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Tanim

* Bircok hasta tarafindan tolere edilebilen
goz ici basing degerlerine ragmen, optik
sinir basi dokusunun ilerleyici
canaklasmasi

veya

* Tipik glokomatoz optik disk ve gorme alani
degisikliklerine ragmen, goz ici basinci
normal sinirlarda( 21 mmHg veya altinda)
olan bir glokom tipidir.




Tarihce

* 1857 Von Graefe ilk kez NTG’u
tanimlamigtir.

* 1980 Levene RZ. ilk kez dusuk
tansiyonlu glokom terimini kullanmuistir.

* 20071’de ‘Collaborative Normal Tension
Glaucome Study Group’ en genis
randomize klinik calisma yapilmisgtir.

e 2008 Avrupa Glokom Cemiyeti hastaligin
tanimi konusunda bazi ¢eligkilere son
vermistir.



Normotansif glokom
tanisini nasil koyariz?

GiB’nin élgiimlerde
surekli olarak 21
mmHg veya daha az
olmasi,

Optik sinir gorunumu
ile uyumlu olarak hasar
ilerledikge artan gorme

alani kaybi,

Sekonder glokom veya
noropatiye neden olan
non-glokomatoz bir
neden olmamasi,

Hasarin ilerleyici
olmasidir.




Avrupa Glokom
Cemiyeti(EGS)
Rehberi

Etyoloji: bilinmiyor

Patoloji :bilinmiyor

Ozellikler:

Baslangic :35 yas ve Uzeri

Belirti ve bulgular

GA ilerleyici kayip olusuncaya kadar asemptomatik
Tedavisiz maksimum 22 mmHg’nin altinda
Glokoma 6zgu OD basi hasari

Disk hemorajisi

Glokoma 0zgu GA defektleri(siklikla parasantral)

Gonyoskopi 6n kamara acgisi acik(aralikli kapanmasi
ekarte edilmeli

Diger goz hastaliklar, steroid kullanimi 6yku ve
bulgularinin olmayisi



Normotansif glokom
kimlerde gorulebilir?

EPIDEMIYOLOJI

PAA olgularinin %20-40"

Cinsiyet 2 K>E

Irk=> Japonlarda daha sik,

Yas 2 PAAG’lulardan daha yasli olma egilimindedir, fakat bu gec tani konmasi
kaynakl olabilir.

Aile 6ykiusii=> PAAG prevalansi NTG ‘lu hastalarin ailelerinde normal popiilasyona
gore daha yuksek,

SKK-> NTG’lu hastalarda PAAG’lu hastalardan daha diisik

Bilateral(sol g6z daha 6nce etkilenir)

Progresyon hizi degisken




Normotansif glokom
kimlerde gorulebilir?

Anormal vazoregiilasyon—> Ozellikle migren ve Raynaud fenomeni
NTG>PAAG

DM, karotis yetm, HT, hiperlipidemi

Sistemik hipotansiyon—>Oral hipotansif ilag alimi gece kan basinci
yaklasik %20°den fazla duser.

Dustk kan basinci NTG’lu hastalarda risk faktoru

Obstriktif uyku apne sendromu > Okdler perflizyon etkisiile iliskili

Otoantikor dlizeylerinin bazi NTG hasta gruplarinda bazi
arastirmacilar tarafindan yuksek oldugu bulunmustur.

Translaminer basing gradyenti > NTG>PAAG yliksek olabilir.

Miyopi—>Glokom olasiliginda ve ilerlemesi ile iliskilidir.

Tiroid hastaligl > daha sik rastlanilabilir.




Tani yontemleri

Oykii

Muayene

v Gorme keskinligi

v Biyomikroskopi

v’ Gib 6lgimi

v’ Pakimetri

v Gonyoskopi

v’ Oftalmoskopi

Tanisal testler

v GA,HRT,OCT,optik disk goriinttileme,

v Norolojik degerlendirme



Neler sorgulanmali?

e Demografik risk faktorleri,

* NTG tanisi, ancak diger optik néropati formlari diglandiktan
sonra konulabilir.(iskemik,travmatik, toksik-
inflamatuar,enfeksiydz,konjenital ve kompresif)

* Bu nedenle NTG’u taklit edebilecek olaylari acikliga
kavusturmak icin dikkatli bir anamnez alinmalidir,

¢ Travma oykusu,

¢ Refraktif cerrahi dykusu,

e inflamasyon,

e Siddetli kan kaybi veya hipotansif olaylar,

e Sistemik risk faktorleri(migren oykusu,reynaud’s
fenomeni,OUAS vs.)

