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Psodoe~sfoliasyon Glokomu ve Primer A~Ik A~Ih'Glo.komda 
Goz'l~i Basinci ile Gorme Alan1 Kayb1 Aras1ndaki lli§ki 

Serna Orur; Diindar (*), Volkan Dayamr (*), Seyhan Bahar Ozkan(**) 

OZET 

<;ah§mamizda primer ac;1k ac;Il1 glokom (PAAG) ve psOdoeksfoliasyon glokomu (PEG) 
olan olgularda tedavi edilmemi§ goz ic;i basmc1 (GiB) ile gorme alam kayb1 arasmdaki ili§ki 
analiz edildi. Yeni tam konulmu§ 32 PEG ve 50 PAAG olgusu c;ah§ma kapsamma almd1. Her 
iki gruptaki olgulann tedavi edilmemi§ GiB 'Ian olc;tildti ve Humphrey Gorme Alam perimetri­
sinde 30-2 standart e§ik testi uygulanarak gorme alam kay1plan saptand1. GiB ve gorme alam 
ortalama sapma (mean deviation=MD) indeksi arasmda, PEG' lu olgularda istatistiksel olarak 
anlamh ili§ki saptamrken (p=0.02) PAAG' lu olgularda anlamh bir ili§ki olmad1g1 gortildti. Te­
davi edilmemi§ GiB dtizeyi, gorme alam kayb1 miktanm PEG'lu olgularda P AAG'lu olgulara 
nazaran daha fazla ac;1klayabilir. PEG'lu olgularda gorsel sistem hasan GiB dtizeyine PAAG'lu 
olgulara gore daha fazla bagh goztikmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Psodoeksfoliasyon glokomu, primer ac;1k ac;Il1 glokom, goz ic;i basm­
CI, MD degeri, otomatik perimetri 

SUMMARY 

The Relationship Between Intraocular Pressure and Visual Field Loss in 
Pseudoexfoliative and Primary Open Angle Glaucoma 

In our study, the relationship between intraocular pressure (lOP) and visual field loss in pa­
tients with primary open angle glaucoma (POAG) and pseudoexfoliative glaucoma (PEXG) was 
analyzed. Thirty two patients with PEXG and 50 patients with POAG who were newly diagno­
sed were included in the study. The pretreatment lOP was measured and central 30-2 standard 
threshold test was performed to assess the amount of visual field loss at presentation, in both 
study groups. A statistically significant relationship was found between lOP and visual field 
mean deviation (MD) index (p=0.02) in PEXG but not in POAG eyes. Pretreatment lOP can 
explain the amount of visual field loss much better in patients with PEXG than in patients with 
POAG. Visual system damage in patients with PEXG appears more directly related to the level 
of lOP. 
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GiRi~ 

Korltige yol a<;:ma potansiyeline sahip olan glokom 
hastahgmda ytiksek goz i<;:i basmcmm (GiB) hastahgm 
ve ilerlemesinin ana nedeni oldugu hipotezi yaygm ola­
rak kabul edilmektedir. Ancak son ylllarda yapllan <;:ah§­
malarda bu varsay1m sorgulanmaya ba§lanmi§tlr (1,2). 
Bu nedenle tedavi edilmemi§ GiB dtizeyi ile gorme ala­
m kayb1 arasmdaki korelasyon, hastahgm basmca ne ka­
dar bag1mh oldugunun bir gostergesi olup optik sinir ha­
sanmn patojenik mekanizmas1 hakkmda bilgi verebile­
cektir. 

Psodoeksfoliasyon glokomu (PEG) a<;:Ik a<;:1h gloko­
mun yaygm nedenlerinden birisidir (3,4). PEG bir za­
manlar primer a<;:1k a<;:Ih glokomun (P AAG) bir alt grubu 
olarak kabul edilirken, gtintimtizde aralannda pek <;:ok 
farkhhk oldugu anla§Ilmaya ba§lanmi§tlr. Buna kar§m 
baz1 <;:ah§malarda hala PAAG ve PEG'un optik sinir ha­
san i<;:in aym risk fakt6rlerini ta§Id1g1 kabul edilerek 
PEG ve P AAG olgulan aym grupta incelenmektedir (5). 
<;ah§mam1zda PAAG ve PEG olan olgularda tedavi 
edilmemi§ goz i<;:i basmc1 (GiB) ile gorme alam kayb1 
arasmdaki ili§ki ara§tlnldl. 

