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ÖZ

Amaç: Çalışmamızda psödoeksfoliasyon sendromu (PES), psödo-
eksfoliasyon glokomu (PEG) ve primer açık açılı glokom (PAAG) 
olgularında plazma homosistein düzeyinin glokomla olası bağ-
lantısının araştırılması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda 33’ü PES grubunda, 36’sı PEG 
grubunda, 42‘si PAAG grubunda olmak üzere toplam 111 olgu 
ile kontrol grubu olarak alınan 40 olgunun HPLC yöntemi ile 
plazma homosistein düzeyleri değerlendirildi. .

Bulgular: Çalışma kapsamındaki dört grup arasında yaş, cinsi-
yet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 
(p>0.05). Ortalama plazma homosistein düzeyi PES grubun-
da 13.25±4.74 μmol/L, PEG grubunda 13.86±3.53 μmol/L, 
PAAG grubunda 13.75±3.74 μmol/L ve kontrol grubunda 
13.24±4.96 μmol/L olarak saptanmıştır. Ortalama plazma 
homosistein düzeyi ve gruplarda hiperhomosisteinemi sapta-
nan olgu sayısı kontrol grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel 
olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (p>0.05). PEG ve 
PAAG grubu olgular glokomatöz hasarlarına göre erken, orta 
ve ileri derecede glokomatöz hasar gruplarına ayrılmış ancak 
bu grupların karşılaştırlmasında da üç grup arasında homosis-
tein düzeyi açısından hem PEG ve PAAG grubunda istatistiksel 
olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (p>0.05). 

Sonuç: Literatürdeki benzer diğer çalışmalara göre çalışmamızda 
PES ve PEG gruplarında homosistein düzeylerinin daha düşük 
bulunması, coğrafik ve genetik farklılıkların sözkonusu olabile-
ceğini düşündürmektedir. Ancak daha net bir sonuç elde etmek 
için geniş çalışma gruplarında yapılacak prospektif çalışmalar 
gereklidir. 

Anahtar Kelimeler: Psödoeksfoliasyon sendromu, psödoeksfolias-
yon glokomu, primer açık açılı glokom, homosistein, vasküler 
risk faktörü.

 

ABSTRACT

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 μmol/L in the PES group, 13.86±3.53 μmol/L 
in the PEG group, 13.75±3.74 μmol/L in the POAG group 
and 13.24±4.96 μmol/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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GİRİŞ

Glokom, retina ganglion hücrelerinin ölümü sonucu 
ilerleyici görme alanı kaybına neden olan bir optik nö-
ropatidir. Tüm dünyada geri dönüşümsüz körlük yapan 
nedenler arasında ilk sıralarda yer almaktadır. Önceleri 
yüksek göz içi basıncını düşürmenin glokomun ilerleme-
sini engelleyebileceği düşünülmüştü, ancak yapılan ça-
lışmalar bunun hastalığın ilerlemesini durdurmada tek 
başına yeterli olamayacağı gerçeğini ortaya koymuştur. 
Günümüzde hastalığın gelişiminde vasküler olayların et-
kinliğinin söz konusu olabileceği yönünde ciddi bulgular 
rapor edilmektedir.1

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda vasküler has-
talıklar ile glokom arasında, özellikle psödoeksfoliasyon 
sendromu (PES) ve psödoeksfoliasyon glokomu (PEG) ol-
gularında pozitif bir korelasyon olduğu bildirilmektedir. 
Çeşitli vasküler hastalıklarla kalp-damar hastalıkları, se-
rebrovasküler hastalıklar ve perifer arter hastalıkları için 
bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilen homosis-
teinin, glokom etiyopatogenezinde ileri sürülen vasküler 
teoriye göre glokom için de bir risk faktörü olabileceği 
yine çeşitli çalışmalarda bildirilmektedir.2,3 Homosisteinin 
çeşitli koşullar altında farklı apopitotik yada eksitotoksik 
mekanizmalarla nöronal hücre ölümüne yol açarak, 
endotel disfonksiyonu, düz kas ve ekstraselüler matriks 
proliferasyonu, lipid oksidasyonu, sitotoksisite veya ko-
agülasyon ve trombositlere etki sonucu vasküler hasara 
neden olduğu bilinmektedir. Bu vasküler hasarın optik si-
nir başının kan dolaşımında da çeşitli problemlere neden 
olduğu düşünülmektedir.4