¢ Ailede gorme kaybi olup olmadigi(vakalarin %20’sinde aile
oykusu pozitiftir.)
e ilac kullanimi(sistemik beta blokér,steroid)




> Muayene

Gorme keskinligi-refraksiyon

>MIiYOPI



Biyomikroskopi

Sekonder acik acili
glokom nedenlerinin
dislanmasi




GOz ici basinci olgumu

Q v s ih.

ALTIN STANDART DIURNAL TAKIP FARKLI GUNLERDE YATAR POZISYONDA OLGUM
GOLDMANN APLANASYON TEKRARLAYAN OLCUM
TONOMETRISI



Diluirnal basing egrisi takibi
GIB cok iyi 6lcuilmelidir.

Gerekirse 24 saat GiB degerlendirilmesi
yapilmali ve fluktuasyon(ditrnal,
nokturnal, ofis saatlerinde ) olup
olmadigi belirlenmelidir.

GIB en yiiksek ve en diistik oldugu
degerler kaydedilmelidir.

Normal insanlarda, aradaki fark 3-6
mmHg arasindadir, fakat glokomatoz
gozlerde varyasyon artmaktadir.



Santral
 NKG—->Tanida SKK yer almaz.
kOrnea * NTG’lu bircok gozde SKK incedir.

kalin l|g| . GIB diizeltildiginde%30’u yiksek basincl

glokom
olcumu



Gonyoskopi

PSiamentsiz TM

'w\ Schwalpahiatis




Tani koymak icin
nelere bakmaliyiz?

* Optik sinir basi degerlendirilmesi

* Hicbir karakteristik okuler 6zellik, NTG’u daha
yuksek GIB seviyeleri ile baglantil PAAG’dan ayirmaz.

* Fokal iskemik disk, senil sklerotik disk ve
miyopik glokomatoz disk gorunumiu olabilir.

* Fokaliskemik tip diskte, oldukc¢a lokalize olmus
incelme veya noro-retinal rimde total kayip
gozlenebilir.

» Senil sklerotik tip diskte ise, yaygin sig cukurluk ve
belirgin solukluk gorulur.

* NTG hastalarda ozellikle inferiortemporal bolgede
nororetinal rim incelmesi, PAAG hastalarina gore ¢ok
daha belirgindir.



Optik sinir basi
degerlendirilmesi

* Fokal iskemik
Kadinlarda sik

Vazospastik hastaliklarla beraber

Miyopik
Erkeklerde sik
Genclerde

Senil sklerotik

Yaslilarda
iskemik hastaliklarla birlikte




Tani koymak
ICIn nelere
bakmaliyiz?

Optik sinir basi
degerlendirilmesi

Siklikla optik diskin
inferiorundadir.

Kazanilmis optik pit,
normotansif glokomla
birlikteligi sik gozlenen

bir durumdur.

Nororetinal rim
dokusunun fokal kaybi
sonucu gelistigi
dusunaldr.




Tani koymak icin nelere bakmaliy1z?

* Optik sinir basi degerlendirilmesi
* Disk hemorajileriilk olarak 1899°da Bjerrum tarafindan tanimlanmistir.

* Dahasonra 1972’de Drance disk hemorajilerinin dusuk tansiyonlu glokomla
birlikteligini gostermistir.

* NTG optik disk hemorajisi goriilme olasiligi, PAAG hastalarina gore daha
fazladir.(2-5 kat)

* Ensik alt temporaldedir.
* %80’I RSLT defekti komsulugunda
* Tekrarlama riski yuksek

* Disk hemorajisi NTG’de hastaligin ilerledigini gosteren dnemli bir biyobelirtegi
temsil eder.

* Olgularin %65’inde hemoraji alani ile gorme alaninin uyumlu oldugu
gosterilmistir.

* Ortalama 20 yil sonra gorme alaninda progresyon



Tani koymak icin
nelere bakmaliyiz?

* Optik sinir basi degerlendirilmesi

* Peripapiller hilal ya da halo seklinde retina
pigment epitel atrofisi NTG gorulebilir.

* Peripapiller atrofideki genisleme , optik
disk hasarinin gostergesidir.

* Bunedenle hasta kontrollerinde optik disk
fotograflanmasi oldukga 6nemlidir.

* NTG ,peripapiller retianada azalmis kan
akimi ile karakterizedir.

