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ormal tansiyonlu glokom (NTG) tanısı, hastanın tüm göz içi basınç
(GİB) ölçüm değerlerinin 21 mm Hg’nın altında olmasına rağmen,
optik disk ve görme alanında glokomatöz değişikliklerin saptanması

ile konulur.1 Etyopatogenezi halen tam olarak anlaşılamamıştır. NTG’da,
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ÖZET Amaç:Normal tansiyonlu glokom (NTG) etyopatogenezinde hemoreolojik faktörlerin rolünü
araştırmak. Gereç ve Yöntemler: Çalışma grubu 16 NTG’lu hastadan, kontrol grubu 15 sağlıklı
bireyden oluşturuldu. Hemoreolojik faktörleri değerlendirmek amacıyla, protrombin zamanı (PT),
aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT), fibrinojen seviyesi ve faktör 5, protein C, protein S,
antitrombin-3 aktiviteleri ölçüldü. Bulgular: NTG ve kontrol gruplarında sırasıyla, ortalama PT
değerleri 14.03±3,84, 14.37±2.34 saniye; ortalama aPTT değerleri 27.29±3.45, 28.81±3.18 saniye;
ortalama fibrinojen değerleri 375.0±66.30, 312.1±64.48 mg/dl; ortalama faktör 5 aktiviteleri
%77.06±22.72, %84.44±25.88; ortalama protein C aktiviteleri %100.6±19.86, %88.92±14.82;
ortalama protein S aktiviteleri %89.31±28.28, %96.98±36.24; ortalama antitrombin–3 aktiviteleri
%100.15±17.07, %89.96±21.19 olarak bulundu. İki grup arasında PT (p=0,772), aPTT (p=0,212),
faktör 5 (p=0,405), protein C (p=0,073), protein S (p=0,515), antitrombin-3 (p=0,150) değerleri
karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark bulunamadı. Ortalama fibrinojen değeri NTG’lu grupta,
kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0,012). Sonuç: Serum fibrinojen
seviyesi NTG’ lu hastalarda sağlıklı bireylerden daha yüksek bulundu. Fibrinojen NTG’un
etyopatogenezinde rol oynayabilir. 
Anahtar Kelimeler: Fibrinojen, glokom

ABSTRACT Objective: To investigate the role of hemorheologic factors in etiopathogenesis of nor-
mal tension glaucoma (NTG).Material and Methods: Study and control groups were conducted from
16 NTG patients and 15 healthy subjects, respectively. Protrombin time (PT), activated partial
thromboplastin time (aPTT), fibrinogen levels and factor 5, protein C, protein S, antitrombin-3 ac-
tivities were measured in order to evaluate hemorheologic factors. Results: In NTG and control
groups, the mean PTs were 14.03±3,.84, 14.37±2.34 seconds; aPTTs were 7.29±3.45, 28.81±3.18 sec-
onds; fibrinogen levels were 375.0±66.30, 312.1±64.48 mg/dl; factor 5 activities were %77.06±22.72,
%84.44±25.88; protein C activities were %100.6±19.86, %88.92±14.82; protein S activities were
%89.31±28.28, %96.98±36.24; antithrombin-3 activities were %100.15±17.07, %89.96±21.19, re-
spectively. There were not statistically significant difference between two groups in respect to PT
(p=0,772), aPTT (p=0,212), factor 5 (p=0,405), protein C (p=0,073), protein S (p=0,515), antitrom-
bin-3 (p=0,150) values. NTG group mean fibrinogen levels were statistically significantly higher
than the control group (p=0,012). Conclusions: In NTG patients, serum fibrinogen levels were found
to be higher than healthy subjects. Fibrinogen, might have a role in the etiopathogenesis of NTG. 
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göz içi basınç yüksekliğinin optik sinir hasarında
rolü gösterilmiştir, ancak bazı olgularda, GİB’ı
etkin düşürülmesine rağmen, optik sinir hasarının
devamı, etyopatogenezde başka mekanizmaların da
yer aldığını düşündürmektedir. 

