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GIRiS

Oz

Retina sinir lifi tabakasindaki incelme basta glokom olmak Uzere, gesitli ndrolojik hastaliklar, optik sinirin
glokom disi bozukluklari, retina hastaliklari, toksik, nutrisyonel veya sok optik néropatisi gibi vaskuler
nedenlere bagli gelisebilir. Dinyadaki en sik kérlik nedenlerinden biri olan glokom, retina ganglion hiicre
O0limine bagl olarak retina sinir lifi tabakasinda incelme, optik sinir basinda gukurlasma ve gérme alani
kaybi ile karakterize ilerleyici bir optik néropatidir. Glokomla iliskisi en iyi bilinen risk faktorl yliksek goz igi
basinci olmasina ragmen glokom risk faktorleri arasinda yer alan sistemik vaskiler bozukluklarin 6zellikle
g6z ici basincin dusik seyrettigi normotansif glokomun patogenezinde rol oynadigi dislniimektedir.
Calismamizda birgok sistemik hastalikla beraber retina sinir lifi tabakasinda incelme olan ve en olasi tani
olarak normotansif glokom dislindigimuz bir olguyu tarif ettik.

Anahtar Kelimeler: Retina sinir lifi tabakasi, normotansif glokom, sistemik hastalik

Abstract

A decrease in retinal nerve fiber layer thickness can be secondary to glaucoma, several neurologic
diseases, optic nerve diseases other than glaucoma, retinal diseases, toxic, nutritional or vascular
causes such as shock optic neuropathy. Glaucoma, which is among the commonest causes of blindness
worldwide, is a progressive optic neuropathy characterized by a decrease in retinal nerve fiber layer
thickness secondary to retinal ganglion cell death, cupping of optic nerve head and visual field loss.
Although the best known risk factor associated with glaucoma is high intraocular pressure, it is thought
that systemic vascular disorders, which are among the risk factors of glaucoma, play role especially in the
pathogenesis of normotensive glaucoma where intraocular pressure is low. In our study, we described a
patient with decreased retinal nerve fiber layer thickness and thought normotensive glaucoma as the most
probable diagnosis, who also had multiple systemic diseases.
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gérillen normotansif glokomda (NTG) ise GiB'nin

Retina sinir lifi tabakasindaki incelme basta glokom
olmak Uzere, gesitli ndrolojik hastaliklar, optik sinirin
glokom disi bozukluklari, retina hastaliklari, toksik,
nutrisyonel veya sok optik néropatisi gibi vaskuler
nedenlere bagl gelisebilir. Retina sinir lifi tabakasinda
incelme ve optik sinir basinda ¢ukurlasmaya yol agan
ve ilerleyici bir optik néropati olan glokom dinyadaki
korlik nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir.
Cesitli calismalarda glokomun 40 vyas Uzeri
populasyonda goérulme sikligi %2 olarak bildirilmigtir
(1). Glokomla iligkili risk faktorleri ailede glokom
oykusdu, ileri yas, diyabet, hipertansiyon/hipotansiyon
gibi sistemik hastaliklar ile ylksek goz ici basinci gibi
g0z ait nedenlerdir (1).

Tdm glokomlarin blyik kismini olusturan primer
acik acil glokom 6n kamara agisinin agik olmasi,
ilerleyici gérme alani kaybr ve g6z ic¢i basincinin
(GIB) yiiksek olmasiyla karakterizedir (2). Daha nadir

normal sinirlarda izlenmesinin disindaki diger belirti
ve bulgular primer acik acili glokomla aynidir (3).

Glokomun etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle
beraber hastalikla iligkili olarak birgok risk faktora
tanimlanmistir. Bu risk faktoérleri arasinda en iyi
bilineni yiikselmis GIB olsa da vaskiiler faktérlerin
de glokom patogenezinde énemli rolt oldugu gorusu
giderek artan oranda kabul goérmektedir. Ozellikle
NTG’da vaskuler faktérlerin roliiniin 6n planda oldugu
distnulmektedir (4,5).

Calismamizda birgok sistemik hastalikla beraber
retina sinir lifi tabakasinda belirgin incelme olan ve en
olasi tani olarak NTG distndigimuz bir olguyu tarif
ettik.

