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ABSTRACT

Amag: Calismamizda psédoeksfoliasyon sendromu (PES), psédo-
eksfoliasyon glokomu (PEG) ve primer acik acili glokom (PAAG)
olgularinda plazma homosistein diizeyinin glokomla olasi bag-
lantisinin arastirilmasi amagland.

Gereg ve Yéntem: Calismamizda 33°G PES grubunda, 36’si PEG
grubunda, 42°si PAAG grubunda olmak izere toplam 111 olgu
ile kontrol grubu olarak alinan 40 olgunun HPLC yéntemi ile
plazma homosistein dizeyleri degerlendirildi. .

Bulgular: Calisma kapsamindaki dért grup arasinda yas, cinsi-
yet acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir
(p>0.05). Ortalama plazma homosistein dizeyi PES grubun-
da 13.25+4.74 umol/L, PEG grubunda 13.86+3.53 umol/L,
PAAG grubunda 13.75+3.74 umol/L ve kontrol grubunda
13.24+4.96 umol/L olarak saptanmigtir. Ortalama plazma
homosistein dizeyi ve gruplarda hiperhomosisteinemi sapta-
nan olgu sayisi kontrol grubu ile karsilagtirnldiginda istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlik bulunamamigtir (p>0.05). PEG ve
PAAG grubu olgular glokomatéz hasarlarina gére erken, orta
ve ileri derecede glokomatéz hasar gruplarina ayrilmig ancak
bu gruplarin kargilastirlmasinda da ¢ grup arasinda homosis-
tein dizeyi agisindan hem PEG ve PAAG grubunda istatistiksel
olarak anlamli bir farklihk bulunamamigtir (p>0.05).

Sonug: Literatirdeki benzer diger calismalara gére ¢alismamizda
PES ve PEG gruplarinda homosistein dizeylerinin daha digik
bulunmasi, cografik ve genetik farkliliklarin sézkonusu olabile-
cegini digindirmektedir. Ancak daha net bir sonug elde etmek
icin genis ¢calisma gruplarinda yapilacak prospektif calismalar
gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Psédoeksfoliasyon sendromu, psédoeksfolias-
yon glokomu, primer acik acili glokom, homosistein, vaskiler
risk faktéra.

Purpose: Our study aimed to evaluate plasma homocystein levels
of patients with pseudoexfoliation syndrome(PES), pseudoex-
foliation glaucoma (PEG) and primary open angle glaucoma
(POAG) with that of normal subjects to find out a probable
association with glaucoma.

Matherials and Methods: In our study plasma homocystein le-
vels of 151 cases including 33 PES patients, 36 PEG patients,
42 POAG patients and 40 normal subjects labeled as control
group have been determined by HPLC method .

Results: No statistically significant difference was detected
between the four study groups in the aspect of age and sex
(p>0.05). The mean plasma homocystein levels were found to
be 13.25+4.74 umol/L in the PES group, 13.86+3.53 umol/L
in the PEG group, 13.75+3.74 umol/L in the POAG group
and 13.24+4.96 umol/L in the control group. Statistical analy-
sis comparing mean plasma homocystein levels and number
of cases with hyperhomocysteinemia in PES, PEG and POAG
groups revealed no significant difference (p>0.05). Patients
in PEG and POAG groups were further classified into early,
moderate and severe glaucomatous defect according to their
ocular findings. Even the comparison of plasma homocystein
levels between these 3 groups revealed no statistically signifi-
cant difference both in PEG and POAG group (p>0.05).

Conclusion: The lower plasma homocystein levels of PES and PEG
groups in our study compared to similar studies in the literature
lead to suspect genetic and geographical factors as responsib-
le. Further studies with larger series are warranted for a more
precise conclusion.

Key Words: Pseudoexfoliation syndrome, pseudoexfoliation glau-
coma, primary open angle glaucoma, homocystein, vascular
risc factor.
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GiRiS

Glokom, retina ganglion hicrelerinin 8lumU sonucu
ilerleyici gérme alani kaybina neden olan bir optik né-
ropatidir. Tom dinyada geri dénisimsiz kérlik yapan
nedenler arasinda ilk siralarda yer almaktadir. Onceleri
yuksek g6z ici basincini dogirmenin glokomun ilerleme-
sini engelleyebilecegi disinilmistl, ancak yapilan ca-
lismalar bunun hastaligin ilerlemesini durdurmada tek
bagina yeterli olamayacagr gercegini ortaya koymustur.
GUnumizde hastaligin gelisiminde vaskiler olaylarin et-
kinliginin s6z konusu olabilecegi yoninde ciddi bulgular
rapor edilmektedir.!