GERE(: ve YONTEM 

Adnan Menderes Universitesi T1p Faktiltesi Goz 
Hastahklar1 Anabilim Dalmda Ocak 1998-Haziran 1999 
tarihleri arasmda P AAG ve PEG tams1 alan, daha once 
hi<; tedavi uygulanmami§ ve tedavilerine klinigimizde 
ba§lanan 32 PEG ve 50 P AAG olgusu <;:ah§ma kapsami­
na almd1. 

PEG'lu olgulann <;:ah§maya almmasmda aranan ko­
§Ullar; GiB'mn 21 mmHg' mn tizerinde olmas1, anterior 
lens kapstiltinde ps6doeksfoliasyon materyalinin saptan­
masl, tipik glokomat6z optik sinir hasan olarak belirlen­
di. Bilateral olgularda ise yalmzca ytiksek GiB olan goz 
<;:ah§maya almd1. P AAG' lu olgularda ise anterior lens 
kapstiltinde psOdoeksfBliasyon materyali saptanmas1 di­
§mdaki ko§ullar <;:ah§maya dahil edilme kriteri olarak 
kabul edildi. 

GiB iki gun sabah saat 8-10 arasmda Goldman ap­
lanasyon tonometresi ile 6l<;:tildti ve iki ol<;:timtin ortala­
masi tedavi edilmemi§ GiB olarak ahnd1. Optik sinir ba­
§1 + 78 dioptri lens kullamlarak biyomikroskopla deger­
lendirildi. 

Belirgin kataraktl, ambliyopisi veya retinal hastahg1 
olan olgular ile gorme alam performansm1 etkileyebile­
cek sorunu olanlar <;:ah§ma kapsam1 di§ma almd1. 

Olgulara Humhrey Gorme Alam perimetrisi ile 
(Humhrey Instruments, San Leandro, California) santral 

30-2 standart e§ik testi uyguland1. Test 31.5 apostilbs 
standart arka zemin luminansda ve III numarah stimulus 
boyutu kullamlarak ger<;:ekle§tirildi. Pupilla geni§ligi 
ttim olgularda 2 mm ve tizerinde idi. Gtivenilirlik kriter­
lerine uygun olmayan ( yanh§ (-) ve yanh§ ( +) yamtlann 
% 30' un tizerinde olmas1 veya fiksasyon kaybmm % 20' 
nin tizerinde olmas1) gorme alam muayeneleri <;:ah§ma 
kapsamma almmad1. 

istatistiksel yontem olarak Student t testi ve kore­
lasyon analizi kullamld1. 

BULGULAR 

PEG' lu olgulann ya§ ortalamas1 69.21±8.15, PA­
AG' lu olgulann ya§ ortalamas1 ise 58.40±9.92 olarak 
saptand1. Her iki grubun ya§ ortalamalan klyaslandigm­
da aradaki fark istatistiksel olarak anlamh bulundu 
(p=0.0001). Tedavi edilmemi§ GiB PEG'lu olgularda 
22-42 mm Hg arasmda olup ortalamas1 29.04±6.71 iken, 
P AAG' lu olgularda 22- 40 mm Hg arasmda olup ortala­
masi 25.2±4.44 idi. Her iki grup arasmda GiB a<;:lSlndan 
istatistiksel olarak anlamh fark saptand1 (p=0.02) . 

PEG ve PAAG'lu olgulann santral 30-2 e§ik testin­
den elde edilen ortalama sapma (mean deviation=MD), 
ve dtizeltilmi§ pattern standart sapma (corrected pattern 
standart deviation=CPSD) degerlerinin ortalamalan 
stan dart sapmalan ile birlikte tablo 1 'de gosterilmi§tir. 
PEG' lu olgularda ortalama MD -15.01±8.33 iken, PA­
AG'lu olgularda -9.92±8.36 olarak saptand1 (p=0.005). 
PEG' lu olgularda tedavi edilmemi§ GiB ile MD arasm­
da istatistiksel olarak anlamh korelasyon saptand1 
(p=0.02). P AAG'lu olgularda ise istatistiksel olarak an­
lamb bir korelasyon bulunamad1 (p=0.19). 