OLGU SUNUMU
78 yasinda erkek hasta bulanik gérme sikayeti ile
poliklinigimize basvurdu. Oftalmolojik muayenesinde
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Sekil 1. Optik kohorens goériintilemede 6zellikle Ust ve
alt kadranlarda belirgin hasar izleniyor.

dizeltimis en iyi uzak gbérme Kkeskinligi sag
gbzde 20/25, sol gbézde 20/32 (Snellen Eseli) idi.
Biyomikroskopik incelemesinde bilateral nlkleer
katarakti tesbit edilen hastanin dilatasyonlu g6z
dibi muayenesinde diyabetik retinopati g6zlenmedi.
Renkli gérme her iki gézde normal izlendi ve rolatif
aferent pupil defekti yoktu. Gonyoskopik incelemede
on kamara acisi acik izlendi. Ayrica her iki gézde
optik sinir basinda gukurlagsma oranlari 0,7 diizeyinde
ve peripapiller atrofi alani mevcut idi. Diurnal olarak
aplanasyon tonometrisiile él¢llen gozici basinglarinin
ortalamasi sag gbézde 12, sol gézde 14 mmHg idi.
Santral kornea kalinliklari sag gézde 536, sol gézde
553 mikron olarak dl¢lldi. Hastanin sistemik hastalik
sorgulamasinda, 7 yildir Tip 2 diyabeti oldugu, kronik
iskemik kalp hastalidi nedeniyle 6 yil 6énce koroner
stent uygulandidi, 4 yil énce serebrovaskuler olay
gegcirdigi ve periferik arter hastaligi oldugu 6grenildi.
Kraniyal manyetik rezonans (MR) goruntilemede
kafa ici veya orbital kitle izlenmedi. Hastanin ¢ekilen
optik kohorens tomografisinde 6zellikle Gst ve alt
kadranlarda sinir lifi tabakasinda incelme izlendi
(Sekil 1). Ortalama retina sinir lifi kalinh@r sag gézde
65 ve sol gézde 67 mikrondu. Koopere olmadigindan
hastaya gérme alani ¢ekilemedi.

TARTISMA
Glokom igin risk faktorleri; yuksek g6z ici basinci
gibi gbze ait faktorler, ailede glokom dykusdu, ileri yas
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ile diyabet, hipertansiyon/hipotansiyon, vazospazm ve
migren gibi vaskuler faktorlerdir (1). Bizim olgumuzda
da goéz ici basing dlglimleri normal olmasina ragmen
ilerlemis retina sinir lifi tabakasi hasari tespit ettik.
Sinir lifi tabakasindaki hasarin bilateral olmasi,
retina muayenesinin normal olmasi, optik sinirde
belirgin glokomatéz g¢ukurlasma ve peripapiller
atrofi alaninin varhidi nedeniyle hastada en olasi
taninin NTG oldugunu distindik. Glokom tanisinin
desteklenmesinde ve norolojik nedenler basta olmak
uzere diger hastaliklardan ayirici taninin yapiimasinda
onemli yeri olan gérme alani testini hastamizda
uygulayamadigimiz i¢in hastaya dnerdigimiz kraniyal
MR gérintilemede herhangi bir kompresif patoloji
tespit etmedik. Belirgin c¢ukurlasma disinda optik
sinirde genel solukluk, konjenital disk hastalgi, drusen
gibi patalojilerin olmamasi ve hastanin renk gérmesinin
normal ve rolatif aferent pupil defektinin olmamasi da
bizi ayirici tanida NTG ile karigabilecek iskemik optik
noropati ve diger nedenlerden uzaklastirdi. Yine de
eski steroid kullanimi, gecmis pigmenter glokomun
inaktif hale gelmesi gibi nedenlerle gecmisteki
yuksek g6z ici basincina baglh olusmus optik sinir
hasari da diglanmasi kolay olmayan ve ayirici tanida
dustnulmesi gereken diger hususlardir. Hastamizda
NTG ile iligkili olabileceg@i bildirilen diyabet, kronik
iskemik kalp hastaligi, serebro vaskller olay ve
periferik vaskuler hastalik birlikte bulunmaktaydi.
Birgcok sistemik hastaligin bir arada bulunmasi
yaygin vaskuler endotel hasari, oksidatif stress ve
lokal okuler perfizyon dinamiklerinin bozulmasi
gibi mekanizmalar yoluyla gérme sinirinin progresif
iskemik hasarina ve sonug olarak NTG gelisimine
neden olabilir.