NTG’un birçok özelliği, etyopatogenezinde
vasküler bozuklukların yer aldığını düşündürür.
Disk kanamaları, parapapiller atrofi, oküler vazo-
oklüzif hastalıklarla birliktelik bu özelliklerden ba-
zılarıdır.2 NTG hastalarında sıklıkla gözlenen
migren, Raynaud fenomeni ve vazospazma yatkın-
lık da vasküler bozukluğu destekleyen durumlar-
dır.3-5 Bu hastalarda, optik sinir başı ortalama kan
akımının azaldığı ve güçlü bir vazokonstriktör olan
serum endotelin-1 seviyesinin normalden daha
yüksek olduğu gösterilmiştir.6

Lokal direnç yüksekliğinin yanı sıra, kan vis-
kozitesindeki artış da optik sinir kan akımında azal-
maya neden olur.7 Trombosit agregasyonunun ve
fibrinolitik sistem bozukluklarının, optik sinir mik-
rosirkülasyon bozukluklarına neden olduğu göste-
rilmiştir.8

Biz çalışmamızda, NTG etyopatogenezinde he-
moreolojik faktörlerin rolünü araştırdık.

GEREÇ VE YÖNTEMLER
Etik kurul izni alındıktan sonra glokom birimi-
mizde NTG tanısı ile takip ve tedavi edilen, ağustos
2005-ağustos 2006 tarihleri arasında kontrole
gelen, 16 hasta çalışmaya dahil edildi.  Kontrol
grubu, acil tıp anabilim dalına başvuran göz mua-
yene bulguları doğal olan 15 sağlıklı hasta yakının-

dan oluşturuldu. Tüm katılımcılardan, çalışmanın
amaçları ve hedefleri açıklandıktan sonra yazılı bil-
gilendirilmiş onamları alındı. Antitrombotik, anti-
koagülan ilaç ve sigara kullanan hastalar çalışma
dışı bırakıldı. Tüm katılımcıların, protrombin za-
manı (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamanı
(aPTT), fibrinojen düzeyleri, protein C, protein S,
antitrombin–3, faktör 5 aktiviteleri ölçüldü. Ça-
lışma Helsinki Deklerasyonu prensiplerine uygun
olarak yürütüldü.

Çalışma grubu ve kontrol grubu sonuçları iki
ortalama arasındaki farkın önemlilik testi (t testi)
kullanılarak karşılaştırıldı. Demografik verilerin
analizinde ise ki-kare testi kullanıldı. p değerinin
0,05’den küçük olduğu farklar istatistiksel olarak
anlamlı kabul edildi.

SONUÇLAR
NTG grubu 9 kadın, 7 erkek,  kontrol grubu ise 8
kadın, 7 erkekten oluşuyordu. NTG grubunun or-
talama yaşı 56.62 ± 10.58, kontrol grubunun ise
53.12 ± 11.44’idi. Gruplar arasındaki yaş (p= 0.622)
ve cins (p=0.870) ki-kare testi kullanılarak karşı-
laştırıldı ve istatistiksel anlamlı fark bulunamadı.
Her iki grup PT, aPTT, fibrinojen, protein C, pro-
tein S, antitrombin–3 ve faktör 5 değerleri tablo
1’de verilmiştir.

İki grup PT (p= 0.772), aPTT (p= 0.212), faktör
5 (p= 0.405), protein C (p= 0.073), protein S (p=
0.515), antitrombin-3 (p= 0.150) değerleri iki orta-
lama arasındaki farkın önemlilik testi ( t testi ) ile
karşılaştırıldı, istatistiksel anlamlı fark bulunamadı.