Tablo 1. PEG ve PAAG olgularznzn ya§, GiB, MD, 
CPSD degerlerine gore kar§lla§tmlmasl 

PEG PAAG p 

Ya§ 69.21±8.15 58.40±9.92 0.0001 

GiB 29.04±6.71 25.2±4.44 0.02 

MD -15.01±8.33 -9.92±8.36 0.005 

CPSD 5.66±3.37 5.66±2.65 0.9 
--

Her iki grup arasmda ya§ a<;:Ismdan istatistiksel ola­
rak anlamh fark saptanmas1 korelasyon analizinin sonu­
cunu etkileyebileceginden, PAAG'lu olgular PEG' lu ol­
gularla ya§ a<;:Ismdan uyumlu hale getirildi. PAAG'lu ol­
gular ya§ a<;:Ismdan uyumlu hale getirildiginde elde edi­
len ya§, tedavi edilmemi§ GiB ve MD degerleri tablo 
2'de sunulmu§tur. Ya§ uyumlu PAAG ve PEG'lu olgular 
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Tablo 2. P AAG olgularz ya~ uyumlu hale getirildiginde 
PEG ve PAAG olgularznzn ya~. GiB, MD, CPSD 

degerlerine gore kar~zla~tmlmasz 

PEG PAAG p 

Ya§ 69.21±8.15 67.17±6.35 0.1 

GiB 29.04±6.71 26.7±5.4 0.1 

MD -15.01±8.33 -12.59±8.68 0.13 

CPSD 5.66±3.37 5.98±2.83 0.5 

Tablo 3. PEG ve PAAG'lu olgularda tedavi edilmemi~ 
GiB ile MD degerleri araszndaki korelasyonun analizi 

GiB MD p* 

PEG 29.04±6.71 -15.01±8.33 0.02 

PAAG 25.2±4.44 -9.92±8.36 0.19 

PAAG (ya§ uyumlu) 26.7±5.4 -12.59±8.68 0.4 

* GiB ve MD degerleri araszndaki korelasyon analizi sonucu 

ya§, tedavi edilmemi§ GiB ve MD aylSlndan kar§Ila§ti­
nldigmda iki grup arasmda istatistiksel olarak anlamh 
fark saptanmad1 (p=0.1, p=0.1, p=0.13). Ya§ uyumlu 
P AAG olgulannda da tedavi edilmemi§ GiB ve MD ara­
smda anlamh bir korelasyon gozlenmedi (p=0.4). 

Tedavi edilmemi§ GiB ile CPSD arasmda korelas­
yon incelendiginde ise PEG' lu olgular, PAAG'lu olgular 
ve ya§ uyumlu P AAG'lu olgularda istatistiksel olarak 
anlamh bir korelasyon saptanmad1 (p=0.6, p=0.9, 
p=0.78). 

TARTISMA 

Geleneksel olarak ytiksek GiB glokomatoz optik si­
nir hasannda ana risk faktori.i olarak kabul edilmektedir. 
Ancak yi.iksek GiB ile glokomatoz optik sinir hasan ara­
smdaki ili§ki son ylllarda sorgulanmaktad1r (1 ,2). Kra­
kau kronik glokomda GiB'nm optik sinir hasannm esas 
nedeni oldugu gori.i§tintin kamtlanmi§ bir ger9ek olmadi­
gmi ve bunun yalmzca bir hipotez oldugunu dti§tinmek­
tedir (1). Bengston ise glokomatOz optik noropatinin kti­
ytik damar hastahg1 nedeniyle olu§tugunu ve artmi§ 
GiB' nm glokomun nedeninden ziyade sonucu oldugunu 
one stirmektedir (2). Gene! olarak kabul edilen gori.i§e 
gore ise kronik basit glokomda optik sinir hasanmn 
olu§masmda; artmi§ GiB, kahtlm, miyopi, 1rk, cinsiyet, 
diabetes mellitus, vasktiler yetmezlik ve anemi gibi pek 
90k faktOr rol oynamaktad1r (6-11). 