Glokom hastalarının plazma homosistein düzeyle-
rinin bu aminoasitin glokom gelişiminde ne derece etki-
li bir risk faktörü olabileceğini yansıtacağı düşüncesiyle 
planlanan çalışmamızda PES, PEG ve primer açık açılı 
glokom (PAAG) tanılarıyla izlenen olgularımızın plazma 
homosistein seviyeleri sağlıklı bireylerle karşılaştırıldı.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çalışmaya Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz po-
likliniğinde muayene olup, PES tanısı alan 33 olgu ile 
Glokom Birimi’nde PEG tanısı ile takip edilen 36 olgu ve 
PAAG tanısı ile takip edilen 42 olgu dahil edildi. Kontrol 
grubu ise polikliniğimize başvuran ve refraksiyon kusuru 
dışında herhangi bir hastalık tanısı almayan benzer yaş 
ve cinsiyette 40 olgudan oluşturuldu.

Hiperhomosisteinemi ile ilişkili hastalığı (Koroner ar-
ter hastalığı, miyokart infarktüsü, periferik arter hastalı-
ğı, böbrek yetmezliği, diabetes mellitus, serebrovasküler 
hastalık, kronik alkol alışkanlığı, B vitaminlerinden zen-
gin diyetle beslenenler veya B vitaminleri alanlar, oküler 
vasküler hastalığı olanlar; retinal ven tıkanıklığı, retinal 
arter tıkanıklığı, iskemik optik nöropati gibi v.b.) olan ol-
gular ile homosistein metabolizmasını etkileyen vitamin 
veya ilaç alan olgular çalışmaya dahil edilmedi.

Olguların tümünde Snellen eşeli kullanılarak tashih-
siz ve tashihli görme keskinlikleri tespit edildi. Biyomik-
roskopla (Nikon FF-3) ön segment muayenesini takiben 
Goldmann applanasyon tonometresi ile göz içi basınç-
ları (GİB) ölçüldü. Goldmann üç aynalı kontakt lensi ile 
optik disk ve açı bölgesi değerlendirildi. 

Tüm olgulara görme alanı değerlendirmesi için 
Humphrey Field Analyzer ile santral 30-2 eşik testi uygu-
landı ve sonuçları 4. Avrupa glokom cemiyetinin kabul 
ettiği “Hodapp sınıflandırılması”na göre değerlendiril-
di.5 

Psödoeksfoliasyon sendromu (PES) çalışma grubu 
bir veya iki gözde tipik psödoeksfoliasyon materyali sap-
tanan, GİB 21 mmHg ve altında olan, optik sinir başı 
muayenesinde çanaklaşma görülmeyen, görme alanı 
değerlendirmesinde defekt saptanmayan olgulardan 
oluşturuldu. 

 PEG çalışma grubu ise yine bir veya iki gözde ti-
pik psödoeksfoliasyon materyali saptanan, ancak GİB 
21 mmHg üzerinde veya medikal ve cerrahi tedavi ile 
21 mmHg altında tutulan, optik sinir başı muayenesinde 
çanaklaşma görülen, görme alanı değerlendirmesinde 
tipik glokomatöz görme alanı kaybı saptanan olgular-
dan oluşturuldu. GİB yükselmesine neden olabilecek bir 
başka faktörün daha eşlik ettiği olgular çalışmaya dahil 
edilmedi. 

PAAG çalışma grubu GİB 21 mmHg üzerinde veya 
medikal ve cerrahi tedavi ile 21 mmHg altında olan an-
cak optik sinir başı muayenesinde çanaklaşma görülen, 
görme alanı değerlendirmesinde tipik glokomatöz gör-
me alanı kaybı saptanan, gonyoskopide iridokorneal 
açısı açık olarak izlenen ve GİB’nın sekonder olarak yük-
selmesine neden olabilecek başka bir patolojinin eşlik 
etmediği olgulardan oluşturuldu. 