Parametreler Normal Tansiyonlu Glokom Grubu Kontrol Grubu
(normal aralık) Değişim Aralığı (en küçük-en büyük) (ortalama± ss) Değişim Aralığı (en küçük-en büyük) (ortalama± ss) p
PT (11-15 sn) 11.04-27.01 14.03±3.84 12.20-19.90 14.37±2.34 0.772
aPTT (0-35 sn) 22.92-38.77 27.29±3.45 24.20-37.50 28.81±3.18 0.212
Fibrinojen (180-350 mg/dl) 306.0-504.5 375.0±66.30 163.0-394.0 312.1±64.48 0.012*
Faktör V laden (70-120 %) 30.60-114.00 77.06±22.72 37.00-120.0 84.44±25.88 0.405
Protein C (70-130 %) 80.00-141.00 100.6±19.86 67.30-113.0 88.92±14.82 0.073
Protein S (65-140 %) 52.90-151.00 89.31±28.28 52.00-180.0 96.98±36.24 0.515
Anti-trombin-3 (75-125 %) 76.00-128.70 100.1±17.07 65.50-133.0 89.96±21.19 0.150

TABLO 1: Normal tansiyonlu glokom ve kontrol gruplarının PT, aPTT, fibrinojen, faktör 5, protein C, protein S, antitrombin3 ‘e ilişkin tanımlayıcı değerler. Đstatistiksel anlamlı fark *p olarak gösterilmektedir (iki grup verileri iki ortalama arasındakifarkın önemlilik testi ile karşılaştırılmıştır ve p<0,05 istatistiksel anlamlı fark olarak kabul edilmiştir).



Peykan TÜRKÇÜOĞLU ve ark. NORMAL TANSİYONLU GLOKOM ETYOPATOGENEZİNDE HEMOREOLOJİK FAKTÖRLERİN ROLÜ

Turkiye Klinikleri J Ophthalmol 2008, 17118

İki grup ortalama fibrinojen değerleri iki ortalama
arasındaki farkın önemlilik testi ile karşılaştırıldı,
NTG grubu ortalama fibrinojen değerleri kontrol
grubuna göre, anlamlı yüksek bulundu (p=0,012)
(Şekil 1).

TARTIŞMA
Pıhtılaşma sistemi, pıhtılaşmayı uyaran, engelleyen
ve fibrinolitik birçok proteinden oluşmuştur. Bu
proteinler dengeli bir biçimde çalışırlar. Pıhtılaş-
manın başlamasıyla birlikte pıhtılaşmayı engelle-
yen proteinler de aktif hale gelirler.9 Ancak bazı
patolojik durumlarda bu hassas denge bozulur. 

Pıhtılaşma sistemini değerlendirmek için bir
takım laboratuar testler kullanılmaktadır. Bu test-
lerden başlıcalar PT ve aPTT’dır. Klasik olarak
PT’nın intrinsik ve/veya ortak yol bozukluklarında,
aPTT’nin ise ekstrensik ve/veya ortak yol bozuk-
luklarında uzadığı kabul edilmektedir. Çalışma-
mızda, Matsumoto ve ark.10  yaptığı çalışma
bulgularına benzer şekilde, PT ve aPTT’ları NTG
olgularında, sağlıklı bireylerden farklı bulunmadı.

Faktör 5 esas olarak karaciğerde, daha az mik-
tarda monosit-makrofaj ve megakaryositlerde sen-
tezlenir. Faktör 5’in aktifleşmesi trombin oluşumu
na yol açar. Faktör 5 aktivitesinin bozuk olduğu,
faktör 5 Leiden mutasyonlu hastalarda tekrarlayıcı,
sebebi bilinmeyen venöz tromboembolizm görü-
lür.11 Backhouse ve ark.12 yaptığı çalışmada NTG’lu
hastalarda faktör 5 aktivitesini normalden farklı
bulmamıştır. Bizim çalışmamızda da NTG’lu grupta
faktör 5 aktivitesi normal sınırlar içerisindeydi. 