* Bukisilerde santral retinal ve posterior
siliyer arterlerde ,akim yonunde vaskuler
direng artar, koroidal dolum sureleri uzar,
peripapiller bélgede ICG hipofloresan alanlari
artar.




NTG olgularinda optik disk ozellikleri ve PAAG
olgularlndary‘arkllllklarl

 Daha buyuk optik disk

* Daha genis cukurluk

 Daha ince nororetinal rim

* Ozellikle alt temporalde fokal centiklenme
* Edinsel optik pit

* Cukurlasma ile uygunluk gostermeyen gorme alani




Tani koymak icin nelere bakmaliyiz?

Gorme alani testinin

degerlendirilmesi vt
NTG gorme alani bulgulari PAAG ile benzerdir. 4 02 @ x
Ancak fiksasyon noktasina dahayakin, daha derin, dahadikve | s=oaa= oo
daha lokalize olma egiliminde olduklarina dair bazi kanitlar a0 R
vardir. sl e 1 g
Skotomlar genellikle monookdler ,aniden olugur ve yavas ' VeI 703
progresyon gosterir. / _1 ¢ e 2| v -2 p o
Bir gozde NTG varsa 6bur gozde gorme alani defekti gcikma olasilig ige . GhlIEe
Syiliginde %40’tir. IEEREESE EEEEEEE
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Nazal step,arkuat skotom,parasantral skotom ,sik gorulen gorme i £
alani bulgularidir.

Gorme alani 30-2
Arkuat defekt buna karsilik
gelen optik disk

centiklenmeci



Tani koymak icin nelere bakmaliyiz?

Gorme alani testinin
degerlendirilmesi
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Gorme alanit ile takip,

NTG icin en 6nemli takip yontemi olup
skotom genislemesi, ortalama duyarlilik
(MD) ve patern standart deviasyon (PSD)
degerleri ile merkezi gorme alani
progresyon takibinde kullanilmaktadir.

Overview Eye: Lett
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Goruntuleme yontemi

* Optik sinir basi ve peripapiller bolgede RNFL kaybi
PAAG daha diffUz, NTG daha lokalize kayiplar goralur.




Patogenez

* Lokalya da sistemik vaskuler fonksiyon
anomalileri, yapisal optik sinir anomalileri ve
otoimmun hastalik da dahil olmak Uzere cesitli
mekanizmalar varsayilmis olmasina ragmen,

* PAAG’dakinden farkli herhangi bir etyolojik
neden kesin olarak belirlenmemigtir.

* Mekanik teori
* Hipoperfiizyon teorisi
» Iskemik teori

* Apoptozis teorisi




Patogenez

Mekanik teori

GiB yiikselmesi,lamina kribrosada distorsiyona
neden olarak aksonlarda kompresyon yapar.

Bu durum aksoplazmik akimi bozar ve htucre 6lumune
sebep olur.

Mekanik hasara predispozan faktorler: Anormal
lamina kribrosa, yapisal faktorler, anormal bag dokusu
demetleri...




* Hipoperfizyon Teorisi

v'Ortalama okuler perflizyon basinci su sekilde
hesaplanir:

v'2/3[diastolik kan basinci]+1/3[sistolik-diastolik
kan basinci]-GIB

Patogenez v'Postural hipotansiyon
v'Nokturnal hipotansiyon
v'Uyku apnesi/optik sinir hipoperflizyonu

v Oftalmik ve retinal arterlerde kan akimina karsi
artmis direng



Optik sinir kan akimi bozuldugunda ve optik sinir yetersiz perflizyona sahip
oldugunda ,GIB normal olsa bile iskemi meydana gelebilir.

24 saatlik ambulatuvar kan basinci takibinde , normotansif glokomlu hastalarin
gece diastolik kan basincinda belirgin dusukluk fark edilmistir.

Gece kan basincindaki dalgalanmalar ,mikrosirkulasyonu bozar.

Bu durum gorme sinirini hasarlayarak gorme alani kaybinda ilerlemeyle seyreden
normotansif glokoma neden olabilir.




Iskemik teori

* GIB yiikselmesi, optik sinir basinda yetersiz
perfuzyonuna sebep olur.

* |skemi, ndrotropik deprivasyonla retina
gangliyon hucre olumune neden olur.




Apoptozis teorisi

Iskemi ,programlanmis hiicre 6limiine yol acan
kaskadlarin meydana gelmesine neden olur.



T Intraocular Lateral geniculate

pressure nucleus and
other targets
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Gen

* NTG etyolojisinde suclanan genetik bolge
CDKN2B-AS’dir.

