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OZET

Gegirilmis Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Néropatili Hastalarda Makula ve
Optik Sinir Basindaki Mikrovaskiiler ve Yapisal Degisikliklerin Degerlendirilmesi

Amac: Nonarteritik anterior iskemik optik noropatili (NAION) gozler ile
etkilenmemis diger gdzlerin makula, koroid, optik sinir basi ve peripapiller retinadaki
yapisal ozelliklerinin optik koherens tomografi (OKT) ve optik koherens tomografi
anjiyografi (OKTA) ile incelenerek elde edilen parametrelerin gruplar arasinda ve saglikli
gozlerle karsilagtirilarak olas1 yapisal farkliliklarin belirlenmesi amaglanmaistir.

Gerec ve Yontem: Calismamiza NAION tanili 36 hastanin 44 gozii, etkilenmeyen
diger 27 gbz ve saglikli 45 goz olmak iizere toplam 116 goz dahil edildi. Ug grubun yas,
cinsiyet, sferik esdeger ve aksiyel uzunluk degerleri benzerdi (tiimii i¢in p>0,05). Tiim
katilimcilarin en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) ve goz ici basmci (GIB)
kaydedildi. Gorme alani ile ortalama deviasyon (MD) ve patern standart deviasyon
(PSD); SD-OKT ile subfoveal koroid kalinligi; OKTA ile ylizeyel kapiller pleksus
(YKP), derin kapiller pleksus (DKP) ve radyal peripapiller kapiller (RPK) pleksusta
vaskiiler dansite (VD), peripapiller retina sinir lifi tabakasi (pRSLT) kalinlig1, merkezi
retina kalinlig1, foveal avaskiiler zon (FAZ) alan1 ve gevresi ile FAZ cevresinde kapiller
dansite (FAZ FD) degerlendirildi. Tiim parametreler gruplar arasinda karsilagtirildi.
Ayrica; pRSLT, MD, PSD ve EIDGK ile OKTA da 6lgiilen parametreler arasindaki iliski
arastirildi.

Bulgular: Saglikli ve etkilenmeyen diger gozlere kiyasla NAION’li gozlerde;
EIDGK, MD, PSD, YKP ve RPK’daki tiim VD parametreleri, tim pRSLT parametreleri,
merkezi fovea disindaki tiim retina kalinlik parametreleri, YKP’de akim olmayan alan ve
FAZ FD degerleri daha diisiiktii (tlimii i¢in p<0,05). Saglikli gézlere kiyasla etkilenmeyen
diger gozlerde; MD, YKP’deki VD parametreleri (tiim alan, iist ve alt yar1, parafovea ve
temporal parafoveal VD) ile RPK’da temporal alt pVD parametreleri daha diistiktii (tlimi
i¢in p<0,05). Ayrica, subfoveal koroid kalinligi saglikli gézlere kiyasla, hem NAION’li
gozler de hem de etkilenmeyen diger gozlerde daha diisiiktii, ancak istatistiksel fark
sadece NAION’li gozler igin gosterilebildi (sirastyla p=0,514, p<0,05). NAION’li gozler
ve etkilenmeyen diger gozlerde; EIDGK, MD ve ortalama pRSLT ile bircok parametre
arasinda anlamli korelasyonlar saptandi (tiimii i¢in p<0,05).

Sonuc: OKTA ile saglikli gézlere kiyasla NAION’li gozlerde; makula, optik disk
ve peripapiller retinada belirgin mikrovaskiiler ve yapisal degisiklikler saptandi. Ayrica
‘etkilenmeyen’ diger gozlerde saptadigimiz anormal YKP ve RPK VD parametreleri,
NAION gelisimiyle iliskili vaskiiler potansiyel biyobelirtecler olabilecegini
diisiindiirmektedir. Ancak sonuclarimizin daha genis kapsamli ve prospektif calismalar
ile desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar sézciikler : Nonarteritik anterior iskemik optik néropati (NAION), vaskiiler
dansite, optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA), koroidal kalinlik



ABSTRACT

Evaluation of Microvascular and Structural Changes in the Macula and Optic
Nerve Head in Patients with Previous Nonarteritic Anterior Ischaemic Optic

Neuropathy

Purpose: This study aims to examine the structural features of the macula, choroid, optic
nerve head and peripapillary retina of eyes with nonarteritic anterior ischemic optic
neuropathy (NAION) and unaffected normal eyes by optical coherence tomography
(OCT) and optical coherence tomography angiography (OCTA) and to find out possible
structural differences by comparing the obtained parameters between the groups and with
healthy eyes.