Normotansif ~ glokomun
bilinmemekle beraber, optik sinir basinin
hipoperfizyonuna bagli gelisen kronik progresif
iskemik bir bozukluk olduguna isaret eden birgok
calisma bulunmaktadir (5,6). 2012 yilinda yayinlanan
bir calismada yanip sénen isiga karsi gelisen retinal
vaskller reaktivite, karotis intima-media kalinhgi ve
nabiz dalga analizi yontemiyle gosterilen mikro- ve
makrovaskuler bozukluklarin NTG’lu olgularda kontrol
grubuna kiyasla daha fazla bulundugu bildirilmistir.
Yazarlar ¢alismalarinin sonucunda NTG’un olusum
ve ilerlemesinde vaskiler patolojilerin bir¢cok seviyede
degerlendiriimesigerekliligini vurgulamigtir (5). Hayreh
ve ark. anterior iskemik optik néropati, NTG, primer
acik acili glokom ve diger optik sinir basi bozukluklari
olan hastalarda yaptiklari c¢alismada nokturnal
hipotansiyonun NTG’lu hastalarda istatistiksel olarak

kesin  patogenezi
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anlamli oranda daha fazla géruldagunu bildirmiglerdir.
Yazarlar nokturnal hipotansiyonun optik sinir basi kan
akimini kritik seviyenin altina duslrerek glokomatéz
optik néropatinin patogenezinde rol oynayabilecegini
belirtmiglerdir (6).

Literatirde, okuler vaskiler faktorlerin yani
sira sistemik bazi hastaliklarin da NTG’la iligkisi
bildirilmistir (7). Primeracgik agil glokom, NTG ve okuler
hipertansiyonu olan 4920 hasta Uzerine yapilan bir
arastirmada okuler hipertansiyonlu grupta hig vaskuler
risk faktdrl olmayan olgularin orani diger gruplardan
daha fazla bulunmustur. Primer acik acili glokomu
olan grupta 3 yildan fazla stire takip sonrasinda en az
iki vaskuler risk faktorl olan olgularda gérme alaninda
bozulma %16 oranindayken, en az Ug¢ vaskuler risk
faktorl olanlarda gérme alaninda bozulma oraninin
%42 oldugu gosterilmistir (7). Yine bir¢cok genis dlgekli
calismada diyabet, hipertansiyon, hipotansiyon
ve ateroskleroz gibi sistemik hastaliklarda glokom
riskinin arttigi bildirilmistir (8-11). Fakat diger taraftan
bdyle bir iligkinin tespit edilmedigi arastirmalar da
mevcuttur (12,13). Bu ¢eligkinin nedeni optik sinir kan
akiminin otoregllasyon mekanizmasiyla birgcok kiside
normal sinirlarda tutulabiliyor olmasi olabilir.

Go6z ici basincinin normal sinirlarda dlciimesi
ve c¢ogu zaman hastalarin gérme alani kaybi
iyice ilerleyene kadar herhangi bir sikayetlerinin
olmamasi nedeniyle NTG tanisinin konulmasi gig
olabilir. Glokomun ilerlemesiyle olugan optik sinir
hasari ve gérme kaybi geri déntUsumsulzdur. Fakat
uygun tedavi ile hastahgin ilerlemesi 06nlenebilir
(2,3). Glokom tanisinin atlanmamasi, erken tani
ve tedavinin yapilabilmesi icin 6zellikle optik disk
muayenesinin iyi yapilmasi ve glokom igin risk faktori
olabilecek bazi sistemik hastaliklari olan olgularin
bu acidan degerlendiriimesi gerekmektedir. Vaskuler
risk faktorleri bulunan bireylerde, 6zellikle optik sinir
basinda cukurlagsma ve peripapiller atrofi gdzlenmesi
durumunda glokomdan suphelenilmelidir.

Cikar Catismasi: Calismada herhangi bir ¢ikar ¢atismasi yoktur.

Finansal Cikar Gatismasi: Calismada herhangi bir finansal ¢ikar
gatismasi yoktur.
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