<;ah§mam1zda PEG grubunda tedavi edilmemi§ 
GiB ile gorme alam kayb1 miktan (MD degeri ile ol9ti-

len) arasmda istatistiksel olarak anlamh korelasyon sap­
tandi (p=0.02, r=0.47). Teus ve ark.'da benzer §ekilde 
PEG olgulannda tedavi edilmemi§ GiB ile MD arasmda 
istatistiksel olarak anlamh korelasyon bulmu§lard1r (12). 
Bu bulgunun PEG'da olu§an optik sinir hasannda basm­
cm vasktiler faktorlerden daha fazla rol oynad1gm1 gos­
terdigini dti§tinmekteyiz. 

P AAG' lu olgularda ise gene Teus ve ark.'mn bulgu­
lanna benzer §ekilde GiB ve MD arasmda anlamh bir 
korelasyon gozlemedik. Bu da P AAG' lu olgulann 
GiB'ma cevabmm her olguda farkh oldugunu goster­
mekte ve PAAG' lu olgularda GiB' ma ek olarak gloko­
matoz optik sinir hasannda ba§ka fakt6rlerin de rol oy­
nad1gm1 dti§tindi.irmektedir. PAAG olgulannda elde etti­
gimiz sonu9lar Vogel ve ark.'mn sonuylanyla 9eli§kili 
gibi gortinmektedir (13). Vogel ve ark. yaptlklan yah§­
mada kronik basit glokomlu olgularda tedavi edilmemi§ 
GiB ile gorme alam kayb1 miktan arasmda anlamh ko­
relasyon saptami§lardir. Bu yazarlann kendilerinin de 
belirttigi gibi 9ah§malanndaki GiB ve gorme alam kayb1 
arasmdaki korelasyon zay1f olup, istatistiksel anlamhhg1 
omek saylSlmn fazlahgmdan kaynaklanmaktad1r. Bilin­
digi gibi omek say1smm fazla olmas1 korelasyonun an­
lamhhgmi arttlran bir faktordtir. Bu da aslmda her iki 
grup arasmda ger9ekte bir z1thk olmadigmi di.i§i.indtir­
mektedir. 

<;ah§mamiZda gorme alam kaybmm degerlendiril­
mesinde MD kullamlmi§tlr. Bilindigi gibi MD, PAAG 
olgulannda gori.ilen gorme alamndaki kti9tik lokalize ka­
yiplarda yeterli sensitiviteye sahip degildir ve aynca 
ya§la birlikte MD azalmaktad1r (14,15). Bu nedenle her 
iki grup ya§ uyumlu hale getirilerek ya§m her iki grubu 
aym §ekilde etkilemesi saglanmi§tlr. Aynca her iki 
grupta GiB ve kti9tik ve lokalize kay1plara daha hassas 
olan CPSD arasmdaki korelasyona baklld1 ve her iki 
grupta da anlamh korelasyon saptanmad1. Bu bulgu da 
kamm1zca PAAG olgulanndaki gorme alam kaybmm, 
PEG olgulanna nazaran, GiB dtizeyine daha az bag1mh 
oldugu hipotezini desteklemektedir. 

PEG ve P AAG arasmda pek 90k farkhhklar vard1r. 
Tam s1rasmdaki GiB dtizeyi genellikle PEG olgulannda 
daha ytiksektir(16). PEG'lu olgularda gtinltik GiB fluk­
tuasyonu P AAG' a nazaran daha fazlad1r ve gorme alam 
kay1plan daha belirgindir (17). ilgin9 olarak PEG' lu ol­
gulann optik disk boyutlan PAAG olgulanna nazaran 
daha ktiyiik olabilmektedir (18). Bizim 9ah§mam1zdan 
elde ettigimiz sonuc;:lar bu bulgularla birlikte degerlendi­
rildiginde PEG ve PAAG' nun ttimtiyle farkh tipte glo­
komlar oldugunu dti§tindtirmektedir. 

