Dusuk Tansiyonlu Glokom
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Klinikte géz igi basinci (GIB) degerlerinin sinir-
larini belirlemede ve yorumunda ciddi zorluklar var-
dir. Normal GIB 10-21 mmHg arasinda kabul edilir.
Ancak GIB rakamsal olarak normal sinirlarda olmasi-
na ragmen, bazan iyi tolere edilemez. Bunun terside
miimkiindiir, normalin (izerinde bir GIB herhangi bir
zarara yol agmadan tolere edilebilir. O halde, vizlel
fonksiyon kaybina sebep olmadan tolere edilebilen
basing 6nemlidir. Bunun igin Friedenwald "normotif
basing" kavramini dnermistir (1).

Normal degerler yorumlanirken, giinlik GiB
degisiklikleri ve iki goz arasindaki basin¢ farki da
dikkate alinmalidir.

Pratikte, tercihen aplanasyon tonometresi ile 6l-
cllen GIB 21 mmHg altinda ve glokomdan siiphe
edecek risk faktérleri bulunmuyorsa sorun yoktur.
GIB bu sinirin istiinde ve/veya siipheli bir bulgu
sbz konusu ise, kesin taniya ulagmak igin ginlik
basing egrisi c¢ikarilarak, muhtemel bir pik arastiril-
mali ve Heri incelemeler yapilmalidir. Tonometrik
degerleri ve test sonuglarini yorumlamakta zorluk
cekiliyorsa, dusuk tansiyonlu glokom (DTG) akla
gelmelidir.

TANIM

DTG, degisik yazarlara gore, yok farzedilen ya
da tersine, Uzerinde c¢ok durulmasi gereken, sik ve
hatta glokom olgularinin %20'sIni olusturdugu bildiri-
len bir klinik antitedir. 1857'de Von Graefe tarafin-
dan, tipik glokomatéz optik disk ve gdérme alani
degisikliklerine karsilik, GIB normal sinirlarda olan bir
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glokom tipi olarak tanimlanmistir. Oldukga sert bir
muhalefetle karsilasan otér, sonradan bu goérisin-
den vazgeg¢mistir. Ancak 1905'de Schlotz tonometre-
sinin bulunusu, DTG kavramini dogrulamistir. Bu Kli-
nik tablonun, tansiyonsuz glokom, glokomatéz néro-
pati ve Von Graefe hastaligi gibi sinonimleri vardir
(2,3).

Bu tani ancak tansiyon normal olmasina rag-
men, atrofi-ekskavasyon ve/veya perimetrik kayiplar
gosteren olgulari kapsar. GIB giinliik trase gikarila-
rak kontrol edilmeli, tonografik bulgular ve pro-
vokasyon testleri de normal olmalidir.

KLINIK TABLO

Bu taniya uyan hastalar gergekten vardir. Olgu-
larda GIB degerleri sinirda rakamlar yerine disik
degerler gosterir. Hastalik genellikle bilateraldlr, tipik
olarak yash kigilerde gérulir. Bulgular ¢ok yavas ge-
ligir, peripapiller atrofi hemen her zaman vardir. Op-
tik sinir basini besleyen Haller halkasinda sirkilatuar
bir bozukluk s6z konusudur. GIB ve optik sinir per-
fuzyonu arasindaki dengesizlik ndéronlarin zararlan-
masi lle sonuglanir. Bunda sistemik vaskiiler hasta-
liklarin payi oldugu ve/veya optik disk dolaniminda
bir otoregilasyon defektinin roli oldugu sanilmakta-
dir (2,3,4).

Hastalik progressif ya da non progresslif olabi-
lir. Ote yandan primer ve sekonder tipleri vardir.

Primer DTG'da ilag kullanilmadigi halde, GIB
daima normal sinirlardadir. Sekonder formda ise,
gegmiste bir dénem GIB yiiksektir, ila¢ tedavisi ya
da daha sik olarak cerrahi tedavi ile normotensif
hale getirilmis primer acik acili glokom (PAAG) séz
konusudur. GIB normale getiriimesine ragmen fonk-
siyonel ve yapisal kayiplar devam etmektedir (2). O
halde, benzerlikleri olan i¢ ige iki hastalik séz konu-
sudur.
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DTG-PAAG benzer bulgulari:
1. Optik disk degisiklikleri
Gorme alan defektleri

Acik agl

Aile dykusu

Miyopi egilimi

PAAG-DTG transformasyonu
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DTG'lu hastalarla, PAAG'lu hastalarin optik sinir
basi degisimleri ve gérme alani degisiklikleri arasin-
da 6nemli bir fark yoktur. Pratikte sadece bu bulgu-
larda DTG tanisi koymak mimkiin degildir.