Materials and Methods: A total of 116 eyes, including 44 eyes of 36 patients with
NAION, 27 unaffected eyes and 45 healthy eyes were included in the study. Age, gender,
spherical equivalent and axial length values of the three groups were found to be similar
(p>0,05 for all). The best corrected visual acuity (BCVA) and intraocular pressure (IOP)
were recorded in all participants. Mean deviation (MD) and pattern standard deviation
(PSD) were evaluated by visual field, subfoveal choroidal thickness by SD-OCT, vascular
density (VD) and peripapillary retinal nerve fibre layer (pRNFL) thickness in the
superficial capillary plexus (SCP), deep capillary plexus (DCP) and radial peripapillary
capillary (RPC) plexus, central retinal thickness, foveal avascular zone (FAZ) area and
perimeter and capillary density around the FAZ (FAZ FD) by OCTA. All parameters
were compared between the groups. Furthermore, the relationship between pRNFL, MD,
PSD and BCVA and the parameters measured in OCTA was researched.

Results: Compared to healthy and unaffected eyes, BCVA, MD, PSD, all VD parameters
in the SCP and RPC, all pRNFL parameters, all retinal thickness parameters (except for
the central fovea), non-flow area in the SCP and FAZ FD values were lower in eyes with
NAION (p<0,05 for all). Compared to healthy eyes, the MD, VD parameters (whole
image, upper and lower hemi, parafoveal and temporal parafoveal VD) in SCP and
temporal inferior pVD parameters in RPC were lower in unaffected eyes (p<0,05 for all).
Furthermore, subfoveal choroidal thickness was lower in both eyes with NAION and
unaffected normal eyes compared to healthy eyes, but statistical difference could only be
demonstrated for eyes with NAION (p=0,514, p<0,05, respectively). Significant
correlations were found between BCVA, MD and mean pRNFL and many parameters in
eyes with NAION and unaffected eyes (p<0,05 for all).

Conclusion: The OCTA revealed significant microvascular and structural changes in the
macula, optic disc and peripapillary retina in eyes with NAION compared to healthy eyes.
Moreover, the abnormal SCP and RPC VD parameters found in ‘unaffected’ normal eyes
suggest that there may be vascular potential biomarkers associated with the development
of NAION. However, our results need to be supported by more comprehensive and
prospective studies.

Keywords: Nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy (NAION), vascular density,
optical coherence tomography angiography (OCTA), choroidal thickness
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1. GIRIS

Nonarteritik anterior iskemik optik noropati (NAION), tek tarafli akut ve agrisiz
gdrme azalmasi, optik disk 6demi ve gérme alani kaybi ile karakterize bir hastaliktir.
Iskemik optik néropatinin (ION) en yaygin alt tipi ve glokomdan sonra en sik goriilen
optik noropatidir. 50 yas ve iizerinde en sik goriilen akut optik néropati olup; Amerika

Birlesik Devletleri'nde (ABD) yillik insidans1 2,3-10,2/100.000 arasinda degismektedir!-
4

NAION’nin patogenezi olduk¢a karmasiktir ve optik sinir basindaki dolasim
yetmezliginden kaynaklandigi yaygin olarak kabul goérmektedir. Optik sinir baginin
vaskiilarizasyonu esas olarak posterior siliyer arterler (PSA) tarafindan saglanmaktadir.
Kisa posterior siliyer arterlerdeki (kPSA) vaskiiler disfonksiyona bagl olarak optik sinir
basinda hipoperfiizyon ve iskemik hasar sonucu NAION gelistigi diisiiniilmektedir*®.