Son zamanlarda yapilan calismalarda vaskiler has-
taliklar ile glokom arasinda, ézellikle psédoeksfoliasyon
sendromu (PES) ve psédoeksfoliasyon glokomu (PEG) ol-
gularinda pozitif bir korelasyon oldugu bildirilmektedir.
Cesitli vaskuler hastaliklarla kalp-damar hastaliklari, se-
rebrovaskuler hastaliklar ve perifer arter hastaliklari igin
bagimsiz bir risk faktéri olarak kabul edilen homosis-
teinin, glokom etiyopatogenezinde ileri surilen vaskiler
teoriye gére glokom icin de bir risk faktéri olabilecegi
yine gesitli calismalarda bildirilmektedir.2® Homosisteinin
cesitli kogullar altinda farkli apopitotik yada eksitotoksik
mekanizmalarla néronal hicre 6limine yol acarak,
endotel disfonksiyonu, diz kas ve ekstraselGler matriks
proliferasyonu, lipid oksidasyonu, sitotoksisite veya ko-
agulasyon ve trombositlere etki sonucu vaskiler hasara
neden oldugu bilinmektedir. Bu vaskiler hasarin optik si-
nir baginin kan dolagiminda da cesitli problemlere neden
oldugu disinilmektedir.*

Glokom hastalarinin plazma homosistein dizeyle-
rinin bu aminoasitin glokom gelisiminde ne derece etki-
li bir risk faktéri olabilecegini yansitacadi disiuncesiyle
planlanan calismamizda PES, PEG ve primer acik agili
glokom (PAAG) tanilariyla izlenen olgularimizin plazma
homosistein seviyeleri saglikli bireylerle kargilaghrildi.

GEREC VE YONTEM

Calismaya Selcuk Universitesi Tip Fakiltesi Géz po-
likliniginde muayene olup, PES tanisi alan 33 olgu ile
Glokom Birimi'nde PEG tanisi ile takip edilen 36 olgu ve
PAAG tanisi ile takip edilen 42 olgu dahil edildi. Kontrol
grubu ise poliklinigimize bagvuran ve refraksiyon kusuru
disinda herhangi bir hastalik tanisi almayan benzer yas
ve cinsiyette 40 olgudan olusturuldu.

Hiperhomosisteinemi ile iliskili hastaligi (Koroner ar-
ter hastaligi, miyokart infarktisu, periferik arter hastali-
g1, bobrek yetmezligi, diabetes mellitus, serebrovaskuler
hastalik, kronik alkol aligkanligi, B vitaminlerinden zen-
gin diyetle beslenenler veya B vitaminleri alanlar, okuler
vaskiler hastaligi olanlar; retinal ven tikanikhig, retinal
arter tikanikhgi, iskemik optik néropati gibi v.b.) olan ol-
gular ile homosistein metabolizmasini etkileyen vitamin
veya ilag alan olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Olgularin ttminde Snellen eseli kullanilarak tashih-
siz ve tashihli gérme keskinlikleri tespit edildi. Biyomik-
roskopla (Nikon FF-3) 6n segment muayenesini takiben
Goldmann applanasyon tonometresi ile goz i¢i basing-
lar (GIB) 8lcildi. Goldmann ¢ aynali kontakt lensi ile
optik disk ve agi balgesi degerlendirildi.

Tom olgulara gérme alani degerlendirmesi igin
Humphrey Field Analyzer ile santral 30-2 esik testi uygu-
landi ve sonuclar 4. Avrupa glokom cemiyetinin kabul
ettigi “Hodapp siniflandirlmasi”’na gére degerlendiril-
di.®

Psddoeksfoliasyon sendromu (PES) calisma grubu
bir veya iki gézde tipik psddoeksfoliasyon materyali sap-
tanan, GIB 21 mmHg ve altinda olan, optik sinir basi
muayenesinde canaklagsma gérilmeyen, gérme alani
degerlendirmesinde defekt saptanmayan olgulardan
olusturuldu.

