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ABSTRACT

Glokom, tipik optik sinir ve gérme alani hasarina yol acan,
retina gangliyon hiicre kaybiyla karakterize, multifaktoriyel
hastaliktir. Normal basin¢h glokom (NBG) tanisi i¢in, hasta-
da optik sinir duyarlililigin1 gosteren semptom ve isaretler
olmali, bagka nedenlerle aciklanamayan karakteristik optik
sinir ve gérme alani degisiklikleri bulunmamali ve G6z i¢i ba-
sinc1 (GIB) normal sinirlarda (21 mmHg altinda) élgiilmeli-
dir. Hem GIB, hem de vaskiiler disregiilasyon gibi, GIB'ndan
bagimsiz risk faktorleri NBG patogenezinde énemli bir role
sahiptir. Goz i¢i basinci, normal sinirlar icinde olsa bile, NBG
i¢in major risk faktoridir. Tedavi, diger kronik glokomlarda
oldugu gibidir ve ilk adimda GIB diisiiriilmelidir. Normal ba-
sin¢gh glokomda gérme alani kaybini 6nlemek igin, ilaglarla,
lazer trabekiiloplastiyle veya cerrahi yontemlerle GIB yakla-
s1k %30 oraninda azaltilmalidir. G6z ici basincindan bagimsiz
noron koruyucu tedaviler, insanlarda etkinligi heniiz kanit-
lanmamis olsada, GIB hedef diizeyine diisiiriilmesine ragmen
progresyon izlenen NBG olgularinda kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Glokom, normal basingli glokom.

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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GIRIS

Glokom optik sinirde karakteristik klinik degisiklikler ve fonk-
siyonel gorme alani bozukluklar: ile karakterize progresif bir
optik noropatidir. Tarihsel olarak, artmis goz ici basinc1 (GIB)
hastalig1 olarak tanimlanmigtir ve eger tedavi edilmezse kor-
Iage yol agtigr belirtilmistir. Ancak ilk kez 1857°de von Graefe!
glokomun, GIB artis1 olmadan da gelisebilecegini belirtmis ve
“amaurosis with excavation” olarak tanimlamigtir. Daha son-
ra degisik isimlerle tanimlanarak yayinlar yapilsada, ilk kez
1980’de Levene? ¢cok sayida literatiir tarayarak yazdig: derle-
mede “low-tension glaucoma” terminolojisini kullanmigtir ve
ancak 20. yuzyll sonlarinda “normal basin¢h glokom, disiik
basingh glokom” terimi kullanimi yerlesmeye baglamigtir.

Bir hastaya normal basin¢hh glokom (NBG) diyebilmek igin
asagida belirtilen kosullar olmalidir;

— GIB<21 mmHg olmalidir.
— Iridokorneal ac1 acik olmalidir.
— Glokomatoz optik sinir bas1 hasari bulgulari bulunmalidir.

— Optik sinir bas1 degisimine uygun retina sinir lifi tabakasi
(RSLT) hasar1 izlenmelidir.

— llerleyici glokomat6z gorme alani kaybi bulunmalidar.
— Sekonder glokom bulgulari olmamalidir.

— Glokoma benzeyen gorme alani (GA) defekti veya optik si-
nir (OS) hasar1 yapacak okiiler veya sistemik hastaliklar
bulunmamalidir.

EPIDEMIYOLOJI

Epidemiyolojik olarak incelendiginde NBG farkli bir glokom
tipimidir ya da basit olarak basincin normal sinirlar i¢inde
yer aldig1 primer acik acgili glokommudur (PAAG) sorusu ce-
vaplanmalidir. Birgok ¢calismada PAAG olarak izlenen olgu-
larin ne kadarinda basincin 21 mmHg altinda oldugu, tim
PAAG olgularinin ne kadarinin NBG oldugu degerlendirildi-
ginde %16.7-94.3 arasinda genis bir yelpazede oldugu ve dii-
stniilenden ¢ok daha fazla oldugu gorilmiistiir.>® Nedeni tam
olarak bilinemesede Asyalilarda daha sik goriilmektedir.>®

Normal Basin¢li Glokom

Bu oran en yiiksek olarak “Los Angeles Latino Eye Study”de*
%82, “Tajimi Study’de® %92 ve Sangiu Korean Study”de®
%94.3 bulunmustur. Oranin bu kadar yiiksek bulunmasi,
glokom hastalarinin tahminen %50’sinin tani alamamasina
baglanmaktadir. Taramalarin tek basina GIB ¢lciilerek yapil-
mas1 yeterli olmamaktadir.