Çalışma kapsamına alınan olgulardan çalışma içe-
riği anlatılıp, onam formları alındıktan sonra, sabah aç-
ken kan plazma homosistein düzeyi ölçümü için EDTA 
içeren tüplere venöz kan örnekleri alındı. Bu kan örnek-
leri oda sıcaklığında 3000 devir/dk hızla 15 dakika san-
trifüj edilerek plazmaları ayrıldı. Bu plazmalar -20°C’de 
saklandı. Homosistein seviyesi, günümüzde altın standart 
olarak kabul edilen ‘’yüksek basınçlı sıvı kromatografisi’’ 
(HPLC) (Agilent 1100 series, Agilent Technologies, Ger-
many) yöntemi ile ölçüldü. 

Olgulardan elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar 
ortamına aktarıldı. İstatistiksel çözümleme için SPSS 12.0 
programı kullanıldı. Verilerin özeti ortalama ± standart 
sapma ve yüzde olarak ifade edildi. Gruplar arasındaki 
değişkenleri kendi arasında karşılaştırmak için tek yönlü 
varyans analizi (ANOVA), gruplar arasındaki homosiste-
in düzeylerini ve hiperhomosisteinemi oranlarını karşılaş-
tırmak için ise ki-kare testi kullanıldı. Anlamlılık seviyesi 
p<0.05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Olgular PES, PEG, PAAG ve kontrol grubu olmak 
üzere dört gruba ayrıldı. Grupların cinsiyete göre da-
ğılımı ve yaş ortalamaları Tablo 1’de gösterildi. Yaş ve 
cinsiyet bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05).

Ortalama plazma homosistein düzeyleri; PES gru-
bunda 13.25±4.74 μmol/L, PEG grubunda 13.86±3.53 
μmol/L, PAAG grubunda 13.75±3.74 μmol/L idi. Kont-
rol grubundaki olgularda ise ortalama plazma homosis-
tein düzeyi 13.24±4.96 μmol/L olarak bulundu (Tablo 
2). Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yok-
tu (p>0.05). 

Plazma homosistein düzeyi için 5-15 μmol/L ara-
sındaki değerler normal olarak kabul edilmektedir (6). 
Plazma homosistein değeri 15 μmol/L’nin üstünde olan 
olgular hiperhomosisteinemili olarak kabul edildi. Hiper-

homosisteinemili olgu sayısı PES grubunda 10, PEG’da 
11, PAAG grubunda 14, kontrol grubunda ise 11 olguy-
du. Gruplar arasında hiperhomosisteinemili olgu sayısı 
bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 
(p>0.05). 

Olguların muayene bulguları Hodapp sınıflaması 
referans alınarak değerlendirildiğinde PEG grubunda 10 
olguda erken glokomatöz kayıp, 13 olguda orta derece 
glokomatöz kayıp, 13 olguda ise ileri glokomatöz ka-
yıp mevcuttu. Erken, orta ve ileri glokomatöz hasarı olan 
olguların plazma homosistein düzeyleri karşılaştırıldığın-
da istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) 
(Tablo 3). 

PAAG’lu grubu Hodapp sınıflamasına göre değer-
lendirildiğinde 17 olguda erken glokomatöz kayıp, 13 
olguda orta derece glokomatöz kayıp, 12 olguda ileri 

Tablo 2: Gruplarda ortalama homosistein düzeyi ve hiperhomosisteinemili olgu sayısı.

PES PEG PAAG Kontrol p

Homosistein düzeyi
(ortalama±SD) 13.25±4.74 13.86±3.53

    
 13.75±3.74 13.24±4.96 >0.05*

Hiperhomosisteinemili olgu 
sayısı (%) 10 (%30.3) 11 (%30.5) 14 (%33.3) 11 (%27.5) >0.05*

* p değerleri ki-kare testinden elde edilmiştir. 

Tablo 3: PEG’lu ve PAAG’lu  olgularda glokomatöz kayıba göre homosistein düzeyleri.