DTG herediter degdildir, buna karsilik ailede
¢ogu kez hipertansif glokom o6yklsl vardir. Uzun
zaman, DTG'da hipertonik glokomlulara gére miyo-
pinin daha sik oldugu sanilmistir. Bu yargi, buylk
serilerde gercgeklestirilen istatistiksel caligmalarda
dogrulanamamistir. Ote yandan, énemli benzerlikleri
olan bu iki hastalik formunun birbirine dénisimi de
miamkunddar.

DTG-PAAG Farkli bulgular:

DTG'deGIB disiik

Gelisim yavas

Kadinlarda ve ileri yaglarda sik

Ailesel 6zellik yok

Gorme alani kaybi fiksasyon noktasina yakin
Diskte cizgisel hemoraji daha sik (%20)
Trabekuler pigment daha az

Sistemik vaskiiler hastalik beraberligi daha
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DTG'lu ve normal kisilerin GiB'da giinliik
degisiklikler karsilastirildiginda bir farklik gérilmez.
Ayni sekilde provokasyon testlerinde de normal
kisilerden farkli yanit alinmaz.

DTG, yavas seyirli bir yaslilik hastaligidir. 50
yasindan 6nce ender gorulur, Belki de kadinlarin er-
keklerden daha uzun yagsamalari nedeni ile kadinlar-
da biraz daha sik goéralur.

DTG'da skotomlar fiksasyon noktasina daha
yakindir. Otomatik perimetre, glokomda diffiz ve lo-
kalize (skotom) iki tip gérme alani defektinin ortaya
konmasini saglar. DTG'da diffiz defekt hipertonik
glokomunkinden c¢ok azdir. Ayni sekilde kontrast du-
yarlik da az etkilenmistir. Gergekten de, hipertoni ne-
deniyle sinir liflerinde aksoplazmik akimin mekanik
olarak engellendidi, bu nedenle kontrast duyarllik ve
diffiz gérme alani kaybinin hipertonik glokomda 6n
planda oldugu yargisi vardir. Oysa DTG'da daha sik
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izlenen skotomlar, optik sinir basinin iskemik tutu-
lusu sonucu gelismektedir (5,6).

Papiller ve peripapiller hemorajller iskemi isare-
tidir. Siklikla temporal kadranda ve ylzeyel yerlesim-
lidir. Bu hemorajllerle gérme alani degisiklikleri ara-
sindaki iliskiye ilk kez Bjerrum dikkati ¢gekmistir. Ger-
cekten de ortalama dort hafta iginde rezorbe olan
hemorajiler, korrespondan bdlgelerde skotom
olusumuna yol agarlar. O halde gérme alaninda
meydana gelebilecek kayiplarin habercisidirler (5).

DTG'da daha sik goézlenen peripapiller atrofi,
skleral halkada iskemi ile iligkilidir ve bu atrofi bazan
yasa bagli makiller dejenerasyonla birliktedir. Bu
hastalarda papiller solukluk ile ekskavasyon arasin-
daki uyumsuzluga dikkat ¢ekilmektedir. DTG'da pa-
pilla daha soluk ve daha ihmh bir ekskavasyon ol-
dugu halde, PAAG'da dikkati geken bir ekskavasyon
vardir.

Papiller degisikliklere ait bu verilerle DTG'un si-
nirlarini ¢gizmek zordur. Zira bu 6zelliklere sahip ve
okuler hipertoni goésteren ¢ok sayida hasta vardir.

DTG ile vaskdiler risk faktorleri beraberligi ol-
dukga siktir.

Muhtemel risk faktorleri:

Hipertansiyon ve hipotansiyon
Arteriosklerosis
Hiperlipidemi
Diabet
Karotis hastaligi
Hiperkoagulabilite
Reynaud hastaligi
. Migren

DTG ile arteriel basing arasinda muhtemel iki
beraberlik vardir. Birincisi, DTG ile kronik arteriel hi-
pertansiyon iligkisidir, ancak yas faktori dislandigin-
da bu birlikteligin ¢ok anlamli olmadigi goérilmektedir
(5). lIkinsici ise hemodinamik krize neden olarak,
goérme alani kayiplari ve papilla degisikliklerine yol
acan, akut hipotansif ataklarla, DTG arasindaki
baglantidir. Gercekten de bu kisilerin ge¢gmisinde bu
tar vaskduler hastaliklar siktir:
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1. Esansiyel hipertansiyon
2. Ortostatik hipotansiyon
3. Semptomatik hipotansiyon

a. Hipovolemik sok (Hemorajik anemi,

yanik, su kaybi)

b. Periferik sok (Spinal anestezi, agri,
travma, anaflaksi, endotoksin, psisik
nedenler)
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c. Kardiyojenik sok (Miyokart enfarktisu,
sol kalp yetmezligi, intermittan aritmi)

Obesiteye yolagan hareketsiz bir yasam, hiper-
lipidemi, arterioskleroz ve diabet gibi risk faktorleri-
nin DTG'la oldugu kadar, hipertonik glokomla da
beraberligi vardir.