RiSK FAKTORLERI

Normal basing¢li glokom i¢in 6nemli risk faktorleri bulunmak-
tadir.® Olgular PAAG’dakilerden daha yashdir, kadinlarda,
bazi irklarda (Japonlar), aile 6ykiisii olanlarda, santral kor-
nea kalinlig: ince olanlarda, optik diskte kiymik seklinde he-
morajisi ve miyopisi olanlarda daha sik gorilir. Migren ve
Raynaud fenomeni gibi anormal vazoregiilasyonu olanlarda,
ozellikle nokturnal kan basinci diisen sistemik hipotansiyon-
lularda, obstruktif sleep apne sendromu bulunanlarda, otoan-
tikor dizeyleri yiiksek olan ve bazi genetik hastaliklar: bulu-
nanlarda daha siktir.

PATOGENEZ

Normal basin¢h glokom patogenezi esas olarak 2 gekilde,
GIB etkisi ile olusan mekanik veya GIB'ndan bagimsiz ola-
rak gelisen vaskiiler nedenlerle agiklanabilir.l® Mekanik
faktorlerle aciklanan patogenez, optik sinir basinin (OSB)
diisitk GIB’na bile duyarli oldugunu, bu disiik GIB deger-
lerinde bile aksonlarin sikigtigini ve 6ldigini, bunun sonu-
cunda da OSB hasari gelistigini ongérmektedir. Kisinin GIB
degeri hastalig1 baslatmaya yetecek diizeydeyse, iskemi, or-
tograt ve retrograt aksonal transportta kesinti, agir1 serbest
radikaller, apopitozis tetiklenmesi ve lamina kribrozanin
desteginde kollaps gibi mekanizmalarla patofizyolojik kas-
kad baglar. Artmis duyarlilik lamina kribrozadaki yapisal
farkliliklarindan kaynaklanabilmektedir. Vaskiiler faktor-
lere bagl patogenezde ise OSB’nin yetersiz perfiizyonunun
hasara yol actig1 distiiniliir. Ortalama okiler perfiizyon ba-
sinct su sekilde hesaplanabilir; 2/3 [Diastolik KB+1/3 (Sis-
tolik KB-Diastolik KB)] - GIB. Perfiizyon basinci ¢ok diistii-
ginde, optik sinire yeterince kan ulagmaz ve hasar geligir.
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Optik sinir bas1 perfiizyonu, okiiler perfiizyon basinci ve vas-
kiiler dirence baghdir ve artmis vaskiiler diren¢ veya azal-
mus okiiler perfiizyon basinci olan gézlerde, GIB'ndaki kiiciik
artiglar bile OSB hasarina yol acabilmektedir. Aragtirmalar
vazospazmin vaskiiler direnci arttirdigini ve bununda Ray-
naud fenomeni ve migren gibi bazi vazospastik hastaliklarda
goriilen OSB glokomat6z hasarina yol ac¢tigini bildirmektedir.
Vaskiiler yetersizlige yol acan karotis hastaliklari her ne kadar
okiiler perfiizyonu azaltsada, bunun OSB hasarindaki roli tam
olarak belirlenememigtir.!!-%

Normal basinch glokomun GIB ile iligkili oldugunu diisiindii-
ren cesitli bulgular mevcuttur. Normalde GIB fluktuasyonu
olabilir ve GIB’nin, 6l¢iim zaman disinda da (diurnal, noktur-
nal, ofis saatleri dl¢iimleri) yiiksek olmadiginin belirlenmesi
gerekmektedir. Yiikksek 24-saatlik fluktuasyonlar gozde zarar
verici etkiye sahip olabilmektedir.% “Collaborative Normal
Tension Glaucoma Study (CNTGS)” calismasinda'’” GIB'nin
%30 azaltilmasinin 5 yilda progresyonu %35’ten %12’ye dii-
sirmeside GIB'nin 6nemini gostermektedir. Ayrica GIB’nin
yiiksek oldugu tarafta hasarin daha fazla olmasi, asimetrik
OSB ve GA hasar izlenmesi, nokturnal, supine, otururken
GIB'nin farklhiliklar gostermesi ve OSB hasarmnin giin ici
GIB'na gore, farkliliginin yiiksek oldugu gozlerde daha fazla
olmasi, normal GIB’nin da OSB hasarinda rol oynayabildigini
igaret etmektedir.

