
ÖZ

Glokom, tipik optik sinir ve görme alanı hasarına yol açan, 
retina gangliyon hücre kaybıyla karakterize, multifaktöriyel 
hastalıktır. Normal basınçlı glokom (NBG) tanısı için, hasta-
da optik sinir duyarlılılığını gösteren semptom ve işaretler 
olmalı, başka nedenlerle açıklanamayan karakteristik optik 
sinir ve görme alanı değişiklikleri bulunmamalı ve Göz içi ba-
sıncı (GİB) normal sınırlarda (21 mmHg altında) ölçülmeli-
dir. Hem GİB, hem de vasküler disregülasyon gibi, GİB’ndan 
bağımsız risk faktörleri NBG patogenezinde önemli bir role 
sahiptir. Göz içi basıncı, normal sınırlar içinde olsa bile, NBG 
için majör risk faktörüdür. Tedavi, diğer kronik glokomlarda 
olduğu gibidir ve ilk adımda GİB düşürülmelidir. Normal ba-
sınçlı glokomda görme alanı kaybını önlemek için, ilaçlarla, 
lazer trabeküloplastiyle veya cerrahi yöntemlerle GİB yakla-
şık %30 oranında azaltılmalıdır. Göz içi basıncından bağımsız 
nöron koruyucu tedaviler, insanlarda etkinliği henüz kanıt-
lanmamış olsada, GİB hedef düzeyine düşürülmesine rağmen 
progresyon izlenen NBG olgularında kullanılabilir.

Anahtar Kelimeler: Glokom, normal basınçlı glokom.

ABSTRACT

Glaucoma is a multifactorial disease characterised by loss of 
retinal ganglion cells that leads to typical damage of the op-
tic nerve and visual field. Diagnosis of normal tension glau-
coma (NTG) depends on symptoms and signs associated with 
optic nerve vulnerability and absence of other explanations 
for characteristic optic nerve and visual field changes in pa-
tients with normal intraocular pressure (IOP) (IOP under 21 
mmHg). Both IOP and IOP-independent risk factors, such as 
vascular dysregulation, have an important role in the patho-
genesis of NTG. Intraocular pressure, even within the normal 
range, is a major risk factor for NTG. Management is nearly 
the same as other chronic glaucomas, the first step is to reduce 
IOP. Intraocular pressure should be reduced by 30% in NTG, 
with medications, laser trabeculoplasy or surgery to prevent 
visual field loss. Although IOP-independent neuroprotective 
treatments have not been proven to be effective in humans 
yet, they may be used in progressive NTG despite lowering 
IOP to targeted levels.
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GİRİŞ

Glokom optik sinirde karakteristik klinik değişiklikler ve fonk-
siyonel görme alanı bozuklukları ile karakterize progresif bir 
optik nöropatidir. Tarihsel olarak, artmış göz içi basıncı (GİB) 
hastalığı olarak tanımlanmıştır ve eğer tedavi edilmezse kör-
lüğe yol açtığı belirtilmiştir. Ancak ilk kez 1857’de von Graefe1 
glokomun, GİB artışı olmadan da gelişebileceğini belirtmiş ve 
“amaurosis with excavation” olarak tanımlamıştır. Daha son-
ra değişik isimlerle tanımlanarak yayınlar yapılsada, ilk kez 
1980’de Levene2 çok sayıda literatür tarayarak yazdığı derle-
mede “low-tension glaucoma” terminolojisini kullanmıştır ve 
ancak 20. yüzyıl sonlarında “normal basınçlı glokom, düşük 
basınçlı glokom” terimi kullanımı yerleşmeye başlamıştır.

Bir hastaya normal basınçlı glokom (NBG) diyebilmek için 
aşağıda belirtilen koşullar olmalıdır;

–	 GİB≤21 mmHg olmalıdır.

–	 İridokorneal açı açık olmalıdır.

–	 Glokomatöz optik sinir başı hasarı bulguları bulunmalıdır.

–	 Optik sinir başı değişimine uygun retina sinir lifi tabakası 
(RSLT) hasarı izlenmelidir.

–	 İlerleyici glokomatöz görme alanı kaybı bulunmalıdır.

–	 Sekonder glokom bulguları olmamalıdır.

–	 Glokoma benzeyen görme alanı (GA) defekti veya optik si-
nir (OS) hasarı yapacak oküler veya sistemik hastalıklar 
bulunmamalıdır.

