Boliim 1

NORMOTANSIF GLOKOM

Zekeriya CETINKAYA!

GIRIS

Normotansif glokom (NTG), optik sinir baginin glokoma bagli hasari, retina
sinir lifi tabakasinin incelmesi, karakteristik gorme alani defekti, gonyoskopik
muayenede 6n kamara agisinin agik olmasi ve gz i¢i basincinin (GIB) 21
mmHgnin altinda olmasi ile karakterize bir optik néropatidir (1). Cok merkezli
klinik ¢alismalar, hem primer agik acili glokom (PAAG) da hem de NTGde GIB’i
diistirmenin 6nemini vurgulanmistir (2-5). NTG’li hastalar, saglikli popiilasyonla
kargilagtirildiginda daha genis bir aralikta giinliik GIB dalgalanmalarina sahip
olduklar1 gosterilmistir (6). GIB yiikselmeleri geceleri meydana gelebilir bu
nedenle GIB’in sadece giindiiz vakitlerinde 6l¢iilmesi durumunda geceleri olusan
GIB yiikselisleri kagirilabilir (7). Yapilan bir ¢alismada NTG'li hastalarda santral
kornea kalinligi PAAG’li hastalardan daha disiik tespit edilmistir (8). Migren,
vazospazm, damar hastaliklar1 ve immiin iliskili hastaliklar gibi bazi sistemik
hastaliklarin NTG ile iligkili olabilecegi bildirilmistir (9).

PATOFIZYOLOJi

NTG'nin patogenezi net olarak ortaya konulamamis olmakla birlikte kanitlarin
¢ogu optik sinir baginin hipoperfiizyonu ile seyreden kronik ilerleyici bir iskemik
bozuklugu isaret etmektedir (10). Vaskiiler disfonksiyon ve buna bagli iskemi
NTG'nin ilerlemesinde 6nemli faktor oldugu kabul edilmistir (11-14).

NTGdeki histopatolojik degisiklikler PAAGda bulunanlarla aynidir. Bu
degisiklikler retinal ganglion hiicre aksonlarinin (retinal sinir lifi tabakasi -
RNFL) ve optik sinir bagindaki glial dokunun kaybi, optik sinir basi ¢ukurunda
genisleme (cupping) dir (15). Fakat bazi degisiklikler PAAG’a kiyasla NTGde
daha yaygindir. Bunlar temporal RNFL defektleri, kanamalar, siklikla iist yarimda
derin parasantral skotomlardir (16).
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cok faktorlii bir hastaliktir ve yiiksek bir GIB olmamasina ragmen hastalarda
ilerleyici glokomatoz optik noropati (GON) ortaya ¢ikabilir. Tanisal ve terapotik
stratejilerin gelistirilmesine yardimci olarak, NTG ile iliskili GON'dan sorumlu
mekanizmalarin ve bunlarin genetik temelinin netlestirilmesine odaklanarak yeni
calismalara ihtiyag vardir. Bu hastalar istatistiksel olarak normal GIB degerleri ile
basvursa da, su anda tedavi igin en iyi belirlenmis hedefin GIB modifikasyonu
oldugu agiktir. NTG’nin patogenezi igin bir¢ok teori 6ne siirtilmiistiir ve vaskiiler
diizensizlik gibi GIBden bagimsiz risk faktorlerinin etyolojide énemli bir rol
oynadigina dair kanitlar vardir. Son arastirmalar, ilag se¢iminin bu hastalarin
genel prognozunda 6énemli olabilecegini gostermistir. Ideal olarak, NTG'nin
gelecekteki tedavisi hem GIB hem de GIBden bagimsiz risk faktdrlerini hedef
alacaktir. NTG igin klinik olarak etkili ve yararli GIBden bagimsiz noroprotektif
ajanlar gelistirmek icin daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.
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