Goz i¢i basincindan bagimsiz olarak lokal optik sinir veya
peripapiller kan akimi anormallikleri (Nokturnal kan basin-
a1 distkligi; okiiler perfiizyon basiner (OPB) ve okiiler kan
akiminda azalma, vaskiiler disregiillasyon, artmis endotelin
diizeyi, gecici iskemi, reperfiizyon hasari, periferik vazos-
pazm, Raynaud fenomeni, migren, myopi, peripapiller atrofi),
vaskiiler hastaliklar (Karotis hastaligi, MI, kolesterol, infla-
masyon, vaskiiler disregiilasyon), yapisal olarak zayif lamina
(Kollajen vaskiilopati), sistemik hastaliklar (Anormal immu-
noproteinler, sessiz miyokard infarktiisii, anemiler), norolojik
hastaliklar (serebrospinal degisiklikler), otoimmiinite (Isi-sok
proteini (HSP), gamma enolaz, glutatyon S transferaz) ve ge-
netik (Optinérin mutasyonu, OPA1 geni, kr 3 polimorfizmi,
E50K mutasyonu) hastaligin olusumunda rol oynayabilir.1%-18-24

Takmaz

Sigara, i¢indeki nikotin nedeniyle, yaygin dolagim sorunlari-
na neden olabilir, vaskiiler direng artis1 ve OSB’nda perfiizyon
basincinda azalma ile, NBG’da risk faktori olarak yer alabilir.

TANI

Tamni icin iyi bir 6yki alinmali, detayl okiiler muayene (Gor-
me keskinligi, biyomikroskopi, pakimetre, Applanasyon to-
nometresi, gonyoskopi muayenesini igeren) ve tanisal testler
(Gorme alani, optik koherens tomografi (OKT), Heidelberg re-
tina tomografisi (HRT), optik disk gériintiillemesi, gerektigin-
de bigisayarli tomografi ve magnetik rezonans goriintiileme),
provakosyon testleri (Su i¢me, steroid provakosyon, juguler
ven kompresyon gibi) yapilmalidir.

Oykii: Oykii onemlidir ciinkii yukarida belirtilen bircok
sistemik hastaligin varlig1 ortaya cikarilabilir. Sistemik hi-
pertansiyon, hipotansiyon olup olmadigi, olas1 6nceki GIB
yiksekligine neden olabilecek gecirilmis okiiler travma veya
inflamasyon, bag agrisi, bilin¢ kaybi, ¢ift gérme, elde sogukluk
hissi, kullanilan ilaclar (6zellikle kortikosteroidler), okiiler
perfiizyonu etkileyebilecek hastaliklar, norolojik semptomlar,
uyku apneleri, senkop ve anemi gibi bilgiler tanida yardime1
olabilir. Ailede glokom 6ykiisti bulunmasi 6nemlidir.

Goz Ici Basinei: Normal basinch glokomda bizi uyaracak be-
lirli bir GIB degeri bulunmaz. Ancak NBG diyebilmek icin GIB
21 mmHg ve altinda olmalidir, bu deger ise, toplumda normal
ve anormal GIB taniminda yer alan dagilima gore belirlen-
mistir (Ortalama+2 Standart Sapma). Goz i¢i basincinin ¢ok
iyi ol¢iilmesi gerekmektedir. 24 saat GIB degerlendirilmesi ve
fluktuasyon (Diurnal, nokturnal, ofis saatlerinde) olup olmads-
g1, yani GIB'nda, ¢lctiigiimiiz zaman dilimleri disinda yiiksel-
me olup olmadigi, belirlenmelidir. Basing piklerine bakilmali,
en diisiik ve en yiiksek GIB degerleri kaydedilmelidir. Normal
gozlerde bu deger 3-6 mmHg arasindadir ve glokomatoz goz-
lerde varyasyon artmaktadir. Nokturnal, supine GIB (Artis,
giinici NBG olanda OS hasarinda rol oynayabilir), yatarken,
oturken GIB (Farklihiginin yiiksek oldugu gozlerde gorme alani
hasari fazla) ayr1 ayr1 degerlendirilmelidir.°