EPİDEMİYOLOJİ

Epidemiyolojik olarak incelendiğinde NBG farklı bir glokom 
tipimidir ya da basit olarak basıncın normal sınırlar içinde 
yer aldığı primer açık açılı glokommudur (PAAG) sorusu ce-
vaplanmalıdır. Birçok çalışmada PAAG olarak izlenen olgu-
ların ne kadarında basıncın 21 mmHg altında olduğu, tüm 
PAAG olgularının ne kadarının NBG olduğu değerlendirildi-
ğinde %16.7-94.3 arasında geniş bir yelpazede olduğu ve dü-
şünülenden çok daha fazla olduğu görülmüştür.3-8 Nedeni tam 
olarak bilinemesede Asyalılarda daha sık görülmektedir.5,6 

Bu oran en yüksek olarak “Los Angeles Latino Eye Study”de4 
%82, “Tajimi Study”de5 %92 ve Sangiu Korean Study”de6 
%94.3 bulunmuştur. Oranın bu kadar yüksek bulunması, 
glokom hastalarının tahminen %50’sinin tanı alamamasına 
bağlanmaktadır. Taramaların tek başına GİB ölçülerek yapıl-
ması yeterli olmamaktadır.

RİSK FAKTÖRLERİ

Normal basınçlı glokom için önemli risk faktörleri bulunmak-
tadır.9 Olgular PAAG’dakilerden daha yaşlıdır, kadınlarda, 
bazı ırklarda (Japonlar), aile öyküsü olanlarda, santral kor-
nea kalınlığı ince olanlarda, optik diskte kıymık şeklinde he-
morajisi ve miyopisi olanlarda daha sık görülür. Migren ve 
Raynaud fenomeni gibi anormal vazoregülasyonu olanlarda, 
özellikle nokturnal kan basıncı düşen sistemik hipotansiyon-
lularda, obstruktif sleep apne sendromu bulunanlarda, otoan-
tikor düzeyleri yüksek olan ve bazı genetik hastalıkları bulu-
nanlarda daha sıktır.

PATOGENEZ

Normal basınçlı glokom patogenezi esas olarak 2 şekilde, 
GİB etkisi ile oluşan mekanik veya GİB’ndan bağımsız ola-
rak gelişen vasküler nedenlerle açıklanabilir.10 Mekanik 
faktörlerle açıklanan patogenez, optik sinir başının (OSB) 
düşük GİB’na bile duyarlı olduğunu, bu düşük GİB değer-
lerinde bile aksonların sıkıştığını ve öldüğünü, bunun sonu-
cunda da OSB hasarı geliştiğini öngörmektedir. Kişinin GİB 
değeri hastalığı başlatmaya yetecek düzeydeyse, iskemi, or-
tograt ve retrograt aksonal transportta kesinti, aşırı serbest 
radikaller, apopitozis tetiklenmesi ve lamina kribrozanın 
desteğinde kollaps gibi mekanizmalarla patofizyolojik kas-
kad başlar. Artmış duyarlılık lamina kribrozadaki yapısal 
farklılıklarından kaynaklanabilmektedir. Vasküler faktör-
lere bağlı patogenezde ise OSB’nın yetersiz perfüzyonunun 
hasara yol açtığı düşünülür. Ortalama oküler perfüzyon ba-
sıncı şu şekilde hesaplanabilir; 2/3 [Diastolik KB+1/3 (Sis-
tolik KB-Diastolik KB)] - GİB. Perfüzyon basıncı çok düştü-
ğünde, optik sinire yeterince kan ulaşmaz ve hasar gelişir. 
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Optik sinir başı perfüzyonu, oküler perfüzyon basıncı ve vas-
küler dirence bağlıdır ve artmış vasküler direnç veya azal-
mış oküler perfüzyon basıncı olan gözlerde, GİB’ndaki küçük 
artışlar bile OSB hasarına yol açabilmektedir. Araştırmalar 
vazospazmın vasküler direnci arttırdığını ve bununda Ray-
naud fenomeni ve migren gibi bazı vazospastik hastalıklarda 
görülen OSB glokomatöz hasarına yol açtığını bildirmektedir. 
Vasküler yetersizliğe yol açan karotis hastalıkları her ne kadar 
oküler perfüzyonu azaltsada, bunun OSB hasarındaki rolü tam 
olarak belirlenememiştir.11-15