* Ancak bu bolgedeki gen varyantlarinin optik sinir
dejenerasyonuna tam olarak nasil katkida
bulundugu belirsizdir.

» 7 aday geniniligkilendirme calismasiniiceren bir
metaanalizde ,NTG ile iliskili olarak OPA1’de iki
yaygin polimorfizm oldugunu 6ne surmustur.

* NTG’li ailelerde optinorin mutasyonu oldugu
bulunmustur.




Progresyon risk
faktorleri

NTG, acik acili glokom hastalari ve normal hastalarla
kiyaslandiginda santal kornea kalinligi belirgin dusuk
bulunmustur.

Miyopi NTG arasinda onemli bir iliski bulunmustur.(Miyoplarda
10 yilicinde ,erken cekosantral skotom progresyonu ve gorme
keskinliginde azalma riski daha fazla bulunmustur.

Migren

Raynaud hastaligl
Uyku apnesi
Obezite

Vazospastik anjina



Ayiricl tani

Muhtemelen NTG olarak yanlis siniflandirilmis
yuksek tansiyonlu glokom

Daha kapsamli GIB dlcuimu ile 21 mmHg’dan
yuksek bulunmasi (nokturnal,ditrnal)

Kortikosteroidin indukledigi veya uveitik glokom
gibi onceden var olup daha sonra duzelen
sekonder glokom

‘Normal aralikta’ GIB’a ragmen progresyon
gosteren, onceden var olan yuksek tansiyonlu
glokom

Degisen derecelerde optik sinir egikligi ve
torsiyonu ile birlikte olan miyopik optik
sinir/retina dejenerasyonu



* Glokomatoz olmayan optik noropati(dominant
optik atrofi,gecirilmis non-arteritik veya arteritik
anterior iskemik optik noropati, superior
segmental optik sinir hipoplazisi,on gorsel yol
lezyonlari)

 Gosterilmis diisiik KiB iliskilendirilmis optik
noropati

* Retina bazli sinir lifi tabakasi incelmesi(retinal
arter dal tikanikligi,toksoplazmozis, atilmis

AyIrICI tani pamuk lekesi goriinimi)

* Gorme alani kaybina uyan sinir lifi paternini taklit
eden derin koryoretinal
patoloji(RP,hidroksiklorokin toksisitesi,kanser
iligkili retinopati)

« {lacin indiikledigi sinir lifi katmani
incelmesi(metanol toksisitesi, etambutol
toksisitesi, vigabratin kullanimi...)



Ayirici tani

* Cesitli optik noropatiler NTG olarak yanlis
yorumlanabilir.

* Tersine NTD’de Dominant optik atrofi tipik olarak
,optik cukurlugun dikey uzamasinin aksine
temporal kama cukurlasmasi olusturarak
makulopapiller demeti erken donemde etkiler.

* NTG, gorunuste hizli baglangicli altitudinal
gorme alani kaybi nedeniyle,non-arteritik anterior
iskemik optik noropati olarak yanlis
yorumlanabilir.

* Ancak genis disk gukurlugu,hacmive sinsi
ilerleme ,normal GIB’inda acik acili glokom
tanisini guglendirir.



Normotansif
Glokom ile
Non
glokomatoz

Cupping
Ayirici Tanisi

* Rim soluklugu non
glokomatoz grupta
%94

e Gorme keskinligi
daha dusuk(<20/40)

* Gorme alani kaybi
siklikla vertikal
meridyendedir.

* Daha genc yastaki
hastalarda
gorulur.(<50)

* Glokomatoz
cupping’de gorme
keskinligi daha iyi

e Nororetinal rimde
vertikal kayip

* Splinter hemoraji
* Peripapiller atrofi

* Gorme alani kaybi
horizontal
meridyen etrafinda

- Ailede glokom
sykiisu



Glokom Tedavisi

Amac ,gorme
fonksiyonunu
korumak, yasam
kalitesini surdirmek

GIB, Glokomda
kanitlanmis tek
degistirilebilir risk
faktoru

cisd~> ca

kaybinin ilerlemesini
yavaslatabilir veya

durdurabilir




Normotansif glokomda
tedavi

* Gozlem

« GIiB disurilmesi

v' Medikal tedavi

v'  Lazer trabekuloplasti

v' Glokom cerrahisi

* Diger onlemler
Sistemik kan basinci, nokturnal hipotansiyon
Perflzyon basinci

v
v
v' Okuler kan akimi
v

Noroproteksiyon?



v'Dogal gidis
v %102>Hizli(1 yil icinde)progresyon

N O rm Ota n Slf v %3025 yil icinde saptanabilir progresyon yok
glO kO m v TEDAVI BASLAMA KRITERI

v" PROGRESYON!!!
v'Tedavide amac—=>Hedef GiB’e ulasmak



Normotansif glokomu tedavi edelim mi?