PEG calisma grubu ise yine bir veya iki gézde ti-
pik psédoeksfoliasyon materyali saptanan, ancak GIB
21 mmHg Uzerinde veya medikal ve cerrahi tedavi ile
21 mmHg altinda tutulan, optik sinir bagi muayenesinde
canaklagsma goérilen, gérme alani degerlendirmesinde
tipik glokomatéz gérme alani kaybi saptanan olgular-
dan olusturuldu. GIB yijkselmesine neden olabilecek bir
baska faktérin daha eslik ettigi olgular calismaya dahil
edilmedi.

PAAG calisma grubu GIB 21 mmHg zerinde veya
medikal ve cerrahi tedavi ile 21 mmHg altinda olan an-
cak optik sinir bagi muayenesinde canaklagsma gérilen,
gérme alani degerlendirmesinde tipik glokomatéz gér-
me alani kaybi saptanan, gonyoskopide iridokorneal
acist acik olarak izlenen ve GiB’nin sekonder olarak yik-
selmesine neden olabilecek baska bir patolojinin eslik
etmedigi olgulardan olugturuldu.

Calisma kapsamina alinan olgulardan calisma ige-
rigi anlatilip, onam formlari alindiktan sonra, sabah ac-
ken kan plazma homosistein dizeyi 8lcimu icin EDTA
iceren tUplere vendz kan érnekleri alindi. Bu kan érnek-
leri oda sicakhginda 3000 devir/dk hizla 15 dakika san-
trifuj edilerek plazmalari ayrildi. Bu plazmalar -20°C’de
saklandi. Homosistein seviyesi, ginUmUizde altin standart
olarak kabul edilen "yiksek basingli sivi kromatografisi’’
(HPLC) (Agilent 1100 series, Agilent Technologies, Ger-
many) yéntemi ile 6lctldi.

Olgulardan elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar
ortamina aktarild. Istatistiksel ¢cézomleme icin SPSS 12.0
programi kullanildi. Verilerin ézeti ortalama + standart
sapma ve yizde olarak ifade edildi. Gruplar arasindaki
degiskenleri kendi arasinda karsilagtirmak igin tek yénli
varyans analizi (ANOVA), gruplar arasindaki homosiste-
in duzeylerini ve hiperhomosisteinemi oranlarini karsilog-
tirmak icin ise ki-kare testi kullanildi. Anlamlilik seviyesi
p<0.05 olarak kabul edildi.
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Tablo 1: Gruplarin yas ortalamasi ve cinsiyet gére dagilimi.

PES PEG

PAAG Kontrol

(n=33) (n=36) (n=42) (n=40) P
Yas ort. (yil) 69.55+5.12 69.86+5.02 68.92+4.56 70.27+5.58 >0.05*
Kadin ( %) 16 (%48.4) 17 (%47.2) 22 (%52.3) 20 (%50.0) >0.05*
Erkek (%) 17 (%51.5) 19 (%52.7 ) 20 (%47.6) 20 (%50.0) >0.05*

* p degerleri tek yénlU varyans analizinden elde edilmistir (ANOVA).

BULGULAR

Olgular PES, PEG, PAAG ve kontrol grubu olmak
Uzere dort gruba ayrldi. Gruplarin cinsiyete gére da-
gilimi ve yas ortalamalar Tablo 1'de gésterildi. Yas ve
cinsiyet bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik saptanmadi (p>0.05).

homosisteinemili olgu sayisi PES grubunda 10, PEG'da
11, PAAG grubunda 14, kontrol grubunda ise 11 olguy-
du. Gruplar arasinda hiperhomosisteinemili olgu sayisi
bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi
(p>0.05).

Tablo 2: Gruplarda ortalama homosistein duzeyi ve hiperhomosisteinemili olgu sayis.

PES PEG PAAG Kontrol p
Homosistein dizeyi
(ortalama=SD) 13.25+4.74 13.86+3.53 13.75+3.74 13.24+4.96 ~0.05*
Hiperhomosisteinemili olgu
sayst (%) 10 (%30.3) 11 (%30.5) 14 (%33.3) 11 (%27.5) ~0.05*

* p degerleri ki-kare testinden elde edilmistir.

Ortalama plazma homosistein dizeyleri; PES gru-
bunda 13.25+4.74 umol/L, PEG grubunda 13.86+3.53
umol/L, PAAG grubunda 13.75+3.74 umol/L idi. Kont-
rol grubundaki olgularda ise ortalama plazma homosis-
tein dizeyi 13.24+4.96 umol/L olarak bulundu (Tablo
2). Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yok-
tu (p>0.05).