Santral Kornea Kalinligi: Normalde, NBG taniminda sant-
ral kornea kalinlhig1 (SKK) yer almaz. Ancak bir¢ok calismada
NBGlu gozlerde SKK’nin ince oldugu gosterilmigtir. Ayrica
GIB, SKKna gore diizeltildiginde olgularin yaklasik olarak
%30 unun yiiksek basingli glokom (YBG) oldugu goériillmekte-
dir. Glokomat6z gorme alani hasari ve lokalize RSLT defekt-
leri ince SKK olan NBG'lu gozlerde daha fazla izlenmekte-
dir. Bu nedenlerlede ayrica tanida 6nemlidir ve progresyonda
risk faktorii olarak degerlendirilmektedir. Leung ve ark.,?
NBG progresyonunun degerlendirilebilmesi i¢in “pressure to
cornea index”i tanimlamiglardir (PCI=GIB/SKK). Buna gore
bu oran normalde; 92 iken, NBG’da; 129, OHT’da; 134 ve
HTGda; 174 olarak bulunmugtur. PCI oran1 arttik¢a prognoz
kotiilesmektedir. Korneanin biyomekanik 6zellikleri de ¢ok
onemlidir. Park ve ark.,? okiiler histerezis degerini, korne-
al rezistans faktori ve SKK'n1 gorme alaninda progresif ha-
sar izlenen gozlerde, izlenmeyen gozlere gore belirgin olarak
daha digiik bulmustur.26%7

Optik Disk: Normal basinc¢h glokomda optik diskteki degisik-
likler 6nemlidir.?®3! Aslinda fokal iskemik disk, senil sklerotik
disk ve miyopik glokomato6z disk gibi her tirli disk gorintimiu
olabilir. Ancak NBG, PAAG ile kiyaslandiginda su o6zellikler
daha siktir; néroretinal rim incedir (Ozellikle inferotemporal
bolgede daha belirgin, centiklenme vardir), daha genis ¢cukur-
luk ve C/D orani mevcuttur, peripapiller atrofi (PPA) daha
sik izlenmektedir (NBG’da %64, OHT'da %34), diskte kiymik
seklinde kanama ve akkiz optik sinir pitleri goriillmektedir
(Resim 1).3%3! Peripapiller atrofinin, kisa posterior siliyer ar-
terin peripapiller koroid dallarinin kaybi sonucunda gelistigi
distinilir. Bu dallarin yoklugu veya disfonksiyonu, segmen-
tal iskemi ve OSB’nda hasara yol acarak akson kaybi, fokal
centiklesme, cukurlasma, kazanilmis optik pit ve PPA’ye ne-
den olur. Peripapiller atrofi alanlar1 olanda ¢ukurlasma daha
belirgindir. Akkiz optik pitleri NBG'da sik goriilmektedir.
Bunlarin, nororetinal rim dokusunun fokal kayb1 sonucu ge-
listigi diigtiniiliir ve lamina kribrozada lokalize ekskavasyon-
lar olarak goriilmektedirler.

Normal Basin¢li Glokom

Resim 1: Normal basinglt glokomu olan bir olgunun her iki optik
diski. Nororetinal rim incelmis, cukurluk/disk orani artmis ve peri-
papiller atrofi izlenmektedir.

Optik diskte, peripapiller bolgede kiymik, alev tarzi1 kana-
ma NBG’da (%33.3) PAAG’a (%17.6) gore daha sik goriiliir
ve kotu prognoz belirtisidir. Genellikle alt kadranda (3:1) lo-
kalizedir, non-glokomatoz nedenlerle olusmamigtir ancak di-
ger gozde retina ven dal tikaniklig olabilir. Her iki cinstede
olabilir, cinsiyet farki izlenmez. Kanamanin oldugu bélgeyle
uyumlu progresif GA defektleri olusmaktadir. 6-12 ay aralik-
larla fundus muayenesi yapilmali ve stereoskopik optik disk
fotograflar kaydedilmelidir.3223

Retina Sinir Lifi Tabakasi: Optik koherens tomografi ve
Heidelberg retina tomografisi ile RSLT kalinlig: ve optik disk
degerlendirilmelidir. NBG’da RSLT daha ince, RSLT kayip-
lar1 daha lokalize ve RSLT kalinligi/disk alani orani digiik
bulunmaktadir (Resim 2,3).

