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ABSTRACT

Normal basingli glokom, optik disk cukurlagmasi ve gérme
alani kaybi ézellikleriyle primer acik acili glokoma benzer-
lik gésteren ancak géz ici basing (GIiB) degerleri itibariyle
normal olarak kabul edilen sinirlarin digina ¢ikmayan iler-
leyici bir optik néropatidir. Bu yazinin amaci, normal ba-
singli glokomun klinik ézelliklerini ve ayirici tanisini iki olgu
ile &zetlemektir. Birinci olgu, ¢ukur/disk orani ve gérme
alani bulgular glokomla uyumlu olan GIB takipleri normal
sinirlarda giden, kranial manyetik rezonans gérintileme
bulgulari dogal olan normotansif glokom olgusunun ézel-
liklerini vurgulamaktadir. ikinci olgu sunumunda asimetrik
olarak artmig cukur/disk orani ve normal GiB degerleri ile
bagvuran ve gérintileme ydntemleri ile optik sinir basisi
yapan intrakranial kitle saptanan bir olgu ayirici tani ézel-
likleri ile tartisilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Normal basingh glokom, gérme alani,
g6z ici basinci, intrakranial menenjiom.

GiRiS

Normal basingh glokom (NBG), optik disk cukurlas-
masi ve gérme alani kaybi ézellikleriyle primer acik agili
glokoma (PAAG) benzerlik gésteren ancak géz ici basing
(GIB) degerleri itibariyle normal olarak kabul edilen si-
nirlarin digina cikmayan ilerleyici bir optik néropatidir.!
NBG dinyada tom toplumlarda tarif edilmis olmakla be-
raber Japonya gibi bazi Ulkelerde ¢ok daha sik olarak
rapor edilmekte ve PAAG olgularinin énemli bir kismini
olusturmaktadir.?2 NBG progresyonunda sorumlu tutulan
etkenlerin basinda, GIB dizeyinin optik sinir aksonlari
Uzerinde mekanik tahribat yapabilecek dizeyde yuksek
olmasi ve optik sinir basi perfizyonunun yetersiz kalmasi
olarak éne strtlmuistir.®

Normal tension glaucoma is a progressive optic neuro-
pathy characterized by glaucomatous optic nerve cupping
and visual field defects yet with measured intraocular pres-
sure (IOP) levels within the normal range. The purpose of
these two case reports is to emphasize the clinical cha-
racteristics and differential diagnostic considerations. The
first case discusses the clinical features of a normal tension
glaucoma case with normal cranial imaging findings. The
second case highlights the association of a compressive
infracranial mass causing asymmetric disc cupping and
normal 1OP readings. The differential diagnosis of this
case is discussed.
Key Words: Normal tension glaucoma, visual field, intraocu-
lar pressure, intracranial menengioma.
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NBG tanisinin konulmasi icin diger optik sinir basgi
hasari yapabilecek hastaliklarin ekarte edilmesi gerek-
mektedir. Bu hastaliklarin baginda anterior gérme yol-
larina basi yapan yer isgal edici lezyonlar bulunmakta-
dir.3* Ozellikle tipik glokomatéz bulgular saptanmayan
olgularda ayrintili nérolojik ve gérintileme degerlendir-
melerinin yapilmasi biyik énem arzetmektedir.

Olgu sunumumuzdaki amag, iki olgu Uzerinden
NBG'a klinik yaklagimi ve bu hastaligin ayirici tanisinin
dénemini vurgulamaktir.
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Single Field Analysis Eye: Left
Name: 1D: DOB: 01-01-1971

Central 30-2 Threshold Test

Fixation Monitor: Gaze/Blindspot
Fixation Target: Central

Fixation Losses: 0/17

False POS Errors: 0%
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Test Duration: 07:01
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Resim 1a-d: Birinci olgunun bulgulari a) Sag optik diskin géronimi b) Sol optik diskin gérinimi ¢) Sagd géze ait baslangig arkuat tipi gérme alan
defekti d) Sol gézde tespit edilen fiksasyon noktasina yakin derin parasantral skotom.

OLGU SUNUMU

Olgu 1

Otuz dokuz yasinda, kadin hasta poliklinigimizde
giderek artan gérme azligi sikayetiyle degerlendirildi.
Hastanin 6zgegmis, soyge¢mis sorgulamasinda énemli
bir 6zellik saptanmadi. Hastanin sikayetlerinin son iki yil
icinde ortaya ¢iktigi ve dalgalanmalar gésterdigi dgre-
nildi. Ozellikle sikayetleri isyerinde bulundugu ve stresli
oldugu dénemlerde artmaktaydi.