Normal basınçlı glokomun GİB ile ilişkili olduğunu düşündü-
ren çeşitli bulgular mevcuttur. Normalde GİB fluktuasyonu 
olabilir ve GİB’nın, ölçüm zamanı dışında da (diurnal, noktur-
nal, ofis saatleri ölçümleri) yüksek olmadığının belirlenmesi 
gerekmektedir. Yüksek 24-saatlik fluktuasyonlar gözde zarar 
verici etkiye sahip olabilmektedir.10,16 “Collaborative Normal 
Tension Glaucoma Study (CNTGS)” çalışmasında17 GİB’nın 
%30 azaltılmasının 5 yılda progresyonu %35’ten %12’ye dü-
şürmeside GİB’nın önemini göstermektedir. Ayrıca GİB’nın 
yüksek olduğu tarafta hasarın daha fazla olması, asimetrik 
OSB ve GA hasarı izlenmesi, nokturnal, supine, otururken 
GİB’nın farklılıklar göstermesi ve OSB hasarının gün içi 
GİB’na göre, farklılığının yüksek olduğu gözlerde daha fazla 
olması, normal GİB’nın da OSB hasarında rol oynayabildiğini 
işaret etmektedir.

Göz içi basıncından bağımsız olarak lokal optik sinir veya 
peripapiller kan akımı anormallikleri (Nokturnal kan basın-
cı düşüklüğü; oküler perfüzyon basıncı (OPB) ve oküler kan 
akımında azalma, vasküler disregülasyon, artmış endotelin 
düzeyi, geçici iskemi, reperfüzyon hasarı, periferik vazos-
pazm, Raynaud fenomeni, migren, myopi, peripapiller atrofi), 
vasküler hastalıklar (Karotis hastalığı, MI, kolesterol, infla-
masyon, vasküler disregülasyon), yapısal olarak zayıf lamina 
(Kollajen vaskülopati), sistemik hastalıklar (Anormal immu-
noproteinler, sessiz miyokard infarktüsü, anemiler), nörolojik 
hastalıklar (serebrospinal değişiklikler), otoimmünite (Isı-şok 
proteini (HSP), gamma enolaz, glutatyon S transferaz) ve ge-
netik (Optinörin mutasyonu, OPA1 geni, kr 3 polimorfizmi, 
E50K mutasyonu) hastalığın oluşumunda rol oynayabilir.10,18-24 

Sigara, içindeki nikotin nedeniyle, yaygın dolaşım sorunları-
na neden olabilir, vasküler direnç artışı ve OSB’nda perfüzyon 
basıncında azalma ile, NBG’da risk faktörü olarak yer alabilir.

TANI

Tanı için iyi bir öykü alınmalı, detaylı oküler muayene (Gör-
me keskinliği, biyomikroskopi, pakimetre, Applanasyon to-
nometresi, gonyoskopi muayenesini içeren) ve tanısal testler 
(Görme alanı, optik koherens tomografi (OKT), Heidelberg re-
tina tomografisi (HRT), optik disk görüntülemesi, gerektiğin-
de bigisayarlı tomografi ve magnetik rezonans görüntüleme), 
provakosyon testleri (Su içme, steroid provakosyon, juguler 
ven kompresyon gibi) yapılmalıdır.

Öykü: Öykü önemlidir çünkü yukarıda belirtilen birçok 
sistemik hastalığın varlığı ortaya çıkarılabilir. Sistemik hi-
pertansiyon, hipotansiyon olup olmadığı, olası önceki GİB 
yüksekliğine neden olabilecek geçirilmiş oküler travma veya 
inflamasyon, baş ağrısı, bilinç kaybı, çift görme, elde soğukluk 
hissi,  kullanılan ilaçlar (özellikle kortikosteroidler), oküler 
perfüzyonu etkileyebilecek hastalıklar, nörolojik semptomlar, 
uyku apneleri, senkop ve anemi gibi bilgiler tanıda yardımcı 
olabilir. Ailede glokom öyküsü bulunması önemlidir.