Protein C, protein S, antitrombin–3 pıhtılaş-
manın başlamasıyla birlikte aktive olan fizyolojik
pıhtılaşma inhibitörleridir. Bu inhibitörler pıhtı-
laşmanın kontrolsüz bir şekilde devam etmesini
önlerler. Protein C ve protein S’in hasarlı olduğu
çocuklarda arteriyel ve venöz tıkanıklıklara eğilim
artmaktadır.13 Ayrıca aktive protein C rezistansı
tromboz için ek risk faktörüdür.14 Antitrombin bo-
zukluğu olan bireylerde, tromboembolizm insi-
dansının normal bireylere göre 20 kat arttığı tespit
edilmiştir.15 Çalışmamızda Backhouse ve ark12 so-
nuçlarına benzer olarak NTG hastalarında, protein
C ve S değerlerinin sağlıklı bireylerden farklı ol-
madığını gösterdik.

Fibrinojen, disülfit bağları ile bağlı üç çift pep-
tid zincirinden oluşan bir glikoproteindir. Fibrino-
jen, trombin molekülü ile parçalanarak fibrin
monomerlerine dönüşür. Fibrinojen, karaciğerde
ve megakaryositlerde sentezlenir. Primer hemos-
tazda, platelet agregasyonunda, lökosit-endotel
hücrelerinin etkileşiminde etkin rol oynar. Ayrıca,
kan viskozitesini etkileyen faktörler arasında yer
almaktadır.16 Diğer risk faktörlerinden bağımsız
olarak, fibrinojen yüksekliği vasküler hadise riskini
arttırmakta ve/veya olayın daha kötü sonuçlanma-
sına neden olmaktadır.17-19 Garcia-Salinas ve ark20.
tarafından kan viskozitesi ile glokom ilişkisinin
araştırıldığı çalışmada, oküler hipertansiyonlu va-
kalarda kan viskozitesi düşük olarak bulunmuş ve
bunun optik sinir başı dolaşımı için koruyucu et-
kileri olabileceği öne sürülmüştür. Primer açık açılı
glokomla, kan viskozitesinin ilişkisini araştıran ça-
lışmalarda ise, bu hastaların kan viskozitelerinin
normal bireylere göre daha yüksek olduğu bulun-
muş ve bunun optik sinir çukurlaşması ile ilişkili
olabileceği düşünülmüştür.21,22 Biz çalışmamızda,
NTG’lu olgularda kan fibrinojen seviyelerinin sağ-
lıklı bireylerden daha yüksek olduğunu gösterdik.
Ancak Matsumoto ve ark10 ve Klaver ve ark. 22 yap-
tıkları çalışmalarda, NTG’lu hastalarda fibrinojen
düzeylerinin, primer açık açılı glokom hastaları-

ŞEKĐL 1: Normal tansiyonlu glokom ve kontrol gruplarının kan fibrinojen se-
viyelerine ilişkin kutu-çizgi grafiği.  Đçindeki siyah çizgiler ortanca değerleri
göstermektedir. Đstatistiksel anlamlı fark *p olarak gösterilmektedir (iki grup
verileri iki ortalama arasındaki farkın önemlilik testi( t testi ) ile karşılaştırılmıştır
ve p<0,05 istatistiksel anlamlı fark olarak kabul edilmiştir).
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nınkinden farklı olmadığını göstermişlerdir.
Fibrinojenin, NTG hastalarındaki optik sinir

hasarında nasıl bir rol oynadığını bilinmemekte-
dir. Yukarıda tartışıldığı gibi fibrinojenin iskemik
patolojiler ile ilişkisi vardır. Fibrinojen artışının
kan viskozitesinde artışa neden olduğu bilinmek-
tedir.16 Sistemik kan viskozitesinin artmasının da
optik sinir kan akımında azalmaya neden olabile-
ceği düşünülmektedir.7 NTG etyopatogenezinde,

fibrinojen, kan viskozitesini artırarak, optik sinir
kanlanmasını bozan faktörlere katkıda bulunabi-
lir.

Sonuç olarak çalışmamızda, NTG’lu olgularda
kan fibrinojen düzeylerinin normal bireylere göre
artmış olduğunu gösterdik. Kan fibrinojen düzeyi-
nin, NTG etyopatogenezindeki rolünün tam olarak
anlaşılabilmesi için, daha geniş hasta grubunda ya-
pılmış çalışmalara ihtiyaç vardır.
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