Yapilan oftalmolojik muayenesinde gérme keskinli-
gi her iki gézde 20/20 olarak tespit edildi. On segment
muayene bulgulari dogal olarak saptanan hastanin géz
dibi incelemesinde her iki optik diskite glokomatéz ca-
naklagsma (cukur/disk orani sagda 0.9, solda 0.8) ve op-
tik pit mevcudiyeti saptandi (Resim T1a, b).

GIB degerleri Goldmann applanasyon tonometre
si ile sagda 17 mmHg, solda 16 mmHg olarak 8l¢tldo.
Merkezi korneal kalinhk sag gézde 520 um, sol géz-
de ise 440 um olarak saptandi. Yapilan gérme alani
muayenesinde sag gézde baslangic arkuat tipi gérme
alani defekti saptandi; sol géze ait gérme alaninda ise
fiksasyon noktasina yakin derin parasantral skotom iz-
lendi (Resim 1c, d). Okiler iskemi agisindan kardiyoloji
tarafindan degerlendirilen hastada patoloji saptanma-
di. Ayirici tani agisindan yapilan romatolojik ve serolojik
marker taramalari, iskemik bulgular agisindan yapilan
doppler ultrasonografi (USG), yer kaplayan kitle agisin-
dan yapilan orbital-kranial manyetik rezonans gérin-
tileme (MRG) normal sinirlarda saptandi. Hastanin kli-
nigimize basvurusundan énce dig merkezde NBG tanisi
almig oldugu ve her iki géze timolol maleat %0.5 2x1,
brinzolamid 2x1 ve travoprost 1x1 baglandigi 8grenildi.
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Resim 2a-d: Normal basingl glokomu disindiren ancak atipik gérme alan defekileri saptanan ikinci olgunun ézellikleri. a) Sag géz fundus fotog-
rafi b) Sol géz fundus fotografi. ¢) Sag géz inferior altitudinal gérme alani defekti d) Sol géze ait normal gérme alan.

Klinigimizde yapilan ginltk takiplerinde ortalama
GIB"I sag goézde 14-16 mmHg, sol gézde 12-14 mmHg
olarak 8lctldu. Hastanin ilag uyumunu artirmak amaciy-
la tibbi tedavisi brinzolamid 3x1 ve travoprost + timolol
maleat %0.5 fiks kombinasyonu 1x1 olarak degistirile-
rek hasta takip altina alindi. Hastanin bir yillik izlemin-
de gérme alaninda ilk 4 ayda ilerleme saptandi. Ancak
daha sonraki 6 ay suresinde gérme alaninda ilerlemenin
durdugu gézlemlendi. Olgunun bagvuru aninda ileri dé-
nem glokomatéz optik néropati bulgulari mevcut olmasi
nedeniyle (C/D: 0.9 ve 0.8), hasta igin 14 mmHg altin-
da bir hedef basing degeri belirlendi. Hastanin G¢ ayri
topikal antiglokomatéz ilag kullandigr ve glokom hasta-
larinda coklu ilag kullanimi ile uyung sorunlarinin arth@
bildirilmis olmasindan dolayi hastanin timolol-travoprost
sabit kombinasyonu 1x1 ile brinzolamid 3x1 kullanimi
uygun géroldi.> Hastanin bulgularinin dalgalanmasi ne-

deniyle psikiyatri bélimi tarafindan yapilan degerlendir-
mede emosyonel durumunun ve bilissel yetilerin normal
oldugu saptand..

Olgu 2

Altmis iki yasinda, erkek hasta poliklinigimizde son
dort aydir sag goézde fark edilen gérme azhigi sikaye-
tiyle degerlendirildi. Ozgecmisinde gecirilmis pemfigus
vulgaris 8ykUsU olan hastanin, soygecmisinde babada
dudak kanseri oldugu 8grenildi. Yapilan fizik muaye-
nesi dogal, laboratuar bulgulari normal sinirlardayd:.
Yapilan oftalmolojik muayenesinde gérme keskinligi sag
gézde +0.75D aks 75° duzeltme ile 20/40, sol gdzde ise
+0.75D duzeltme ile 20/20 dizeyindeydi. On segment
muayenesi dogdal olan hastanin, fundus muayenesinde
sagd gdz cukur /disk orani 0.6, sol géz cukur/disk orani
0.5 olarak saptandi (Resim 2a, b).
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Tablo: Normal basingli glokomun ayirici tanisinda degerlendirilmesi
gereken hastaliklar.

Farkedilmemis YUksek Basingli Glokom

1. Géz i¢i basing yiuksekligi ile seyreden durumlar;

a) Gun ici GiB degiskenliginin yoksek olmas,

b) Aralikli GIB yuksekligi,

2. Gecmiste yUksek goz ici basinci ile seyretmis klinil tablolar;
a) Sekonder glokomlar (Steroid iligkili glokom, Uveitik glokom,
pigmenter glokom, fravme),

b) Géz ici basinci normal olan gecmiste yiksek GIB varligi.