Göz İçi Basıncı: Normal basınçlı glokomda bizi uyaracak be-
lirli bir GİB değeri bulunmaz. Ancak NBG diyebilmek için GİB 
21 mmHg ve altında olmalıdır, bu değer ise, toplumda normal 
ve anormal GİB tanımında yer alan dağılıma göre belirlen-
miştir (Ortalama±2 Standart Sapma). Göz içi basıncının çok 
iyi ölçülmesi gerekmektedir. 24 saat GİB değerlendirilmesi ve 
fluktuasyon (Diurnal, nokturnal, ofis saatlerinde) olup olmadı-
ğı, yani GİB’nda, ölçtüğümüz zaman dilimleri dışında yüksel-
me olup olmadığı, belirlenmelidir. Basınç piklerine bakılmalı, 
en düşük ve en yüksek GİB değerleri kaydedilmelidir. Normal 
gözlerde bu değer 3-6 mmHg arasındadır ve glokomatöz göz-
lerde varyasyon artmaktadır. Nokturnal, supine GİB (Artışı, 
güniçi NBG olanda OS hasarında rol oynayabilir), yatarken, 
oturken GİB (Farklılığının yüksek olduğu gözlerde görme alanı 
hasarı fazla) ayrı ayrı değerlendirilmelidir.10
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Santral Kornea Kalınlığı: Normalde, NBG tanımında sant-
ral kornea kalınlığı (SKK) yer almaz. Ancak birçok çalışmada 
NBG’lu gözlerde SKK’nın ince olduğu gösterilmiştir. Ayrıca 
GİB, SKK’na göre düzeltildiğinde olguların yaklaşık olarak 
%30’unun yüksek basınçlı glokom (YBG) olduğu görülmekte-
dir. Glokomatöz görme alanı hasarı ve lokalize RSLT defekt-
leri ince SKK olan NBG’lu gözlerde daha fazla izlenmekte-
dir. Bu nedenlerlede ayrıca tanıda önemlidir ve progresyonda 
risk faktörü olarak değerlendirilmektedir. Leung ve ark.,25 
NBG progresyonunun değerlendirilebilmesi için “pressure to 
cornea index”i tanımlamışlardır (PCI=GİB/SKK). Buna göre 
bu oran normalde; 92 iken, NBG’da; 129, OHT’da; 134 ve 
HTG’da; 174 olarak bulunmuştur. PCI oranı arttıkça prognoz 
kötüleşmektedir.  Korneanın biyomekanik özellikleri de çok 
önemlidir. Park ve ark.,26 oküler histerezis değerini, korne-
al rezistans faktörü ve SKK’nı görme alanında progresif ha-
sar izlenen gözlerde, izlenmeyen gözlere göre belirgin olarak 
daha düşük bulmuştur.26,27

Optik Disk: Normal basınçlı glokomda optik diskteki değişik-
likler önemlidir.28-31 Aslında fokal iskemik disk, senil sklerotik 
disk ve miyopik glokomatöz disk gibi her türlü disk görünümü 
olabilir. Ancak NBG, PAAG ile kıyaslandığında şu özellikler 
daha sıktır; nöroretinal rim incedir (Özellikle inferotemporal 
bölgede daha belirgin, çentiklenme vardır), daha geniş çukur-
luk ve C/D oranı mevcuttur, peripapiller atrofi (PPA) daha 
sık izlenmektedir (NBG’da %64, OHT’da %34), diskte kıymık 
şeklinde kanama ve akkiz optik sinir pitleri görülmektedir 
(Resim 1).30,31 Peripapiller atrofinin, kısa posterior siliyer ar-
terin peripapiller koroid dallarının kaybı sonucunda geliştiği 
düşünülür. Bu dalların yokluğu veya disfonksiyonu, segmen-
tal iskemi ve OSB’nda hasara yol açarak akson kaybı, fokal 
çentikleşme, çukurlaşma, kazanılmış optik pit ve PPA’ye ne-
den olur. Peripapiller atrofi alanları olanda çukurlaşma daha 
belirgindir. Akkiz optik pitleri NBG’da sık görülmektedir. 
Bunların, nöroretinal rim dokusunun fokal kaybı sonucu ge-
liştiği düşünülür ve lamina kribrozada lokalize ekskavasyon-
lar olarak görülmektedirler.

Resim 1: Normal basınçlı glokomu olan bir olgunun her iki optik 
diski. Nöroretinal rim incelmiş, çukurluk/disk oranı artmış ve peri-
papiller atrofi izlenmektedir.

Optik diskte, peripapiller bölgede kıymık, alev tarzı kana-
ma NBG’da (%33.3) PAAG’a (%17.6) göre daha sık görülür 
ve kötü prognoz belirtisidir. Genellikle alt kadranda (3:1) lo-
kalizedir, non-glokomatöz nedenlerle oluşmamıştır ancak di-
ğer gözde retina ven dal tıkanıklığı olabilir. Her iki cinstede 
olabilir, cinsiyet farkı izlenmez. Kanamanın olduğu bölgeyle 
uyumlu progresif GA defektleri oluşmaktadır. 6-12 ay aralık-
larla fundus muayenesi yapılmalı ve stereoskopik optik disk 
fotoğrafları kaydedilmelidir.32,33 

Retina Sinir Lifi Tabakası: Optik koherens tomografi ve 
Heidelberg retina tomografisi ile RSLT kalınlığı ve optik disk 
değerlendirilmelidir. NBG’da RSLT daha ince, RSLT kayıp-
ları daha lokalize ve RSLT kalınlığı/disk alanı oranı düşük 
bulunmaktadır (Resim 2,3).