 Erken glokomatöz 
kayıp   

Orta  glokomatöz 
kayıp  

İleri glokomatöz 
kayıp  p

 PEG  grubu plazma homosistein düzeyleri 14.30±4.30 13.65±3.73 13.86±3.53 >0.05*

PAAG grubu plazma homosistein düzeyleri 13.85 ±4.31 13.80 ±3.73 13.54± 3.79 >0.05*

 * p değerleri ki-kare testinden elde edilmiştir. 
 

Tablo 1: Grupların yaş ortalaması ve cinsiyet göre dağılımı.

PES
(n=33)

PEG
(n=36)

PAAG
(n=42)

Kontrol
(n=40) p

Yaş ort. (yıl) 69.55±5.12 69.86±5.02 68.92±4.56 70.27±5.58 >0.05*

Kadın ( %) 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 değerleri tek yönlü varyans analizinden elde edilmiştir (ANOVA).
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glokomatöz kayıp saptandı. Bu grupta da erken, orta ve 
ileri glokomatöz hasarı olan olguların plazma homosis-
tein düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak an-
lamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 3). 

TARTIŞMA 

Glokoma bağlı optik sinir hasarının patogenezi ha-
len tam olarak anlaşılamamıştır. Her ne kadar GİB en 
önemli risk faktörü olarak bilinse de, vasküler risk fak-
törleri de optik sinir hasarının patogenezinde önemli rol 
oynamaktadır. Aterosklerozis, vasküler disregülasyon ve 
benzeri durumların anormal mikrosirkülasyon ve per-
füzyona bağlı olarak anatomik ve fonksiyonel yapıların 
bozulmasına yol açtığı bilinmektedir.4 Son yıllarda glo-
kom etiyopatogenezinde ileri sürülen vasküler teori op-
tik sinirin de bozulan dokular arasında yer aldığını ileri 
sürmektedir.1,7

Son zamanlarda yayınlanan çeşitli çalışmalarda 
glokomun neden olduğu optik sinir hasarında rol oyna-
yan faktörlerden birinin de plazma homosistein düzeyi 
yüksekliği olduğu iddia edilmektedir. Homosisteinin yük-
sek konsantrasyonunun endotelyal hücre hasarı, düz kas 
hücre proliferasyonu, trombosit aktivasyonu ve trombo-
genezis ile aterosklerozisi indüklediği düşünülmektedir. 
Bu vasküler etkiler de optik sinir başının mikrosirkülasyo-
nunun değişmesine ve optik sinir kan basıncının bozul-
masına neden olmaktadır.8-10

Sağlıklı kişilerin plazma ya da serumdaki total ho-
mosistein düzeyleri; yaş, cinsiyet, coğrafi bölge ve gene-
tik faktörlere bağlı olarak değişir. Kadınlarda tipik ola-
rak erkeklerden daha düşüktür; ancak menopoz sonrası 
dönemde kadınların total homosistein düzeylerinde artış 
gözlenir. Bilimsel literatürde çoğunlukla normal değer-
lerin 5 ile 15 μmol/L arasında olduğu bildirmektedir.6 
Yaşlanmayla birlikte (>60 yaş) düzeyler normal olarak 
artar ve yaşlılarda normal değerlerin 5-20 μmol/L oldu-
ğu kabul edilir.10 Geriye dönük çalışmalarda, vasküler 
hastalığı olanların açlık homosistein düzeyinin normal 
kişilere göre %30 daha fazla olduğu gösterilmiştir.11 Hi-
perhomosisteinemi ateroskleroz gelişiminde, periferik 
vasküler, serebrovasküler ve koroner kalp hastalıkların-
da bir risk faktörü olarak bildirilmiştir.2,12

Bunun yanı sıra hiperhomosisteinemi santral retinal 
ven tıkanıklığı, nonarteritik iskemik optik nöropati ve sant-
ral retinal arter tıkanıklığı gibi oküler vasküler hastalıklar 
için de risk faktörü olarak tanımlanmaktadır.13,14 Bu ne-
denle oküler vasküler hastalığı olan olgular çalışmamıza 
dahil edilmemiştir. 