Gorme Alani: Normal basingh glokomda kendine 6zgii GA
degisiklikleri izlenmektedir. Gorme alani1 kayiplar1 daha
derin, daha dik ve daha lokalizedir. Fiksasyonu daha er-
ken tutar ve fiksasyon noktasina daha yakin (merkezi 5°)
skotomlar izlenir. Skotomlar siklikla horizontal aksin st
kisminda yer almaktadir. Gérme alaninda PAAG’da siklikla
gordugimiiz nazal step ve arkuat skotom gibi defektlerede
rastlanabilmektedir. (Resim 4) Skotomlar genellikle mono-
kiilerdir, aniden olusur ve yavas progresyon izlenmektedir.
Diskteki ¢ukurluga gore beklenenden daha az kayip mev-
cuttur, optik disk ve gérme alani uyumsuzlugu bulunur.
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Resim 2: Ayni olgunun Heidelberg retina tomografisi ile disk
ve retina sinir lifi kalinliginin degerlendirilmesi.

Ozellikle fiksasyon merkezinde yiiksek basincl glokoma gore
daha fazla skotom bulunmaktadir. Ileri olgularda santral
10-2 gorme alani testi yapilabilir ve uyaran buytukluga “V”
degerinde secilebilir. Hastaligin takibi ve tedavinin degerlen-
dirilmesinde tekrarlayan GA testleri yapilmalidir ve test ne
kadar sik araliklarla yapilirsa o kadar iyidir.3%34

Yiiksek ve Normal Basin¢hi Glokom Farklari: Normal
basinch glokom ve YBG, GIB ol¢ciimlerinin farkl: olmasi disin-
da klinik olarak benzerlik gosterir ve her ikisinde de ilerleyici
optik noropati ve géorme alani progresyonunda kotiilesme izle-
nir. Ancak her iki durumu birbirinden ayirt etmeye yarayan
baz1 6zellikler mevcuttur ve bunlar su sekilde 6zetlenebilir.
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Resim 3: Optik koherens tomografi ile retina sinir lifi tabakast (RSLT)
kalinlik olgiimii. Sol gozde RSLT'nda belirgin incelme goriilmekte.

Normal basing¢h glokom;

Kadinlarda daha sik gorilir

Olgular genellikle monokiilerdir

Disk bulgular:

Inferior rimde incelme, centiklenme
Cukurluk alani ve C/D oram yiiksek
Kazanilmis optik pit

Kiymik seklinde disk kanamasi
Arterioler daralma

Peripapiller atrofi sik



Resim 4: Hastanin Humphrey 24-2 gorme alani testinde her iki goz-
de, fiksasyon noktasina yakin santral skotom izlenmekte, sol gozde
ayrica nazal basamak (step) mevcut.

e Gorme alami degisiklikleri

— Fiksasyon noktasina yakin (santral 5 derece) GA de-
fektleri

— Daha derin, dik ve lokalize skotomlar
— Superior arkuat alan defekti daha sik
— Ani gérme alanm1 kayb1

— Fiksasyon noktasinin erken tutulumu
— Alan defektinin yavas progresyonu

— Belirgin cukurlagma ancak santralde lokalize GA de-
fekti

— Belirgin GIB azaltilmasina ragmen alan defektinde s1-
nmirh duyarhlik

AYIRICI TANI

Ayiric1 tamida daha once herhangi bir nedenle GIB yiiksel-
mis olan veya giiniin degisik saatlerinde belirgin olarak farkl
GIB degeri iceren goz hastaliklar veya tipik GA degisikligi-
ne neden olabilecek okiiler veya sistemik bazi hastaliklar goz
ontinde bulundurulmalidir. Ayiric: tan1 su sekilde yapilabilir;

Normal Basin¢li Glokom

1. Yiiksek basingh glokom (Maskelenmis)
— Yanls GIB 6l¢iimii; Ince kornea, miyopi
— Degisken GIB (Diurnal, nokturnal)
— Gecmiste GIB yiiksek olmasi; Kortikosteroid kullanima,
travma, gecirilmig tiveit
— Tedavi altindaki kronik PAAG
— Intermitant ac1 kapanmasi glokomu
— Spontan olarak diizelmis pigmenter glokom
— Sistemik ila¢ kullanimi
2. Yalanci glokom
— Genis fizyolojik cukurluk
— Dogumsal disk anomalisi (tilte disk, optik disk kolobo-
mu, pit, drusen)
— Norolojik lezyonlar
— Anterior iskemik optik néropati
— Progresif RSLT hasari
— Retina ven dal okliizyonu
— Orbital / intrakraniyal timor
— Gegcirilmis optik sinir hastalig:
— Optik néropati
— Retina hastaliklar

— Optik kanala yakin karotis arter anevrizmasi
TEDAV]