Görme Alanı: Normal basınçlı glokomda kendine özgü GA 
değişiklikleri izlenmektedir. Görme alanı kayıpları daha 
derin, daha dik ve daha lokalizedir. Fiksasyonu daha er-
ken tutar ve fiksasyon noktasına daha yakın (merkezi 5°) 
skotomlar izlenir. Skotomlar sıklıkla horizontal aksın üst 
kısmında yer almaktadır. Görme alanında PAAG’da sıklıkla 
gördüğümüz nazal step ve arkuat skotom gibi defektlerede 
rastlanabilmektedir. (Resim 4) Skotomlar genellikle mono-
külerdir, aniden oluşur ve yavaş progresyon izlenmektedir. 
Diskteki çukurluğa göre beklenenden daha az kayıp mev-
cuttur, optik disk ve görme alanı uyumsuzluğu bulunur.  
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Özellikle fiksasyon merkezinde yüksek basınçlı glokoma göre 
daha fazla skotom bulunmaktadır. İleri olgularda santral 
10-2 görme alanı testi yapılabilir ve uyaran büyüklüğü “V” 
değerinde seçilebilir. Hastalığın takibi ve tedavinin değerlen-
dirilmesinde tekrarlayan GA testleri yapılmalıdır ve test ne 
kadar sık aralıklarla yapılırsa o kadar iyidir.31,34

Yüksek ve Normal Basınçlı Glokom Farkları: Normal 
basınçlı glokom ve YBG, GİB ölçümlerinin farklı olması dışın-
da klinik olarak benzerlik gösterir ve her ikisinde de ilerleyici 
optik nöropati ve görme alanı progresyonunda kötüleşme izle-
nir. Ancak her iki durumu birbirinden ayırt etmeye yarayan 
bazı özellikler mevcuttur ve bunlar şu şekilde özetlenebilir. 

Normal basınçlı glokom;

•	 Kadınlarda daha sık görülür

•	 Olgular genellikle monokülerdir

•	 Disk bulguları

–	 İnferior rimde incelme, çentiklenme

–	 Çukurluk alanı ve C/D oranı yüksek

–	 Kazanılmış optik pit 

–	 Kıymık şeklinde disk kanaması

–	 Arterioler daralma

–	 Peripapiller atrofi sık

Resim 3: Optik koherens tomografi ile retina sinir lifi tabakası (RSLT) 
kalınlık ölçümü. Sol gözde RSLT’nda belirgin incelme görülmekte.

Resim 2: Aynı olgunun Heidelberg retina tomografisi ile disk 
ve retina sinir lifi kalınlığının değerlendirilmesi.
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Resim 4: Hastanın Humphrey 24-2 görme alanı testinde her iki göz-
de, fiksasyon noktasına yakın santral skotom izlenmekte, sol gözde 
ayrıca nazal basamak (step) mevcut.

•	 Görme alanı değişiklikleri

–	 Fiksasyon noktasına yakın (santral 5 derece) GA de-
fektleri

–	 Daha derin, dik ve lokalize skotomlar

–	 Superior arkuat alan defekti daha sık

–	 Ani görme alanı kaybı

–	 Fiksasyon noktasının erken tutulumu

–	 Alan defektinin yavaş progresyonu

–	 Belirgin çukurlaşma ancak santralde lokalize GA de-
fekti 

 –	 Belirgin GİB azaltılmasına rağmen alan defektinde sı-
nırlı duyarlılık 

AYIRICI TANI

Ayırıcı tanıda daha önce herhangi bir nedenle GİB yüksel-
miş olan veya günün değişik saatlerinde belirgin olarak farklı 
GİB değeri içeren göz hastalıkları veya tipik GA değişikliği-
ne neden olabilecek oküler veya sistemik bazı hastalıklar göz 
önünde bulundurulmalıdır. Ayırıcı tanı şu şekilde yapılabilir;

1.	 Yüksek basınçlı glokom (Maskelenmiş)
–	 Yanlış GİB ölçümü; İnce kornea, miyopi
–	 Değişken GİB (Diurnal, nokturnal)
–	 Geçmişte GİB yüksek olması; Kortikosteroid kullanımı, 

travma, geçirilmiş üveit
–	 Tedavi altındaki kronik PAAG
–	 İntermitant açı kapanması glokomu
–	 Spontan olarak düzelmiş pigmenter glokom
–	 Sistemik ilaç kullanımı