Karotis patolojileri ile DTG arasinda varsayilan
baglanti kesin kanitlanamamistir. Buna karsilik, va-
zospazma yolacan migren ve Raynaud hastaliinin,
DTG ile anlamli iligkisi vardir (7).

Bu patolojilere bagli olarak gelisen, hipotansif
ataklar, vazospazm ve diger hemodinamik degisik-
liklerin etkilesimi sonucu, optik sinir kan akiminda
azalma nedeniyle DTG gelisir. Hastalik hemodinamik
krizlerle orantili  progresyon gdsterir, aksi halde
stasyoner kalir.

AYIRICI TANI
1. PAAG
2. Diger patolojiler
a. Konjenital optik disk anomalileri
b. Dejeneratif miyopi

iskemik optik néropati

o

d. Optik sinir kompresyonu
e. PAAG disindaki glokomlar

1. PAAG ile ayirici tanida, muhtemel bir GIB
ylUksekligini gézden kagirmamak icin, gunluk basing
egrileri ¢ikarmak c¢ok 6nemlidir. GIB yiiksekligini
maskeleyerek, yanilgiya yol agabilecek bazi hususla-
ri da ekarte etmek gereklidir. Antremansiz kisilerde
efor sonrasi GIB 4-6 mmHg azalabilir. Alkol &zellikle
viski, genel beta blokdr ajanlar, dijital , kalsiyum in-
hibitérleh, konverting enzim inhibitérleri, dopaminer-
jik ajanlar ve klonidin g6z i¢i basincini dusulrerek,
gercek hipertansiyonlu bir glokomu maskeleyebilirler
(5).

2. Diger patolojiler:

a. Papiller kolobom, papilla druseni, fizyolojik
ekskavasyon gibi konjenital anomaliler, DTG ile karisti-
rabilecek bulgular verebilirler. Bunlar yesil isikla ¢ekil-
mis fotograflarda sinir lifi kaybi olmamasi ile ayirdedilir-
ler. Fizyolojik ekskavasyon, g6rme alaninda ani
kayiplarla, ender olarak DTG tablosu olusturabilir.

b. Yuksek miyopide de optik disk ve peripapiller
degisiklikler yaniltici olabilir.
c. Akut iskemik noéropatilerde, akut atak gectik-

ten sonra, seyrek olarak gelisen ekskavasyon DTG ile
ayrimi guglestirir.

d. Kiyazma ve optik sinir kompresyonunda go6-
rilen atrofiye ekskavasyonun eslik etmemesi ayirici ta-
niyl kolaylastirir. Bununla birlikte DTG sanisi veren
hastalarin yaklasik %5'inde intrakranial lezyon tespit
edilmektedir. Bu ayirimda dikkatli davraniimasini ge-
rektirir.

e. Intermitant GIB yiikselmesine yolagan diger
glokom tipleri:
* Subakut kapali agili glokom krizleri

*

Hipertanslf lveit

*

Kortizon glokomu

Burn-out PAAG gibi 6rneklerde, gérme alani
ve optik diskte zararlanmaya yolagan ylksek
GIiB artik normaldir. Bu durumda hastanin
anamnezi 6nem kazanir.

DTG DUSUNULEN HASTAYA YAKLASIM
NASIL OLMALIDIR

1. Oftalmolojik muayene, goérme keskinligi,
gunluk basing egrisi, provokasyon testi, go6zdibl
muayenesi, gérme alani ve kontrast duyarlik muaye-
nesi, fonografi, gonyoskopi, renk gérme incelenmesi
ve VER kademeli olarak yapilmahdir (8,9).

Hastaligin erken dénemde yorumunu yapabil-
mek igin, papilla degisikliklerinin yakindan izlenmesi
¢ok Onemlidir. Gérme alani kaybi ortaya c¢iktiginda,
diskte solukluk ve cukurlasma cogu kez yerlesmistir
ve gecikmis bir tani s6z konusudur. Oysa hastaligin
ilerlemesini durdurabilmek i¢cin daha erken bir d6-
nemde taninmasi gerekir. Optik disk kuskulu goéri-
nuyorsa, ilk yapilacak is tercihen stereoskopik yodn-
temle resminin ¢ekilmesidir. Bu, papilladaki so-
luklugun, varsa ekskavasyonun ylzeyel agikligi ve
derinliginin degerlendirilmesini saglar. Fotografik
yontemle, yesil filtre kullanildiginda, retina sinir lifi
kayiplarinin degerlendirilmesi de mumkunddr.