NTG tedavi etme karari hastanin yasina, basvuru sirasindaki hastaligin siddetine ve
GIB duzeyine bagldir.

GIB diistik onlu degerlerde olan ve hafif gorme alani kaybi olan yasli bir hastayi
izlemek, ozellikle hastaligin yavas ilerleme olasiligl nedeniyle iyi bir secenek olabilir.

Bununla birlikte, fiksasyonu iceren onemli gorme kaybi olan geng bir hasta,ozellikle
GIB Ust onlu degerlerde ise ve/veya migren 6ykisii varsa bu hastaligin ilerlemesi icin
NTG Tedavisi Ortak Calismasi’nin tedavi edilmemis kolunda bir risk faktoradur ve
tedavi edilmelidir.



Normotansif glokomu nasil teda\ﬁedelirr}

A\

NTG ideal GIB hedefini belirlemek icin uzlasilan bir formuil yoktur.

Randomize klinik kanitlar GIB’nin yaklasik %30 oraninda azaltilmasinin NTG’da hastaligin
ilerlemesini yavaslatabilecegini dusundurmektedir.

Dusuk Basincli Glokom Tedavisi Calismasi, brimonidinin NTG’da hastaligin ilerlemesini
yavaslatmada timololdan daha etkili oldugunu gostermektedir.

Erken Manifest Glokom Calismasi, lazer trabektloplastiye ek olarak verilen topikal beta
blokerin, acik acili NTG hasta alt grubunda hastaligin ilerlemesini yavaslattigini gostermistir.

Topikal beta blokerler NTG’de kontrendike degildir, ancak tim glokom hastalarinda yatma
zamaninda kullanilmalarindan kacinilmalidir, cinkd bu saatte uygulandiklarinda etkisizdir.




Normotansif glokomu nasil tedavi edelim?

@/ Hedef GiB’nin belirlenmesi, tedavi siiresince hastaligin ilerlemesini

yeterince onleyen ve yavaslatan bir seviyeye gore ayarlanir.

Migreni olan, disk kanamasi olan ,kadinlarda progresyonun hizli
oldugu bilinmektedir.

Degisken progresyon orani,tedavinin hastaligin evresine ve ilerleme
hizina gore bireysellestirilmesi gerektigini dusundurmektedir.




Normotansif Glokom Medikal‘fedavi >

e Monoterapi/Kombine tedavi

mmmmme Prostaglandinler

mmmeeel Beta adrenerjik antagonistler

sl Alfa -2 adrenerjik agonistler

— Karbonik anhidraz inhibitorleri

Kolinerjik agonistler(miyotikler)




GIB distrulmesi:Medikal tedavi prostaglandin-
prostamid analoglari

 Medikal glokom tedavisinde altin standart
v’ GIB disurilmesinde en etkili

v Yeterli ditirnal kontrol

* NTG—2>En iyi baslangic tedavisi



Beta blokerler

 Beta blokerler NTG kullanilmamall
v'Nokturnal hipotansiyon=>NTG GA kotilesme

e Betaksolol

v Voltaj bagimli Na ve Ca blokaiji ile eksitotoksiteye engel olup néroproteksiyon?
v Okuler kan akimi artisi ve GA progresyonuna olumlu etki?
* Sabah tercih



Alfa agonistler

Brimonidin > Deneysel ve klinik calismalarda noroprotektif etki?

Anti-apopitotik protein olan Bcl-2’yi arttirr.

Protein kinaz aktivasyonu ile apopitotik yol inhibisyonu

Glutamat salinim inhibisyonu

NMDA reseptor inhibisyonu



Karbonik anhidraz inhibitorleri

 Timolol’den daha iyi diurnal GIB kontrolii
* Vaskuler regulasyon iyilesmesi

* Koroid ve optik sinir kanlanmasi artiyor



Normotansif Glokom Sistemik Tedavi

Memantine 2 NMDA antagonisti ilac¢ (glutamat bloklar ve

apoptotik cevabi onler.




Normotansif Glokom Sistemik Tedavi

Ca kanal blokerleri(nifedipin,nimodipin,verapamil)>vaskdiler diiz kasta voltaj bagimli Ca kanallarinin
inhibisyonu

Gorme alanini stabilize eder.