2.	 Yalancı glokom
–	 Geniş fizyolojik çukurluk
–	 Doğumsal disk anomalisi (tilte disk, optik disk kolobo-

mu, pit, drusen)
–	 Nörolojik lezyonlar
–	 Anterior iskemik optik nöropati 
–	 Progresif RSLT hasarı
–	 Retina ven dal oklüzyonu 
–	 Orbital / intrakraniyal tümör
–	 Geçirilmiş optik sinir hastalığı
–	 Optik nöropati 
–	 Retina hastalıkları
–	 Optik kanala yakın karotis arter anevrizması

TEDAVİ

Normal basınçlı glokomda GA kaybı eğer fiksasyon noktası-
nı tehdit ediyorsa, disk hemorajisi varsa ve görme alanı veya 
optik sinir lezyonlarında progresyon görülürse tedavi başlan-
malıdır. Ancak tedavi edilmeyen olguların yaklaşık olarak 
yarısında hiçbir zaman progresyon olmadığının da bilinmesi 
gerekir. Altta yatan, NBG ile ilişkili olabilen anemi, aritmi, 
hipotiroidizm, otoimmün hastalıklar, migren başağrısı gibi 
tıbbi durumlarında tanımlanması ve tedavi edilmesi gerek-
mektedir.11 PAAG tedavisinde GİB düşürmek son derece 
önemlidir. Ancak NBG’da tek başına GİB’nın düşürülmesi 
bazı olgularda yeterli olmamakta ve progresyon devam et-
mektedir. NBG tedavisi iki ana grupta toplanabilir;
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1.	 GİB düşüren tedaviler

–	 İlaçlar

–	 Lazer trabeküloplasti 

–	 Cerrahi tedavi

2.	 Nöron koruyucu tedaviler

Normal basınçlı glokom tedavisi esas olarak GİB’nın düşürülme-
sine yöneliktir. Göz içi basıncının düşürülmesi görme alanında 
daha fazla kötüleşmeyi, nöroretinal rimde daha fazla incelme-
yi, yani akson kaybı ve retina gangliyon hücre ölümünü azalt-
maktadır. “Collaborative Normal-Tension Glaucoma Study” so-
nuçlarına göre GİB’nın %30 düşürülmesi progresif görme alanı 
kaybını azaltmaktadır, ayrıca survival süresi ve analizi, tedavi 
edilmeyenlere gore belirgin olarak daha iyi bulunmuştur ve uzun 
dönem progresyon riski %35’den %12’ye düşmektedir.35 Birçok 
olguda GİB’nı 15 mmHg altına düşürmek yeterlidir. Ancak ileri 
glokomatöz hasarı olan gözlerde GİB mümkün olduğunca dü-
şürülmeli, 10-12 mmHg’ya hatta daşa düşük değerlere inilme-
lidir. NBG prognozunda önemli olan, glokomatöz optik nöropati 
gelişiminde rol alan birçok faktörde, GİB ile değişik oranlarda 
etkileşmektedir ve bu nedenle risk faktörleri olanlarda GİB dü-
şürülmesinin yararı izlenmektedir.36 

İlaçlar

Antiglokomatöz ilaçlarla GİB düşürülebilir. NBG’da prostag-
landin analogları, beta blokörler, alfa 2 agonistler, karbonik 
anhidraz inhibitörleri ve miyotikler kullanılabilir.37

Prostaglandin analogları birinci sırada kullanılabilecek, etkin ve 
24 saat GİB kontrolü yapabilen ilaçlardır. Ancak bazı çalışma-
larda GİB’nda %20 civarında azalma yaptıkları bununda NBG 
progresyonunu önlemede yetersiz olabileceği belirtilmektedir. 
GİB’nda %30 azalma hastaların yaklaşık olarak %10’unda iz-
lenmektedir.37-40 Kendine özgü yan etkileri mevcuttur.

Beta blokörler yaygın olarak kullanılır ancak tedavi ya-
pılacak hastalarda sistemik hipotansiyon varlığı (Sistolik 
kan basıncı 100 mmHG’ dan düşük) ve bradikardi olup ol-
madığı (nabız sayısı 50/dk civarında) değerlendirilmelidir, 

çünkü bazı olgularda OSB kan akımını azaltarak yarar yerine 
zarar vermektedirler. Nokturnal etkinlik olmaması ve oküler 
kan akımının etkilenmesi nedeniyle gece kullanımı konusun-
da soru işaretleri mevcuttur.41 Betaksololün GİB düşürücü et-
kisine ilave olarak, olası kalsiyum kanalı antagonizması ile, 
retrobulber hemodinamiyi arttırarak retina gangliyon hücre 
dejenerasyonunu önleyebildiği belirtilmektedir.42,43