PES’nun çeşitli vasküler hastalıklarla birliktelik gös-
terdiği bilinmektedir. Blue Mountains çalışma grubunun 
raporunda PES ile hipertansiyon, miyokart infarktüsü ve 
inme arasında pozitif korelasyon gösterilmiştir.15 PES’nun 
gözde de vasküler bazı değişikliklere neden olduğu bil-

dirilmektedir. PES’lu olgularda anterior segment iskemisi 
daha belirgindir. Damar lümenlerinin daralması ve ileri 
evrelerde iris damarlanmasının değişmesiyle damarlar 
kaybolur. Damarların kaybolmasıyla kollateral oluşumu 
ve iris kan akımının azalması sonucu mikroanevrizma-
lar ortaya çıkabilir.16 Friedberg ve ark. PES’li gözlerin 
%50’sinde rubeozis iridis saptamışlar ve 65 yaşın üstün-
deki hastalarda bu oranın daha da yüksek olduğunu bul-
muşlardır17. Yüksel ve ark. ise PES’lu hastaların retrobul-
ber kan akım hızının sağlıklı kontrol grubuna göre daha 
düşük olduğunu belirlemişlerdir.18

PES ve hiperhomosisteineminin birçok hastalıkla or-
tak ilişkisi olmasına rağmen, PES hastalarında homosis-
tein seviyelerine dair çok az çalışma yapılmıştır. PAAG 
patogenezinde de optik sinirde vasküler değişikliklere 
bağlı hasar geliştiği ileri sürüldüğünden, vasküler hasta-
lıklarda bir risk faktörü olan homosisteinin bu olgularda 
da benzer şekilde yüksek olabileceği düşünülebilir.20,21 
Bizim çalışmamızda PES, PEG ve PAAG’lu hastaların ho-
mosistein düzeyleri glokomla olası bir bağlantı açısından 
irdelenmiştir. Ancak bu üç grubun homosistein düzeyleri 
normal olgularla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Hiperhomosisteine-
mili olgu sayısı da dört grup arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılık göstermemektedir.

Bizim bulgularımızın aksine literatürde PES ve PEG’lu 
olgularda homosistein düzeyini kontrol grubuna göre an-
lamlı olarak yüksek bulan çalışmalar mevcuttur. Vessani 
ve ark. flöresans polarizasyon yöntemiyle yaptıkları bir 
çalışmada PES ve PEG’lu hastalarda plazma homosistein 
seviyesini kontrol grubuna göre daha yüksek bulmuşlar-
dır. Aynı çalışmada normotansif glokomlu hastalar ile 
kontrol grubu arasında homosistein seviyesi bakımından 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.3 

Ayrıca normotansif glokomlu hastalar ile PES ve 
PEG’lu hastalar arasında da istatistiksel olarak fark bu-
lunmamıştır. Altıntaş ve ark. plazma homosistein düze-
yini aynı yöntemle ölçen çalışmalarında da benzer yaş 
grubunda Türk popülasyonu çalışma grubu olarak seçil-
miş ve PES ve PEG’lu olgularda PAAG ve kontrol grubu 
olgularına göre plazma homosistein düzeyi yüksek ola-
rak bulunmuştur.20 

Sarıcaoğlu ve ark. yine Türk popülasyonu üzerin-
deki çalışmalarında da PEG ve PES’lu olgularda hiper-
homosisteineminin vasküler hastalık riskini arttırdığı ileri 
sürülmüş ve PES veya PEG tanısı alan olgularında ho-
mosistein düzeyinin saptanarak, hiperhomosisteinemi 
saptananlara oküler ve iskemik değişiklikleri ve nöro-
dejenerasyonu yavaşlatması amacıyla günlük folik asit, 
B6 ve B12 vitaminlerinin verilmesi önerilmiştir.21 PES ve 
PEG‘lu olgularda homosistein düzeyi açısından anlamlı 
farklılık saptanamayan çalışmamızda, bulgulardaki bu 
farklılığın Altıntaş ve ark.nın çalışmasında kontrol grubu 
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ve çalışma grubu olguları arasında sistemik hastalıklar 
açısından farklılık saptanmamış olsa da, bilinen vasküler 
hastalığı olan olguların da çalışmaya dahil edilmesinden 
kaynaklandığı düşünülebilir. 