ET-1’in okuler hemodinamik etkilerini geri dondurdur.

Sistemik hipotansiyon etkisi(periferik VD)-> Diyastolik okuler perflizyon basinci azalir > glokom hasari
artar.

Secilmis hastalar




Diger Fizyolojik Ca kanal blokeri
onlemler
Magnezyum

Okduler kan akimi regllasyonu arttirir.

NTG’de 1 ay oral Mg kullanimi

Okuler kan akimi Uzerine etkisi yoktur.
GA olumlu etki+



Lazer
Trabekuloplasti(ALT/SLT)

Benzer etki
Normotansif
GlOkom @ Medikal tedavi ile beraber
Laze r Ted aV| veya tek basina uygulanabilir.
Secenekleri
‘.‘ Hastalarin buyuk cogunlugu
a tlgac.)zr?jrr.ugulama&ndan fayda




Normotansif Glokom Lazer Tedavi Secenekleri

* ALT %7 hastada GIB’1 %30 dusurlyor, etki zamanlal

* Baslangic GiBI —>Lazer ile GIB diisme orani o kadar

* NTG’de hastalarin %50-70’inde ALT’ye iyi yanit ancak GIB
PAAG’deki kadar fazla dusmuyor.

* SLT>GIB<24-26 mmHg ise daha az etki



PN
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NTG’da lazer Ne zaman uygulanabilir? Maksimum medikal tedavi-
trabekuloplasti etkinligi? Filtran cerrahi arasinda




Filtran cerrahisi—=>

Maksimum medikal tedavi ve lazer
trabekuloplastiye ragmen progresyon (+)

Normotansif va da
I Glokom Cerrahi
Tedavi

Hedef basinca ulasilamiyor ise...

Fistiilizan cerrahiile GIB’de %30 diisme

saglanabilir.




Filtrasyon cerrahisi

* Trabekulektomi—>

4 | GIB icin en etkili ydontem

v'Dilrnal ve nokturnal GIB dalgalanmasini 6nler.
v'Progresyon |

v'Katarakt geligimit

* NTG’de hedef GIB léPostop okuler hipotoni riski t
 Antifibrotik ajanlar->Cerrahi basari ve uzun donem etkinlik
v 5-flourourasil

v Mitomisin C



Normotansif Glokom Cerrahi Tedavi

NTG hastalarinda preoperatif GIB dusiik oldugundan ,GIB’da %30’luk bir azalma
hedeflendiginde ,hedef GIB ve hipotoni arasinda ¢ok ince bir ¢izgi oldugu gorulebilir.

NTG’da filtran cerrahisinin komplikasyonlari cok daha sik gorulmektedir.

Mitomisin C’li trabekulektomi gerekli olur, unku birgok hasta ,orta ve duguk onlu
degerlerdeki GIB’na ragmen ilerler.

Olgu serileri, tek basamakli GiB’larinin elde edilmesinin bu olgularda hastaligin
ilerlemesini yavaslatabilecegini dusundurmektedir.

Bu GIB seviyelerine ulasmak icin minimal invazif glokom cerrahisi veya glokom drenaj
cihazlarinin cok az rolu vardie.



Non-penetran glokom cerrahisi

e Invazif islemlere gore daha disiik komplikasyon potansiyeli
* Derin sklerektomi

» 6 yilda GiB’de %33.73 |

* NTG—>

* Kollojen implant+mitomisin c

* 1yil takip %52 gozde GIB ‘de %30 |



/-\

Hastaligin evresine ve progresyon \

hizina bagli olarak
Optik disk

* GA

GIB incelemeleri

Takip araligl

* OSB ve RNFL dokimentasyonu ile
yapilir...

 NTG’de tedavi—>Bireysellestirilmeli...




Normotansif Glokom Yasam Tarz
Degisiklikleri

i
e
L

GIB disirilmesinin yani sira, hastaligin ilerlemesini yavaslatmak icin kanitlanmis
olan non-oftalmik bir strateji yoktur.

Mevcut veriler hastaligin ilerlemesini tamamen durduracak kanitlanmis bir stratejinin
olmadigini gostermektedir.

Sistemik HT ilaclarinin yatma vaktinde alinmasindan ziyade aksam yemegine yakin
zamanda alinmasi gece kan basincinda dusus olmasini 6nlemek mantikli olabilir.

Uyku duzeni degistirme, egzersiz,diyet veya besin takviyesi NTG’un dogal seyrini
degistirip degistirmeyecegi acik degildir.
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