerde de depolanır. 

Posterior lens yüzeyinde depolanması Zentmayer çiz-
gisi, zonül ve posterior kapsülde depolanması Scheie 
çizgisi olarak tanımlanır (Resim 5).

Retina: Lattice retinal dejenerasyon: %20-33, retinal 
yırtık %12, retina dekolmanı %5.5- 6.6 oranında sap-
tanmıştır. Retinal komplikasyonlar myopiden daha fazla 
görülür.

Resim 2: PDS’de konkav iris konfigürasyonunun ultrasonik bi-
omikroskopik görüntüsü. Resim 3: İrisin konkav konfigürasyonuna bağlı, midperiferinde 

pigment dökülmesi.

Resim 4: İridokornean açıda pigment birikimi. Resim 5: Zonüllerde ve lens arka yüzünde pigment depolanması.
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PDS’da Pigmenter Glokoma Progresyonu

PDS’li olguların glokoma dönmesi yıllar içinde 
oluşur. Yapılan çalışmalarda bu oran takip süresi ile 
değişmekle birlikte %10 ile 50 arasında bildirilmiştir.21 
Her PDS’li olgu pigmenter glokoma dönmeyebilir, pig-
menter glokom oluşan olgularda bazı risk faktörleri 
saptanmıştır.

Aile Öyküsü: PDS: %4-21 iken PG: %26- 48 oranın-
dadır. 

Cins: Erkeklerde daha fazla, daha ağır seyirli klinik iz-
lenir. 

Irk: PG beyaz ırkta daha sıktır. 

Refraksiyon: Miyopi risk faktörüdür. PG olgularda 
%38-90 miyopi (-1.00 ve üzerinde), % 12-42 emetropi 
(-1.00- +1.00) % 2-13 hipermetropi (+1.00 ve üzeri). 
Miyopi arttıkça irisin konkav konfigurasyonu artar.

Krukenberg iği , 

Başlangıç GİB yüksekliği, 

Egzersiz veya dilatasyonda aktif pigment salınımı 
risk faktörleri arasındadır. Bu olgular daha dikkatli iz-
lenmelidir. 22,23

PİGMENTER GLOKOM

PDS’li olgularda göz içi basınç artışı, görme alanı 
ve optik diskte glokomatöz bulgular oluşması ile karek-
terizedir (Resim 6). 

Görme alanı ve optik disk disk bulguları primer 
açık açılı glokomla benzerdir. Olguların çoğu asempto-
matiktir, miyop hastaların dikkatli muayenesi erken tanı 
konmasına yardımcı olur. 

Uzun süre karanlıkta kalmak, yakın okuma ve 
egzersiz başağrısı ve bulanık görmeye neden olabilir. 
GİB olguların %25’inde 30 mmHg üzerinde yaklaşık 
%10’unda ise 40 mmHg üzerindedir.

 Pigment dispersiyon miktarı ile glokomun ciddiyeti 
arasında korelasyon vardır. Yaş alma ve akkomodas-
yonun zayıflaması, pupiller miyozis gelişmesi sonucu 
40 yaşından sonra sönme eğilimine girebilir, trabekü-
ler pigmentasyonda azalma ve GİB’nda düşme oluşur. 
Normal tansiyonlu glokom veya primer açık açılı glo-
komla karışabilir. 

Patofizyoloji: Normalde trabeküler hücreler melanin 
pigmentini fogosite ederek aközden temizlemektedir. 
PDS’li olgularda aşırı artan pigmentleri trabeküler hüc-
reler temizleyemez ve trabeküler hücrelerin kaybına yol 
açar. Trabeküler hücre kaybı, ve trabekülumda oluşan 
dejeneratif değişiklikler sonucu dışa akımda bozulma 
oluşur.3,4,7,24,25,26

Periferik Lazer İridotomi

İris kontürünü düzelterek, aşırı iris lens temasını 
azaltarak, ön ve arka kamara basıncı eşitleyerek ters 
pupiller blok oluşmasını engeller 27. Uzun süreli sonuç-
larında medikal tedavi ile fark saptanmadığını bildiren 
çalışmalarda bildirilmiştir. 40 yaş altında, PG gelişme-
den önce,bir gözde PG diğer gözde PDS akkomodas-
yonda aktif pigment salınımı, egzersiz sonrası GİB artışı 
endikasyonu olabilir. 

Periferik iridotomiden sonra irisin planar konfigü-
rasyona döndüğü ultrason biomikroskopi ile gösteril-
miştir. Ön kamara volümü ve iris lens temas miktarı 
azalır. GİB’nda düşme olabilir.28,29

Medikal tedavi: Miyotikler irisin düzleşmesin sağlaya-
rak ters pupiller blok oluşumunu engelleyebilir, ancak 
akkommodasyon spazmı ve yalancı miyopi gibi yan et-
kileri nedeni ile kullanımı zordur. 

Thymoxamine veya dapiprazole gibi alfa antogo-
nist ilaçlar spesifik olarak dilatatör kası etkiliyerek myo-
zis oluşturur. Pahalı ve kısa etkilidir, uzun süre kullanımı 
hakkında bilgi yoktur. 

Prostaglandin analogları uveaskleral akımı artıran 
potent oküler hipotansifler olması nedeni ile faydalı 
olabilir. Aköz yapımını azaltan ilaçlar teorik olarak tra-
beküler ağda pigment yıkanmasını azaltabilir.

Selektif Lazer Trabeküloplasti (SLT)

Pigment miktarının fazla olması nedeni ile lazer 
emilimi daha fazla olmakta ve primer açık açılı gloko-
ma göre daha iyi sonuçlar alınabilmektedir. Bununla 
birlikte yetmezlik daha kısa sürede ve daha sıktır. 

Resim 6: İrisin midperiferinde konkav iris konfigürasyonu, 
geniş açı, derin ön kamaralı pigmenter glokomlu bir olguda 
Scheimpflug analiz yöntemi ve gonyoskopik görüntü.
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Bazı olgularda SLT’den GİB’nda artış bildirilmiş-
tir. SLT’nin inflamasyonu artırarak trabeküler ağdan 
pigment fogositozunu artırdığı düşünülmektedir.30

Cerrahi tedavi: Penetran ve non-penetran cerrahiler 
uygulanabilir. Genç ve miyop hastalar olması nedeniyle 
cerrahi zorluklar olabilir.
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