Alfa 2 agonistlerde yaygın olarak kullanılmaktadır. GİB dü-
şürücü etkilerinin yanı sıra nöron koruyucu etkileri olduğuda 
belirtilmiştir bu nedenlede önemli bir ilaç grubudur.44 “Low-
Pressure Glaucoma Treatment Study (LoGTS)” sonucuna gore 
GİB düşürme oranları benzer olmasına karşın, 30 aylık izlem 
sonucunda görme alanı progresyonu brimonidin kullananlar-
da (%9.1) timolol kullananlara (%39.2) göre belirgin olarak 
daha az bulunmuş ve bu durum brimonidinin nöron koruyucu 
özelliği olmasına veya timololün nörodestrüktif etkisinin ola-
bileceğine bağlanmıştır.45 Ancak uzun dönem toleransı azdır, 
kötü diürnal GİB kontrolü yapar ve belirgin, şiddetli yan et-
kileri mevcuttur.

Karbonik anhidraz inhibitörleri kullanılabilir ancak NBG’da 
GİB’nı yaklaşık olarak %17 düşürmektedirler ve retrobulber 
hemodinamide değişikliğe neden olmazlar.46 Miyotikler, gün-
de 4 kez kullanılması ve yan etkilerinin fazla olması nedeniy-
le tercih edilmemektedir.

Monoterapi ile GİB’nda %30 ve üzerinde düşüş sağlanamıyor-
sa yukarıda belirtilen ilaçlar ile kombinasyon tedavisi uygu-
lanabilir. 

Lazer Trabeküloplasti

İlaçlar yetersizse, kullanılamıyorsa argon veya selektif lazer 
trabeküloplasti yapılabilir.47 Argon lazer trabeküloplasti (ALT) 
ile nokturnal GİB’da azaltılabilmektedir. Etkinlikte tek bir 
ilaca benzer etki gösterir. “The Normal-Tension Glaucoma 
Study Group (NTGS)” ile ALT’nin %7 hastada GİB’nı %30 
düşürdüğü bildirilmiştir.47 Ancak “the Early Manifest Gla-
ucoma Trail (EMGT)” çalışmasında sınırlı etkisi olduğu be-
lirtilmiştir, GİB 15 mmHg altında ise kombine betaksolol ve 
ALT’nin belirgin GİB düşürücü etkisi olmadığı bildirilmiştir.48 
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Değişik çalışmalarda GİB’nı 2-9 mmHg düşürdüğü ve 
GİB’nda %13-35 azalmaya yol açtığı bildirilmektedir. Bu 
nedenlerlede lazer trabeküloplasti NBG’da tercih edilen bir 
yöntem değildir.48-50 Lazer trabeküloplastinin maksimum 
medikal tedavi ve filtran cerrahi arasında bir basamakta yer 
alabileceği belirtilmektedir.37

Cerrahi Tedavi

Tolere edilen maksimum medikasyona rağmen progresyonu 
devam eden olgularda GİB cerrahi olarakta düşürülebilir. 
“The Normal-Tension Glaucoma Study Group” sonuçlarına 
göre %30 GİB düşüşü sağlayabilmek için hastaların %43’ünde 
trabekülektomi gerekmiştir.47 Glokom ameliyatı sonuçları ve 
etkinliği ile ilgili çok sayıda çalışma mevcuttur. Göz içi basın-
cı cerrahi ile etkili bir şekilde düşürülebilir. Normal basınçlı 
glokom için daha düşük postoperatif GİB planlanacağından 
trabekülektomi, tüp uygulamasına göre daha uygun bir yön-
temdir. Ancak antimetabolit kullanımı, katarakt oluşumu ve 
olası komplikasyonlar nedeniyle, NBG için ameliyat kararı 
vermede ve uygulamada daha dikkatli olmak gerekir. Hedef 
GİB daha düşük olduğundan NBG’da oküler hipotoni ve bu-
nunla ilişkili komplikasyonlara daha sık rastlanılmaktadır. 
Ameliyatların görme alanındaki olası yararları genellikle 
katarakt oluşana kadar sürmektedir. GİB’nı düşürmenin et-
kinliğinin değerlendirilebilmesi için katarakt tedavi edilmeli 
ve sonrasında progresyon olup olmadığı izlenmelidir. Non-
penetran derin sklerektomi veya diğer yeni geliştirilen mini-
mal invazif cerrahi yöntemleri ile, komplikasyon oranlarının 
daha az olduğu etkin glokom cerrahi yöntemleri NBG’un cer-
rahi tedavisinde yer alabilirler.51-55

Nöron Koruyucu Tedaviler

Normal basınçlı glokomda GİB ile ilişkisi olmayan nöron koru-
yucu tedavilerde (NKT) uygulanabilir. NBG’lu olguların önemli 
bir oranında GİB etkin olarak düşürülmesine karşın progresyon 
devam etmektedir ve bu nedenlede tedavi GİB düşürmeden ba-
ğımsız olarak nöron koruyucu tedavilere doğru kaymaktadır. 
Ancak NKT’nin glokomun tedavisindeki yeri hala tartışmalıdır. 