Sonu9 olarak tedavi edilmemi§ GiB dtizeyi gorme 
a! am kayb1 miktanm PEG'lu olgularda P AAG'lu olgula-
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ra nazaran daha fazla a<;1klayabilir. PEG' lu olgularda 
gorsel sistem hasan GiB diizeyine PAAG' lu olgulara 
gore daha fazla bagh goziikmektedir. 

KAYNAKLAR 
1. Krakau CET: Discussion of paper by Leydhecker W. Is 

glaucoma therapy useless? In: Kriegelstein GK, Leydhec­
ker W, eds. Glaucoma update II. Berlin: Springer, 
1983:101. 

2. Bengtsson B: Discussion of paper by Leydhecker W. Is 
glaucoma therapy useless? In: Kriegelstein GK, Leydhec­
ker W, eds. Glaucoma update II. Berlin: Springer, 
1983:101. 

3. Ritch R: Exfoliation syndrome-the most common identifi­
able cause of open-angle glaucoma. J Glaucoma 
1994;3:176-8. 

4. irker; M: Senil psodoeksfoliasyonun epidemiyolojik ozel­
likleri iizerine bir inceleme. TOft Gaz 1979; 9: 263-8. 

5. Airaksinen PJ, Tuulonen A, Alanko HI: Rate and pattern 
of neuroretinal rim area decrease in ocular hypertension 
and glaucoma. Arch Ophthalmol 1992; 110:206-10. 

6. Armaly MF: Ocular pressure and visual fields-a ten year 
follow-up study. Arch Ophthalmol 1969;81 :25-40. 

7. Kellerman L, Posner A: The value of heredity in the de­
tection and study of glaucoma. Am J Ophthalmol 
1955;40:681-5. 

8. Daubs JG, Crick RP: The effect of refractive error on the 
risk of ocular hypertension and primary open angle glau­
coma. Trans Ophthalmol Soc UK 1981; 101: 121-6. 

9. Wilensky JT, Gandhi N, PanT: Racial factors in open 
angle glaucoma. Ann Ophthalmol 1979; 10: 1398-402. 

10. Armstrong JR, Daily RK, Dobson HL, Girard LJ: The in­
cidence of glaucoma in diabetes mellitus. Am J Ophthal­
mol 1960; 50:55-63. 

11. Drance SM: Some factors involved in the production of 
low tension glaucoma. Br J Ophthalmol 1972; 56:229-42. 

12. Teus MA, Castejon MA, Calvo MA, Perez-Sala1ces P: 
Intraocular pressure as a risk factor for visual field loss in 
pseudoexfoliative and in primary open-angle glaucoma. 
Ophthalmology 1998; 105:2225-2230. 

13. Vogel R, Crick RP, Newson RB, Shipley M, Blackmore 
H, Bulpitt CJ: Association between intraocular pressure 
and loss of visual field in chronic simple glaucoma. Br J 
Ophthalmol 1990;74:3-6. 

14. Tezel G, Tezel TH: The comperative analysis of optic 
disc damage in exfoliative glaucoma. Acta Ophthalmol 
(Copenh) 1993; 71:744-750. 

15. Jaffe GJ, Alvarado JA, Juster RP: Age-related changes of 
the normal visual field. Arch Ophthalmol 1986; 104: 
1021-5. 

16. Aasved H: Intraocular pressure in eyes with and without 
epitheliocapsularis (so-called senile exfoliation or pseu­
doexfoliation). Acta ophthalmol (Copenh) 1971; 49: 601-
10. 

17. Konstas AGP, Mantziris DA, Stewart WC: Diurnal intra­
ocular pressure in untreated exfoliation and primary open­
angle glaucoma. Arch Ophthalmol1997; 115:182-5. 

18. Tuulonen A, Airaksinen PJ: Optic disc size in exfoliative, 
primary open angle, and low tension glaucoma. Arch 
Ophthalmoll992; 110:211-3. 