Plazma homosistein dizeyi igin 5-15 umol/L ara-
sindaki degerler normal olarak kabul edilmektedir (6).
Plazma homosistein degeri 15 umol/L'nin Gstinde olan
olgular hiperhomosisteinemili olarak kabul edildi. Hiper-

Olgularin muayene bulgulari Hodapp siniflamasi
referans alinarak degerlendirildiginde PEG grubunda 10
olguda erken glokomatéz kayip, 13 olguda orta derece
glokomatéz kayip, 13 olguda ise ileri glokomatéz ka-
yip mevcuttu. Erken, orta ve ileri glokomatéz hasari olan
olgularin plazma homosistein dizeyleri kargilagtirildigin-
da istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 3).

PAAG'lu grubu Hodapp siniflamasina gére deger-
lendirildiginde 17 olguda erken glokomatéz kayip, 13
olguda orta derece glokomatéz kayip, 12 olguda ileri

Tablo 3: PEG'lu ve PAAG'lu olgularda glokomatéz kayiba gére homosistein dizeyleri.

Erken glokomatéz

Orta glokomatéz ileri glokomatéz

kayip kayip kayip P
PEG grubu plazma homosistein dizeyleri 14.30+4.30 13.65+3.73 13.86+3.53 >0.05*
PAAG grubu plazma homosistein dizeyleri 13.85 £4.31 13.80 £3.73 13.54=+ 3.79 >0.05*

* p degerleri ki-kare testinden elde edilmistir.
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glokomatéz kayip saptandi. Bu grupta da erken, orta ve
ileri glokomatéz hasari olan olgularin plazma homosis-
tein duzeyleri karsilagtinldiginda istatistiksel olarak an-
laml fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 3).

TARTISMA

Glokoma bagli optik sinir hasarinin patogenezi ha-
len tam olarak anlagilamamigtir. Her ne kadar GIB en
énemli risk faktéri olarak bilinse de, vaskiler risk fak-
torleri de optik sinir hasarinin patogenezinde énemli rol
oynamaktadir. Aterosklerozis, vaskiler disregUlasyon ve
benzeri durumlarin anormal mikrosirkilasyon ve per-
fozyona bagl olarak anatomik ve fonksiyonel yapilarin
bozulmasina yol ach@ bilinmektedir.* Son yillarda glo-
kom etiyopatogenezinde ileri sirilen vaskiler teori op-
tik sinirin de bozulan dokular arasinda yer aldigini ileri
sUrmektedir."”

Son zamanlarda yayinlanan cesitli ¢calismalarda
glokomun neden oldugu optik sinir hasarinda rol oyna-
yan faktérlerden birinin de plazma homosistein dizeyi
yuksekligi oldugu iddia edilmektedir. Homosisteinin yik-
sek konsantrasyonunun endotelyal hiicre hasari, diz kas
hicre proliferasyonu, tfrombosit aktivasyonu ve trombo-
genezis ile aterosklerozisi indUkledigi dusintlmektedir.
Bu vaskuiler etkiler de optik sinir baginin mikrosirktlasyo-
nunun degismesine ve optik sinir kan basincinin bozul-
masina neden olmaktadir.®1°

Saglikl kisilerin plazma ya da serumdaki total ho-
mosistein dizeyleri; yas, cinsiyet, cografi bélge ve gene-
tik faktérlere bagli olarak degisir. Kadinlarda tipik ola-
rak erkeklerden daha dUsUktir; ancak menopoz sonrasi
dénemde kadinlarin total homosistein dizeylerinde artig
gozlenir. Bilimsel literatirde cogunlukla normal deger-
lerin 5 ile 15 umol/L arasinda oldugu bildirmektedir.®
Yasglanmayla birlikte (>60 yas) dizeyler normal olarak
artar ve yaslilarda normal degerlerin 5-20 umol/L oldu-
gu kabul edilir.’® Geriye dénuk caligmalarda, vaskuler
hastaligi olanlarin aglk homosistein dizeyinin normal
kisilere gére %30 daha fazla oldugu gdsterilmigtir.’" Hi-
perhomosisteinemi ateroskleroz gelisiminde, periferik
vaskuler, serebrovaskiler ve koroner kalp hastaliklarin-
da bir risk faktéri olarak bildirilmigtir.212

Bunun yani sira hiperhomosisteinemi santral retinal
ven tikanikligi, nonarteritik iskemik optik néropati ve sant-
ral retinal arter tikanikhi@ gibi okUler vaskuler hastaliklar
icin de risk faktéri olarak tanimlanmaktadir.’™ ' Bu ne-
denle okuler vaskiler hastaligi olan olgular calismamiza
dahil edilmemistir.