Nonglokomatéz Optik Sinir Hastaliklar

1. Kompresif optik néropatiler;
a) Prekiazmal,

b) Kiazmal,

2. iskemik optik néropatiler;
a) Arteritik,

b) Arteritik olmayan.

3. Optik sinir druseni.

4. Optik disk kolobomu.

Hastanin yapilan santral kornea kalinhgr 8lgtmo
sag goézde 500 um, sol gézde ise 48 Oum olarak sap-
tandi. Yapilan gérme alani muayenesinde sag gézde
inferior altitudinal defekt saptandi; sol géze ait gérme
alaninda kayip izlenmedi (Resim 2¢, d). Hastanin ginlok
GIB slcomleri 14-16 mmHg arasinda degismekteydi.

istenen hipofiz MRG tetkikinde optik kiazmaya ve
optik sinire belirgin basi olusturmus sag internal karoid
arteri 180 dereceden fazla ¢evrelemis ve daraltmis sellar
kitle tespit edildi. intrakranial patoloji sonucu menenjiom
ile uyumlu geldi.

TARTISMA

NBG, GiB’nin normal sinirlarda olmasina ragmen
ilerleyici gérme alani defekti ve optik sinir hasari ile or-
taya ¢ikan kronik acik acili glokomdur.® Baltimore Eye
Study’de GIB normal sinirlarda seyreden %50 hastada
tek vizitte, %33 hastada ise ardarda iki vizitte NBG'u
dUsUndUren géz dibi ve gérme alani bulgulari saptan-
migtir. NBG'un etyopatogenezinde farkh hipotezler éne
sUrGlmasgtor.!

Bu hipotezler arasinda okiler kan akiminda azal-
ma, damarlara ait akim ayar bozuklugu (disregilasyon)
bulgulari (nokttrnel sistemik hipotansiyon, retrobulber
kan akiminda azalma, vazospazm, anemi, hiperviskosi-
te sendromlari, kardiyovaskiler hastaliklar), otoimmin
faktorler (retina gangiyon hicre tabakasinda antikor
depolanmasi, rodopsin ve 1si sok proteinleri (HSP 60)
gibi retinal proteinlere kargi antikor varhgi, optik disk
basinda bulunan proteoglikanlara kargi antikor gelisi-
mi, C-reaktif protein ve antifosfolipid antikor artigi), ge-
netik (3. kromozomda OPA 1 gen pleomorfizmi) faktér-

ler sayilabilir.”’® NBG tanisini destekleyebilecek bulgu-
lari sistemik ve bodlgesel (lokal) olmak Gzere iki grupta
siniflandirilabilir.’"12

Bslgesel bulgular arasinda retina pigment epiteli-
nin peripapiller bélgesinde halo veya kresent seklinde
kaybi, splinter hemoraji varligi, optik diskte B zonunun
anlamli genis olmasi, sistemik faktérler arasinda ise
birinci derece akrabalarda glokom varligi, disik kan
basinci, soguk ve mor el ayak mevcudiyeti, migren,
bas agrisi sayilabilir.'3-1> NBG'un ayirici tanisinda géz
éninde bulundurulmasi gereken hastaliklar, GiB'na
bagimli ve nonglokomatéz optik sinir hastaliklari olarak
iki ana grupta incelenebilir (Tablo).

ilk grupta gin ici GIB yuksek degerlere ulasan veya
aralikli GIB yuksekligi ile giden olgular tespit edilmelidir.
GIB yuksekligi olusturabilecek risk faktérleri sorgulanma-
lidir. Bu risk faktérleri arasinda kortikosteroid kullanimi,
gegcirilmis Oveit, gegirilmis fravma éykUsi yer almaktadir.
Bunlarin yaninda GIB yiksek olmasina ragmen yanlis
disik 8lcilmesine neden olabilecek faktérler sorgulan-
malidir. Bu faktérler arasinda sistemik betablokér kul-
lanimi, santral korneal kalinhginin disik olmasi veya
yanlig tonometrik 6l¢ime neden olabilecek dugik skleral
rijidite sayilabilir.

NBG olgularinda néroretinal rim daha ince olup
ézellikle alt temporal kadranda bu incelme daha belir-
gin olabilmektedir.! Retina sinir lifi tabakasi defektleri
NBG’da daha lokalize olma meyili gésterir. NBG olgula-
rinda diskte canaklagma siklikla daha si§ izlenmektedir
ve merkezi kornea kalinhg daha incedir.”!”