Normal basingh glokomda GA kaybi eger fiksasyon noktasi-
m tehdit ediyorsa, disk hemorajisi varsa ve gérme alani1 veya
optik sinir lezyonlarinda progresyon goriiliirse tedavi baslan-
malidir. Ancak tedavi edilmeyen olgularin yaklagik olarak
yarisinda higbir zaman progresyon olmadiginin da bilinmesi
gerekir. Altta yatan, NBG ile iligkili olabilen anemi, aritmi,
hipotiroidizm, otoimmiin hastaliklar, migren basagrisi gibi
tibbi durumlarinda tanimlanmasi ve tedavi edilmesi gerek-
mektedir.'! PAAG tedavisinde GIB diisiirmek son derece
onemlidir. Ancak NBG’da tek basina GIBnin diisiiriilmesi
baz1 olgularda yeterli olmamakta ve progresyon devam et-
mektedir. NBG tedavisi iki ana grupta toplanabilir;
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1. GIB diisiiren tedaviler
— Tlaclar
— Lazer trabekiiloplasti
— Cerrahi tedavi

2. Noron koruyucu tedaviler

Normal basinch glokom tedavisi esas olarak GIB'nin diisiiriilme-
sine yoneliktir. Goz ici basincinin disiiriilmesi gérme alaninda
daha fazla kotilesmeyi, nororetinal rimde daha fazla incelme-
yi, yani akson kayb1 ve retina gangliyon hiicre 6limiinii azalt-
maktadir. “Collaborative Normal-Tension Glaucoma Study” so-
nuclarina gére GIB'nin %30 diisiiriilmesi progresif gérme alan
kaybini azaltmaktadir, ayrica survival siiresi ve analizi, tedavi
edilmeyenlere gore belirgin olarak daha iyi bulunmustur ve uzun
dénem progresyon riski %35’den %12’ye diismektedir.35 Bircok
olguda GIB’'m1 15 mmHg altina diisiirmek yeterlidir. Ancak ileri
glokomatoz hasar olan gozlerde GIB miimkiin oldugunca dii-
stirilmeli, 10-12 mmHg’ya hatta daga diisiik degerlere inilme-
lidir. NBG prognozunda 6nemli olan, glokomat6z optik noropati
gelisiminde rol alan bircok faktérde, GIB ile degisik oranlarda
etkilesmektedir ve bu nedenle risk faktérleri olanlarda GIB dii-
stirilmesinin yarari izlenmektedir.3¢

Ilaclar

Antiglokomatéz ilaclarla GIB diisiiriilebilir. NBG’da prostag-
landin analoglari, beta blokorler, alfa 2 agonistler, karbonik
anhidraz inhibitérleri ve miyotikler kullanilabilir.?”

Prostaglandin analoglari birinci sirada kullanilabilecek, etkin ve
24 saat GIB kontrolii yapabilen ilaclardir. Ancak bazi calisma-
larda GiB'nda %20 civarinda azalma yaptiklar: bununda NBG
progresyonunu 6nlemede yetersiz olabilecegi belirtilmektedir.
GiB'nda %30 azalma hastalarin yaklasik olarak %10’unda iz-
lenmektedir.?™*° Kendine 6zgii yan etkileri mevcuttur.

Beta blokoérler yaygin olarak kullanilir ancak tedavi ya-
pilacak hastalarda sistemik hipotansiyon varligi (Sistolik
kan basinct 100 mmHG’ dan diisiik) ve bradikardi olup ol-
madig1 (nabiz sayis1 50/dk civarinda) degerlendirilmelidir,

Takmaz

¢unkii bazi olgularda OSB kan akimini azaltarak yarar yerine
zarar vermektedirler. Nokturnal etkinlik olmamasi ve okiiler
kan akiminin etkilenmesi nedeniyle gece kullanimi konusun-
da soru isaretleri mevcuttur.*! Betaksololiin GIB diisiiriicii et-
kisine ilave olarak, olasi kalsiyum kanali antagonizmasa ile,
retrobulber hemodinamiyi arttirarak retina gangliyon hiicre
dejenerasyonunu onleyebildigi belirtilmektedir.*24®

Alfa 2 agonistlerde yaygin olarak kullanilmaktadir. GIB dii-
stiriici etkilerinin yani sira néron koruyucu etkileri olduguda
belirtilmistir bu nedenlede 6nemli bir ila¢ grubudur.* “Low-
Pressure Glaucoma Treatment Study (LoGTS)” sonucuna gore
GIB diisiirme oranlar1 benzer olmasina karsin, 30 aylik izlem
sonucunda gérme alani progresyonu brimonidin kullananlar-
da (%9.1) timolol kullananlara (%39.2) gore belirgin olarak
daha az bulunmus ve bu durum brimonidinin néron koruyucu
ozelligi olmasina veya timololiin norodestriiktif etkisinin ola-
bilecegine baglanmistir.*> Ancak uzun dénem toleransi azdir,
koti ditirnal GIB kontrolii yapar ve belirgin, siddetli yan et-
kileri mevcuttur.