PES'nun cesitli vaskiler hastaliklarla birliktelik gés-
terdigi bilinmektedir. Blue Mountains ¢alisma grubunun
raporunda PES ile hipertansiyon, miyokart infarktisi ve
inme arasinda pozitif korelasyon gésterilmistir.’> PES'nun
gdzde de vaskiler bazi degisikliklere neden oldugu bil-

dirilmektedir. PES'lu olgularda anterior segment iskemisi
daha belirgindir. Damar limenlerinin daralmasi ve ileri
evrelerde iris damarlanmasinin degismesiyle damarlar
kaybolur. Damarlarin kaybolmasiyla kollateral olugumu
ve iris kan akiminin azalmasi sonucu mikroanevrizma-
lar ortaya cikabilir.’ Friedberg ve ark. PES'li gdzlerin
%50’sinde rubeozis iridis saptamiglar ve 65 yagin Ustin-
deki hastalarda bu oranin daha da yiksek oldugunu bul-
muslardir'”. Yuksel ve ark. ise PES'lu hastalarin retrobul-
ber kan akim hizinin saglikli kontrol grubuna gére daha
disik oldugunu belirlemiglerdir.'®

PES ve hiperhomosisteineminin bircok hastalikla or-
tak iligkisi olmasina ragmen, PES hastalarinda homosis-
tein seviyelerine dair cok az calisma yapilmistir. PAAG
patogenezinde de optik sinirde vaskiler degisikliklere
bagli hasar gelistigi ileri strildoginden, vaskiler hasta-
liklarda bir risk faktéri olan homosisteinin bu olgularda
da benzer sekilde yuksek olabilecegi dustinulebilir.202!
Bizim calismamizda PES, PEG ve PAAG'lu hastalarin ho-
mosistein dizeyleri glokomla olasi bir baglanti agisindan
irdelenmigtir. Ancak bu G¢ grubun homosistein dizeyleri
normal olgularla karsilagtinldiginda istatistiksel olarak
anlamli bir farkhlik bulunmamigtir. Hiperhomosisteine-
mili olgu sayisi da dért grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik géstermemektedir.

Bizim bulgularimizin aksine literatirde PES ve PEG'lu
olgularda homosistein dizeyini kontrol grubuna gére an-
lamli olarak yUksek bulan calismalar mevcuttur. Vessani
ve ark. fléresans polarizasyon yéntemiyle yaptklari bir
calismada PES ve PEG'lu hastalarda plazma homosistein
seviyesini kontrol grubuna gére daha yUksek bulmuglar-
dir. Ayni calismada normotansif glokomlu hastalar ile
kontrol grubu arasinda homosistein seviyesi bakimindan
istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamighr.®

Ayrica normotansif glokomlu hastalar ile PES ve
PEG'lu hastalar arasinda da istatistiksel olarak fark bu-
lunmamigtir. Altintas ve ark. plazma homosistein dize-
yini ayni yéntemle élcen calismalarinda da benzer yas
grubunda Tirk populasyonu calisma grubu olarak secil-
mis ve PES ve PEG'lu olgularda PAAG ve kontrol grubu
olgularina gére plazma homosistein dizeyi yiksek ola-
rak bulunmugtur.2°

Saricaoglu ve ark. yine Turk popuUlasyonu Uzerin-
deki ¢alismalarinda da PEG ve PES'lu olgularda hiper-
homosisteineminin vaskiler hastalik riskini arttirdigi ileri
sUr0lmus ve PES veya PEG tanisi alan olgularinda ho-
mosistein dUzeyinin saptanarak, hiperhomosisteinemi
saptananlara okiler ve iskemik degisiklikleri ve néro-
dejenerasyonu yavaglatmasi amaciyla gonlik folik asit,
B, ve B,, vitaminlerinin verilmesi 6nerilmistir.?' PES ve
PEG’lu olgularda homosistein dizeyi acisindan anlamli
farklilik saptanamayan calismamizda, bulgulardaki bu
farkliligin Altintag ve ark.nin ¢caligmasinda kontrol grubu
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ve ¢alisma grubu olgulari arasinda sistemik hastaliklar
acisindan farklilik saptanmamisg olsa da, bilinen vaskiler
hastaligi olan olgularin da calismaya dahil edilmesinden
kaynaklandigi dogunilebilir.