Çalışmamızda vasküler problemi olmayan PES ve 
PEG olgularının homosistein düzeyinin kontrol grubu 
ile farklılık göstermemesi, vasküler hastalıklarla hiper-
homosisteinemi bağlantısını daha da güçlendirmekte, 
dolayısıyla vasküler problem riskini azaltmak açısından 
hiperhomosisteinemili olgularda homosistein düzeyini 
düşürmenin uygun bir yaklaşım olduğu düşündürmekte-
dir. 

Leibovitch ve ark. bizim çalışmamızdaki gibi HPLC 
yöntemi ile plazma homosistein düzeyini değerlendirdiği 
ve vasküler problemi olan olguları da dahil ettiği çalışma-
larında da plazma homosistein seviyesi kontrol grubuna 
göre PEG’lu hastalarda daha yüksek bulunmuştur.22 

Bizim çalışmamızla karşılaştırıldığında, yaş, cinsiyet 
dağılımı ve kontrol grubu homosistein düzeyi benzerlik 
göstermesine rağmen, PES’lu olguların homosistein dü-
zeyleri vasküler problemi olan olguları da çalışma kap-
samına alan yukarıdaki çalışmalarda olduğu gibi daha 
yüksek görülmektedir. 

Puustjarvi ve ark. plazma ve hümör aközdeki ho-
mosistein seviyelerini inceledikleri çalışmasında PES gru-
bunda (glokom olsun veya olmasın) plazma homosistein 
seviyesinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu 
saptamışlardır.23 

Bu çalışmada PES’lu olgularda ve kontrol grubunda 
homosistein düzeyi bizim çalışmamıza göre daha yük-
sek bulunmuştur. Bu çalışmada da bizim çalışmamızdaki 
gibi vasküler problemi olan olgular çalışma kapsamına 
alınmamıştır. Ancak yaş ortalamasının bizim çalışmamı-
za göre daha yüksek olması homosistein düzeyinin yaşla 
birlikte arttığı gözönüne alınırsa bulguların farklılığı açık-
lanabilir. 

Literatürde çok az çalışmanın kapsamına alınan 
PAAG hastalarında homosistein düzeyini değerlendiren 
çalışmalardan biri olan Altıntaş ve ark.’nın çalışmasın-
da plazma homosistein seviyesi PES, PEG’lu olgularda 
PAAG ve kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuş-
tur.20 Wang ve ark.nın çalışmasında da PAAG olguları 
ile normal olgular arasında bizim çalışmamızdaki gibi 
anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.19 

Çalışma sonuçlarımıza göre glokomatöz hasarın 
düzeyi de homosistein düzeyi ile anlamlı bir ilişki gös-
termemektedir. PAAG ve PEG gruplarında erken, orta 
ve ileri derecede glokomatöz hasarı saptanan olguların 
homosistein düzeyleri karşılaştırıldığında da anlamlı bir 
farklılık saptanamamıştır. 

Homosistein düzeyini benzer yöntemle ölçen diğer 
çalışmalarla karşılaştırıldığında, kontrol grubu homosis-
tein düzeyi çalışmamızla paralellik gösterirken, PES, PEG 

gruplarında homosistein düzeylerinin daha düşük bu-
lunması, coğrafik ve genetik farklılıkların yanı sıra çalış-
mamıza bilinen vasküler hastalığı olmayan, PES ve PEG 
grubu olgularının dahil edilmiş olmasından kaynaklana-
bileceğini akla getirmektedir. Bu bulgu vasküler hastalığı 
olanlarda PES ve PEG’un daha sık olduğu iddiasını des-
teklemektedir.20 

Çalışmamızda PAAG ve kontrol grubunun homosis-
tein düzeyi açısından literatürde vasküler problemi olan 
olguların da çalışma kapsamına alındığı diğer çalışma-
lardaki gibi farklılık göstermemesi de bunu desteklemek-
tedir. 

Ancak daha geniş hasta gruplarında yapılacak bili-
nen vasküler problemi olan ve olmayan PES ve PEG tanı-
sı almış olguları içeren çalışmaların bu farklılıkları daha 
açık olarak ortaya koyabileceği kanaatindeyiz. 
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