Karbonik anhidraz inhibitorleri kullanilabilir ancak NBG’da
GIB’'m1 yaklasik olarak %17 diisiirmektedirler ve retrobulber
hemodinamide degisiklige neden olmazlar.*® Miyotikler, giin-
de 4 kez kullanilmasi ve yan etkilerinin fazla olmasi1 nedeniy-
le tercih edilmemektedir.

Monoterapi ile GIB'nda %30 ve iizerinde diisiis saglanamiyor-
sa yukarida belirtilen ilaclar ile kombinasyon tedavisi uygu-
lanabilir.

Lazer Trabekiiloplasti

Ilaclar yetersizse, kullanilamiyorsa argon veya selektif lazer
trabekiiloplasti yapilabilir.*” Argon lazer trabekiiloplasti (ALT)
ile nokturnal GIB’da azaltilabilmektedir. Etkinlikte tek bir
ilaca benzer etki gosterir. “The Normal-Tension Glaucoma
Study Group (NTGS)” ile ALT’nin %7 hastada GiBmni1 %30
dustrdigi bildirilmigtir.*” Ancak “the Early Manifest Gla-
ucoma Trail (EMGT)” calismasinda sinirli etkisi oldugu be-
lirtilmistir, GIB 15 mmHg altinda ise kombine betaksolol ve
ALT’nin belirgin GIB diisiiriicii etkisi olmadig bildirilmigtir.*



Degisik calismalarda GIB'm1 2-9 mmHg disiirdagi ve
GiBnda %13-35 azalmaya yol actig1 bildirilmektedir. Bu
nedenlerlede lazer trabekiiloplasti NBG’da tercih edilen bir
yontem degildir.*®%° Lazer trabekiiloplastinin maksimum
medikal tedavi ve filtran cerrahi arasinda bir basamakta yer
alabilecegi belirtilmektedir.?”

Cerrahi Tedavi

Tolere edilen maksimum medikasyona ragmen progresyonu
devam eden olgularda GIB cerrahi olarakta diisiiriilebilir.
“The Normal-Tension Glaucoma Study Group” sonuclarina
gore %30 GIB diisiisii saglayabilmek icin hastalarin %43’inde
trabekiilektomi gerekmistir.*” Glokom ameliyati sonuclar ve
etkinligi ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Goz i¢i basin-
c1 cerrahi ile etkili bir sekilde disiiriilebilir. Normal basingli
glokom icin daha diisiik postoperatif GIB planlanacagindan
trabekiilektomi, tiip uygulamasina gére daha uygun bir yon-
temdir. Ancak antimetabolit kullanimi, katarakt olusumu ve
olas1 komplikasyonlar nedeniyle, NBG i¢in ameliyat karari
vermede ve uygulamada daha dikkatli olmak gerekir. Hedef
GIB daha diisiik oldugundan NBG’da okiiler hipotoni ve bu-
nunla iligkili komplikasyonlara daha sik rastlanilmaktadir.
Ameliyatlarin gérme alanindaki olasi1 yararlari genellikle
katarakt olusana kadar siirmektedir. GIB'n1 diisiirmenin et-
kinliginin degerlendirilebilmesi i¢in katarakt tedavi edilmeli
ve sonrasinda progresyon olup olmadigi izlenmelidir. Non-
penetran derin sklerektomi veya diger yeni gelistirilen mini-
mal invazif cerrahi yontemleri ile, komplikasyon oranlarinin
daha az oldugu etkin glokom cerrahi yontemleri NBGun cer-
rahi tedavisinde yer alabilirler.5!-5

Noron Koruyucu Tedaviler

Normal basin¢h glokomda GIB ile iliskisi olmayan néron koru-
yucu tedavilerde (NKT) uygulanabilir. NBG'lu olgularin énemli
bir oraninda GIB etkin olarak diisiiriilmesine karsin progresyon
devam etmektedir ve bu nedenlede tedavi GIB diisiirmeden ba-
gimsiz olarak noron koruyucu tedavilere dogru kaymaktadir.
Ancak NKT'nin glokomun tedavisindeki yeri hala tartigmalhdar.