Bazı hayvan çalışmaları glokomdaki retina gangliyon hücre 
ölümünün nekrotik değil apopitotik olduğunu göstermekte-
dir, bu nedenlede retina gangliyon hücresi apopitozisi ile iliş-
kisi olabilecek her türlü biyokimyasal etkileşimlere yönelik 
ilaçlar tedavi amacıyla denenmektedir. NKT oldukça geniş 
bir spektrumda olup çok sayıda ilaç bulunmaktadır. Ancak 
NBG’da henüz hiçbirisi kesin ve tam olarak etkili değildir. Bu 
amaçla kullanılan ilaçlardan bazıları şunlardır; memantin, 
nörotrofik faktörler, antiapopitotik ajanlar, nitrik oksit sentez 
antagonistleri, alfa 2 reseptör antagonistleri, beta blokerler, 
immunomodülatör ve aşılama, geranilaseton (HSP70 sen-
tezi azaltır), kalsiyum kanal ve anjiyotensin blokerleri, gen 
tedavileri, HMG-koenzim A, ginkgo biloba, kök hücre teda-
vileri, biyoenerjetikler, alternatif tedaviler ve antioksidanlar. 
N-metil-D-aspartat reseptör antagonistleri.56-60

Glutamat retinada esansiyel bir nörotransmitter olsada, pa-
tolojik olarak arttığı zaman eksitotoksisite yapmakta ve re-
tina gangliyon hücre ölümüne yol açmaktadır.57 Memantin, 
N-metil-D-aspartat kanal blokeridir ve Alzheimer hastalığı 
ve vasküler demansta kullanılan etkin bir nöroprotektif ajan-
dır. Ancak randomize kontrollü glokom çalışmasında etkinliği 
gösterilememiştir.58 Bu konuda araştırmayı yapan Allergan, 
Inc. Faz 3 çalışmaları sonucunda ilacın plaseboya üstünlüğü 
olmaması nedeniyle çalışmayı erken sonlandırmıştır.

Kalsiyum kanal blokerleri üzerinde durulan diğer önemli nö-
roproteksiyon yapan ilaçlar olup sistemik hipertansiyon teda-
visinde kullanılmaktadır. Kalsiyumun hücre içine girişi apopi-
tozise eşlik etmektedir. Nifedipin, nimodipine ve verapamilin 
kalsiyumun retina gangliyon hücre içine akışını inhibe ederek 
veya kan akımını arttırarak nöroproteksiyon yaptığı belirtil-
mektedir.56 Bu gruptaki ilaçlar kullanıldığında optik sinir başı 
kan akımını arttırır, orbital vasküler direnç azalır, optik disk, 
koroid, retina kan akımı artar, damarların rezistans indeksi 
azalır, kontrast duyarlılık, GA performansı ve renk görme ar-
tar.56 Ancak bu ilaçlar kan basıncını da düşürdüğünden perfüz-
yon basıncını azaltarak iskemiyi arttırabilmektedir.
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SONUÇ

Sonuç olarak, NBG sanıldığı kadar nadir değildir, ancak çoğu 
zaman fark edilmemektedir. Patogenezinde birçok teori öne sü-
rülmüştür ve GİB’ndan bağımsız bazı mekanizmalar, örneğin 
vasküler disregülasyon, önemli rol almaktadır. Karakteristik 
optik disk ve görme alanı bulguları mevcut olup, diğer glo-
kom türlerine kıyasla daha yavaş progresyon göstermektedir. 
Hastaların yarısında ise progresyon izlenmemektedir. Yalancı 
ve yüksek basınçlı glokomdan ayırımını yapmak, birlikte ola-
bileceği sistemik hastalıkları ekarte etmek gerekir. Tanı ve 
progresyon takibi için hastalar sık aralıklarla, uzun süre takip 
edilmeli ve görme alanı, RSLT’nı değerlendiren testler yapıl-
malıdır. “Collaborative Normal Tension Glaucoma Study” so-
nuçlarına göre GİB’ını %30 düşürmek en iyi tedavidir ancak 
patogenezini düşündüğümüzde GİB’nı düşürmenin yanı sıra 
nöron koruyucu tedavide uygulanabilmektedir.
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