DTG'da morfolojik degisikliklerin erken tespi-
tinde optik disk fléresein anjiografisi de yararlidir.
Papillada damar kaybi ve iskemi, gérme alani
degisiklikleri ortaya ¢ikmadan tespit edilebilir (6).

2. Sistemik muayene, diabet kardiyovaskuler
sistem patolojileri ve ndrolojik bulgular yéninden
degerlendirmeler yapilir.

3. Laboratuvar inceleme

—Anemi (Hb, Htc, eritrosit sayimi)

—Hiperviskozite, trombosit sayimi

—Koagllasyon testleri

—AKS, Lipid, kolesterol

—Sedimentasyon
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—Karotlk ultrasonografi-doppler

—Kompiterize tomografi, hasta nisbeten geng,
ekskavasyonla orantisiz bir solukluk var ve gérme
alani kayiplari atipik ya da hizli bir gérme alani kaybi
s6z konusu ise, intrakranial bir patolojiyi ekarte ede-
bilmek icin gereklidir.

TEDAVI

DTG'da hastaligin ¢ok yavas seyrettigi, tibbi ve
cerrahi tedavi etkinliginin, henlz genis seriler lUze-
rinde kanitlanamamis oldugu bilinmektedir. Gegmiste
hemodinamik bir krizi disindlirecek anamnez varsa,
yeni ataklar s6z konusu degilse, progresyon olasi-
liginin az oldugu tahmin edilebilir. Zira progresyon
gbsteren hastalarin tedavisi 6ngorilmektedir.

Bu tedavinin GIB iizerine ve/veya optik sinir
perflizyonuna etkili olmasi amaglanir.

15-16 mmHg ve lzerindeki GIB degerleri, 12
mmHg dolayina dusuridlmeye c¢alisilir. Ancak baslan-
gic GIB 12 mmHg ise, 10 mmHg'den daha diisiik
degerler elde etmeye c¢alismakta pek yarar yoktur
(3,5).

Gozigi basincini dislrebilmek icin PAAG tedavi
prensiplerinden yararlanilir. Normal GIB iizerine iyi
etki etmesi nedeniyle ilk secilecek ila¢c pilokarpindir
(%1-2). Ginde dért kez kullanilir. Istenen etki elde
edilemez ise epinefrin (%0.5-2) giinde iki kez ekle-
nebilir. Lokal beta blokdrler posterior kisa silier arter
sisteminde vaskduler direnci artirdigi igin sakincalidir-
lar; buna ragmen kullaniimaktadirlar. Zira selektif be-
ta blokdr ilaglarda bu etkinin 6énemsiz oldugu ve
goérme alani kaybina yolagmadigi ifade edilmektedir.
Asetazolamid iyi bir basing dusuricu olarak gerek-
tiginde tedaviye eklenebilir (5,10).

Yogun medikal tedaviye ragmen, GIB diisiisii
sinirhdir. Hastallk progresyon gdsterebilir, bu ne-
denle hastalarin uzun slre izlenmesi zorunludur.
DTG'da argon laser trabekiloplastinin yarari azdir,
zira normal GIB diizeylerinde etkisi zayiftir.

Viziel fonksiyon kayiplarinin devam ettigi, nis-
peten geng olgularda filtran cerrahi gerekebilir. Asiri
filtrasyon hipotoniye yol acar, bundan kaginmak igin
flep iyi sltire edilmelidir.

Optik  sinir  perfizyonunu  regiile etmeyi
amaclayan sistemik tedavide, optik sinir dizeyinde
kan  akimini gegici veya kalici olarak azaltacak
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asiriliklardan kaginmak gerekir. Ornegin, arteriel hi-
pertansiyon kontrol altina alinmali, fakat hipotansiyo-
nun da DTG'u agrave edebilecedi unutulmama-
lidir. Bu amagla kullanilan ilaglardan, kalsiyum ka-
nal blokerlerinin DTG'da aktif bir vazodilatér olarak
yararli oldugu da bildirilmektedir, ancak uzun sure
kullanim sonuglari bilinmemektedir (Flunarizine-Sybe-
lium 50 mg. (2-3). Kalsiyumun fizyolojik inhibitord
olan magnezyum deneme asamasindadir (5).

SONUG

Fizyopatolojik bir¢cok belirsizligin s6éz konusu
oldugu DTG ender bir hastalik degildir. Tedavisinde
kesin kriterler yoktur. G6z hekiminin micadele ettigi
GIB hastalikta primer rolii oynamamaktadir, kaldi ki
GIB disiriildiigiinde de hastaligin kontrolii her za-
man mumkin olamamaktadir. Bu nedenlerle basaril
bir tedavi semasindan s6z edilememektedir.
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