Calismamizda vaskiler problemi olmayan PES ve
PEG olgularinin homosistein dizeyinin kontrol grubu
ile farkhhk géstermemesi, vaskiler hastaliklarla hiper-
homosisteinemi baglantisini daha da giglendirmekte,
dolayisiyla vaskiler problem riskini azaltmak agisindan
hiperhomosisteinemili olgularda homosistein duzeyini
dUstrmenin uygun bir yaklagim oldugu diugindirmekte-

dir.

Leibovitch ve ark. bizim ¢alismamizdaki gibi HPLC
yéntemi ile plazma homosistein dizeyini degerlendirdigi
ve vaskuler problemi olan olgulari da dahil ettigi calisma-
larinda da plazma homosistein seviyesi kontrol grubuna
gére PEG’lu hastalarda daha yiksek bulunmugtur.?2

Bizim calismamizla karsilagtinldiginda, yas, cinsiyet
dagilimi ve kontrol grubu homosistein dizeyi benzerlik
gdstermesine ragmen, PESlu olgularin homosistein du-
zeyleri vaskuler problemi olan olgulari da ¢alisma kap-
samina alan yukardaki ¢aligmalarda oldugu gibi daha
yuksek gérolmektedir.

Puustjarvi ve ark. plazma ve himér akézdeki ho-
mosistein seviyelerini inceledikleri calismasinda PES gru-
bunda (glokom olsun veya olmasin) plazma homosistein
seviyesinin kontrol grubuna gére daha yiksek oldugunu
saptamiglardir.3

Bu calismada PES'lu olgularda ve kontrol grubunda
homosistein dizeyi bizim ¢alismamiza gére daha yik-
sek bulunmustur. Bu calismada da bizim ¢aligmamizdaki
gibi vaskiler problemi olan olgular ¢alisma kapsamina
alinmamigtir. Ancak yas ortalamasinin bizim ¢alismami-
za gére daha yUksek olmasi homosistein dizeyinin yagla
birlikte arthig gézénUne alinirsa bulgularin farkliigr agik-
lanabilir.

Literatirde ¢ok az calismanin kapsamina alinan
PAAG hastalarinda homosistein dizeyini degerlendiren
calismalardan biri olan Altintag ve ark.'nin ¢alismasin-
da plazma homosistein seviyesi PES, PEG’lu olgularda
PAAG ve kontrol grubuna gére daha yiksek bulunmus-
tur.?® Wang ve ark.nin calismasinda da PAAG olgular
ile normal olgular arasinda bizim calismamizdaki gibi
anlamli bir farklihk bulunmamighir.™

Calisma sonuglarimiza gére glokomatéz hasarin
dizeyi de homosistein dizeyi ile anlamli bir iliski go&s-
termemektedir. PAAG ve PEG gruplarinda erken, orta
ve ileri derecede glokomatéz hasari saptanan olgularin
homosistein duzeyleri karsilagtirildiginda da anlamli bir
farklilik saptanamamugtir.

Homosistein dizeyini benzer yéntemle élcen diger
calismalarla karsilagtirldiginda, kontrol grubu homosis-
tein dUzeyi calismamizla paralellik gésterirken, PES, PEG

gruplarinda homosistein dizeylerinin daha disuk bu-
lunmasi, cografik ve genetik farkhliklarin yani sira ¢alig-
mamiza bilinen vaskiler hastaligr olmayan, PES ve PEG
grubu olgularinin dahil edilmis olmasindan kaynaklana-
bilecegini akla getirmektedir. Bu bulgu vaskiler hastahg
olanlarda PES ve PEG’un daha sik oldugu iddiasini des-
teklemektedir.2°

Caligmamizda PAAG ve kontrol grubunun homosis-
tein dizeyi agisindan literatirde vaskiler problemi olan
olgularin da calisma kapsamina alindig diger ¢calisma-
lardaki gibi farkhlik géstermemesi de bunu desteklemek-
tedir.

Ancak daha genis hasta gruplarinda yapilacak bili-
nen vaskuler problemi olan ve olmayan PES ve PEG tani-
st almig olgular iceren calisgmalarin bu farkhliklar daha
acik olarak ortaya koyabilecedi kanaatindeyiz.
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