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NORMOTANSİF GLOKOM

Zekeriya ÇETİNKAYA1

GIRIŞ

Normotansif glokom (NTG), optik sinir başının glokoma bağlı hasarı, retina 
sinir lifi tabakasının incelmesi, karakteristik görme alanı defekti, gonyoskopik 
muayenede ön kamara açısının açık olması ve göz içi basıncının (GİB) 21 
mmHg’nin altında olması ile karakterize bir optik nöropatidir (1). Çok merkezli 
klinik çalışmalar, hem primer açık açılı glokom (PAAG) da hem de NTG’de GİB’i 
düşürmenin önemini vurgulanmıştır (2-5). NTG’li hastalar, sağlıklı popülasyonla 
karşılaştırıldığında daha geniş bir aralıkta günlük GİB dalgalanmalarına sahip 
oldukları gösterilmiştir (6). GİB yükselmeleri geceleri meydana gelebilir bu 
nedenle GİB’in sadece gündüz vakitlerinde ölçülmesi durumunda geceleri oluşan 
GİB yükselişleri kaçırılabilir (7). Yapılan bir çalışmada NTG’li hastalarda santral 
kornea kalınlığı PAAG’li hastalardan daha düşük tespit edilmiştir (8). Migren, 
vazospazm, damar hastalıkları ve immün ilişkili hastalıklar gibi bazı sistemik 
hastalıkların NTG ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (9).

PATOFIZYOLOJI

NTG’nin patogenezi net olarak ortaya konulamamış olmakla birlikte kanıtların 
çoğu optik sinir başının hipoperfüzyonu ile seyreden kronik ilerleyici bir iskemik 
bozukluğu işaret etmektedir (10). Vasküler disfonksiyon ve buna bağlı iskemi 
NTG’nin ilerlemesinde önemli faktör olduğu kabul edilmiştir (11-14).

NTG’deki histopatolojik değişiklikler PAAG’da bulunanlarla aynıdır. Bu 
değişiklikler retinal ganglion hücre aksonlarının (retinal sinir lifi tabakası - 
RNFL) ve optik sinir başındaki glial dokunun kaybı, optik sinir başı çukurunda 
genişleme (cupping) dir (15). Fakat bazı değişiklikler PAAG’a kıyasla NTG’de 
daha yaygındır. Bunlar temporal RNFL defektleri, kanamalar, sıklıkla üst yarımda 
derin parasantral skotomlardır (16).
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çok faktörlü bir hastalıktır ve yüksek bir GİB olmamasına rağmen hastalarda 
ilerleyici glokomatöz optik nöropati (GON) ortaya çıkabilir. Tanısal ve terapötik 
stratejilerin geliştirilmesine yardımcı olarak, NTG ile ilişkili GON’dan sorumlu 
mekanizmaların ve bunların genetik temelinin netleştirilmesine odaklanarak yeni 
çalışmalara ihtiyaç vardır. Bu hastalar istatistiksel olarak normal GİB değerleri ile 
başvursa da, şu anda tedavi için en iyi belirlenmiş hedefin GİB modifikasyonu 
olduğu açıktır. NTG’nin patogenezi için birçok teori öne sürülmüştür ve vasküler 
düzensizlik gibi GİB’den bağımsız risk faktörlerinin etyolojide önemli bir rol 
oynadığına dair kanıtlar vardır.  Son araştırmalar, ilaç seçiminin bu hastaların 
genel prognozunda önemli olabileceğini göstermiştir.  İdeal olarak,  NTG’nin 
gelecekteki tedavisi hem GİB hem de GİB’den bağımsız risk faktörlerini hedef 
alacaktır. NTG için klinik olarak etkili ve yararlı GİB’den bağımsız nöroprotektif 
ajanlar geliştirmek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.
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