NBG ayirici tanisinda olgu sunumumuzda ele aldigi-
miz optik sinir basisi yapan lezyonlar énem tagimaktadir.
Bizim olgumuzda da saptandigi Uzere atipik gérme alani
defektleri ile gelen ve optik disk cukurlagmasi difiz olan
hastalar nonglokomatéz patolojiler agisindan  dikkatli
degerlendirilmelidir.

Kompresif lezyonlarda gérme alani defektleri daha
cok vertikal meridyen Uzerinde olmaktadir.’® Optik kiaz-
ma, parasellar bélge ve pituiter fossaya ait basi lezyon-
larinda gérme alani defekileri tipik binokiler temporal
gérme alani defekti seklinde olup hemianopik arkuat
skotomlar erken dénem anterior kiazmal basiyr gdster-
mektedir.® Optik kiazma hasari nedeniyle olusan gérme
alani defekti burada caprazlasan sinir lifleri nedeniyle bi-
temporal Ustte, altta, tim yarida olabilecegi gibi, santral,
periferal ya da her ikisinde de olabilir.'®

Basi nedeniyle olugan homonim gérme alani defekt-
leri yavas seyir gdsterebilmektedir. iskemi, kanama veya
enflamasyon nedeniyle olusan degisikliklerde gérme
alani defektleri ani baglangichdir. Basi yapan lezyonlar
gérme alaninin periferinden merkezine dogru ilerleyen
gérme alani kaybina neden olabilmektedir. Basi ortadan
kalkhginda gérme alaninda dizelme tipik olarak mer-
kezden perifere dogru olmaktadir.’
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Olgu sunumumuzda ele alinan olgunun sag géz
gérme alaninda saptanan inferior altitudinal gérme ala-
ni defekti NBG icin atipik olup radyoloji béliminden ali-
nan bilgiler dogrultusunda optik siniri cevreleyen kitleye
bagl ortaya cikan basinin optik sinirin Ust liflerini daha
fazla etkilemis olmasi gérme alani defektinin alt gérme
alani yarisinda altitudinal yapida gelismesine yol acabi-
lecegi belirtilmistir.

NBG ayiricr tanisinda duginitlecek diger bir grup
hastalik ise nonglokomatéz optik sinir hastaliklandir.!
Nonglokomatéz optik sinir hastaliklari arasinda optik
disk kolobomu ve optik pit gibi konjenital anomaliler,
optik sinir ve kiazma bélgesinde kompresyona neden
olabilecek kompresif lezyonlar, sokun indUkledigi optik
néropati, anterior iskemik néropati, optik sinir druseni
ve retina dekolmani, retinoskizis, vaskiler oklizyonlar,
koryoretinit gibi retina hastaliklari yer almaktadir.” Bu
hastaliklarin ayirici tanisinda ilk olarak sistemik nedenleri
ekarte etmeye ydnelik calismalar yapiimalidir.

Sistemik hipotansiyonun NBG icin bir risk faktéri
olmasi nedeniyle 24 saat ambulatuar kan basinci takibi
yapilmalidir. Optik sinir lifi kalinhigi optikal koherans to-
mografi ile degerlendirilmelidir. Gérme alaninin deger-
lendirilmesi NBG olgularinin tani ve takiplerinde énemli
yer tutmakta &zellikle santral ve parasantral skotomlar
NBG'lu olgularda daha siklikta rastlanmaktadir. Asi-
metrik optik sinir hastalik varligi, optik disk soluklugu
ve canaklagsmada artig, anormal gérme alani defektleri,
gdérme alaninda hizli ilerleme, optik néropatide hizl iler-
leme, diskromatopsi gelisimi, rélatif afferent pupil defekti
varliginda olgular kranial MRG ile degerlendirilmelidir.

Yapilan calismalarda gérme alani defekti ve optik
sinir cukurlagmasina neden olan kafa igi patolojilerin
degerlendirlmesinde MRG'nin bilgisayarli tomografi-
den Ustin oldugu kanitlanmigtir.® 1996 yilinda Plant ve
ark., 60 hastada yaptigi incelemede NBG'lu olgular-
da gériuntileme ydntemleriyle anlamli mispet bulgu-
lar saptanmamigtir.® Bu nedenle merkezi sinir sistemi
gdrintileme yéntemlerinin segilmis olgulara yapilmasi
dnem tagimaktadir. Karotis arter hastaliklarinin varli-
g1 acisindan olgularin doppler USG ile degerlendirme
dnerilmektedir.”12

Sonug olarak, NBG tanisinin konulabilmesi ve ayirici
tanisinin yapilabilmesi icin ayrinhili bir oftalmolojik mu-
ayenenin yaninda gérme alani degerlendirilmesinin ve
atipik bulgulari saptanan olgularda merkezi sinir sistem
g6runtilenmesinin yapilmasi énerilmektedir.
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