Normal Basin¢li Glokom

Bazi hayvan ¢aligmalar1 glokomdaki retina gangliyon hiicre
olimiinin nekrotik degil apopitotik oldugunu goéstermekte-
dir, bu nedenlede retina gangliyon hiicresi apopitozisi ile ilig-
kisi olabilecek her tiirli biyokimyasal etkilesimlere yonelik
ilaclar tedavi amaciyla denenmektedir. NKT oldukc¢a genis
bir spektrumda olup ¢ok sayida ila¢ bulunmaktadir. Ancak
NBG’da heniiz higbirisi kesin ve tam olarak etkili degildir. Bu
amagcla kullanilan ilaglardan bazilari sunlardir; memantin,
norotrofik faktorler, antiapopitotik ajanlar, nitrik oksit sentez
antagonistleri, alfa 2 reseptor antagonistleri, beta blokerler,
immunomodiilator ve asilama, geranilaseton (HSP70 sen-
tezi azaltir), kalsiyum kanal ve anjiyotensin blokerleri, gen
tedavileri, HMG-koenzim A, ginkgo biloba, kok hiicre teda-
vileri, biyoenerjetikler, alternatif tedaviler ve antioksidanlar.
N-metil-D-aspartat reseptor antagonistleri.5¢-5

Glutamat retinada esansiyel bir norotransmitter olsada, pa-
tolojik olarak arttigi zaman eksitotoksisite yapmakta ve re-
tina gangliyon hiicre 6lumiine yol agmaktadir.5” Memantin,
N-metil-D-aspartat kanal blokeridir ve Alzheimer hastaligi
ve vaskiiler demansta kullanilan etkin bir néroprotektif ajan-
dir. Ancak randomize kontrollii glokom ¢aligmasinda etkinligi
gosterilememistir.® Bu konuda arastirmay: yapan Allergan,
Inc. Faz 3 calismalar: sonucunda ilacin plaseboya tstinliugi
olmamasi nedeniyle calismay1 erken sonlandirmigtir.

Kalsiyum kanal blokerleri tizerinde durulan diger énemli no-
roproteksiyon yapan ilaglar olup sistemik hipertansiyon teda-
visinde kullanmilmaktadir. Kalsiyumun hiicre igine girisi apopi-
tozise eglik etmektedir. Nifedipin, nimodipine ve verapamilin
kalsiyumun retina gangliyon hiicre i¢ine akigini inhibe ederek
veya kan akiminm arttirarak noroproteksiyon yaptig belirtil-
mektedir.?® Bu gruptaki ilaglar kullanildiginda optik sinir basi
kan akimini arttirir, orbital vaskiiler diren¢ azalir, optik disk,
koroid, retina kan akimi artar, damarlarin rezistans indeksi
azalir, kontrast duyarlilik, GA performansi ve renk gérme ar-
tar.?® Ancak bu ilaglar kan basincim da disiirdiigiinden perfiiz-
yon basincini azaltarak iskemiyi arttirabilmektedir.
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SONUC

Sonug¢ olarak, NBG sanildig1 kadar nadir degildir, ancak ¢ogu
zaman fark edilmemektedir. Patogenezinde bircok teori 6ne sii-
rilmiistir ve GIB'ndan bagimsiz baz1 mekanizmalar, érnegin
vaskiiler disregiilasyon, onemli rol almaktadir. Karakteristik
optik disk ve gorme alami bulgulari mevcut olup, diger glo-
kom turlerine kiyasla daha yavag progresyon gostermektedir.
Hastalarin yarisinda ise progresyon izlenmemektedir. Yalanci
ve yiksek basin¢h glokomdan ayirimimi yapmak, birlikte ola-
bilecegi sistemik hastaliklar1 ekarte etmek gerekir. Tan1 ve
progresyon takibi icin hastalar sik araliklarla, uzun siire takip
edilmeli ve gorme alani, RSLT'm1 degerlendiren testler yapil-
malidir. “Collaborative Normal Tension Glaucoma Study” so-
nuclarina gore GIB'in1 %30 diisiirmek en iyi tedavidir ancak
patogenezini diisiindiigiimiizde GIB'm1 diisiirmenin yam sira
noron koruyucu tedavide uygulanabilmektedir.
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