NAION hastalarinda basvuruda izlenen tipik muayene bulgulari; gdrme
keskinliginde tek tarafli, ani ve agrisiz azalma, rolatif afferent pupil defekti (RAPD),
gorme alani defekti ve siklikla peripapiller kiymik tarzi hemorajilerin eslik ettigi optik
disk 6demidir’S. Genellikle tek tarafli tutulum goriilmesine ragmen, diger gdzde 5 yil
icinde NAION gelisme riski %14,7-19°dur’®. Tam icin detayli anamnez ve detayl
oftalmolojik muayene genellikle yeterlidir. Gorme keskinligi 20/20'den 151k hissine kadar
genis bir aralikta degisebilir. Bu durumda goérme kaybini degerlendirmek i¢in en 6nemli
gorsel fonksiyonel test perimetridir. Gorme alaninda en yaygin goriilen defekt paternleri
alt nazal ve alt altitudinal skotom olmakla birlikte bagka defekt kombinasyonlar1 da
izlenebilir®®. Optik koherens tomografi (OKT), tan1 ve takip esnasinda peripapiller retina
sinir lifi tabakasindaki (pRSLT) degisimlerin tanimlanmasinda oldukca faydalidir'®,
Fundus floresein anjiyografide (FFA) optik diskten sizintt ve peripapiller koroidal
dolumda gecikme izlenebilir!!. Ayirici tanida arteritik anterior iskemik optik noropati
(AAION), demiyelinizan veya enfeksiydz optik nevrit ve kompresif optik néropati gibi

diger akut optik ndropatiler dislanmalidir'2.

Sistemik hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), hiperlipidemi, iskemik kalp

hastali1, noktiirnal hipotansiyon, ateroskleroz, obstriiktif uyku apne sendromu NAION



ile iliskili onemli sistemik risk faktorleridir. Ayrica sigara kullanimi, cesitli ilaclar
(amiodaron, vazopressor ajanlar, fosfodiesteraz 5 inhibitdrleri vb.) ve optik diske ait bazi
yapisal ozellikler (optik disk druzeni, optik diskte fizyolojik ¢ukurlugun kiiciik olmasi
vs.) de NAION i¢in diger olasi risk faktdrleridir'3-'. Hastaligin tedavisinde gesitli cerrahi
ve medikal yontemler denenmis olsa da heniiz kanitlanmis kesin bir tedavi yontemi

yoktur!’.

OKT, NAION gibi birgok optik noropati tanili hastamin arastirma ve klinik
yonetiminde oldukca yaygin olarak kullanilmaktadir'®. Spektral domain optik koherens
tomografi (SD-OKT), retinanin yiliksek c¢ozlniirliiklii kesitsel goriintiilerinin elde
edilmesine ve makula ile optik sinir ¢evresindeki retina kalinliginin in vivo olarak
6l¢iimiine olanak saglayan invaziv olmayan bir goriintiileme yontemidir. Bu sayede optik
noropatilerde pRSLT kalinligini belirlemek ve takip etmek i¢in olduk¢a degerli bir arag
haline gelmistir'®%°. Ayrica artirilmis derinlikli goriintiileme (enhanced depth imaging
[EDI]) yontemi ile koroidin in vivo olarak kesitsel goriintiilenmesine ve boylece
kalinligmin dl¢iimiine de olanak saglar’!. Onceki calismalarda, NAION hastalarinda
saglikli olgulara kiyasla pRSLT, makula ve koroid kalinliginda farkliliklarin oldugu rapor

edilmistir?>?>.

NAION hastalarinda okiiler dolasim ile ilgili daha énceki galismalarda, indosiyanin
yesili anjiyografi (ISYA) ya da FFA gibi ¢esitli invaziv goriintiileme yontemleri
kullanilmustir'"?*, Bu calismalarin sonuglari, NAION'de optik disk perfiizyonunda bir
bozulma oldugunu oOne siirse de, bu goriintileme modaliteleri optik sinir basi
vaskiilarizasyonunda etkilenmenin tam derinligi ve derecesi hakkinda kantitatif olarak
bilgi saglamamaktadir. OKTA ise daha yeni ve invaziv olmayan bir gorilintiilleme
yontemidir. Ayrica retina, koroid ve optik sinir basinda mikrovaskiiler yapinin farkli
katmanlarda, yiiksek ¢oziiniirlilkte ve iic boyutlu olarak goriintiilenmesini ve kantitatif
olarak olgiimler yapilabilmesine olanak saglar®®. OKTA bu 6zellikleri nedeniyle FFA ve
ISYA'ya gore 6nemli avantajlara sahiptir ve bu nedenle nonarteritik anterior iskemik
optik noropatide mikrovaskiiler anormalliklerin arastirllmasina yonelik ilgiyi

artirmistir?6-28,

Calismamizda tan1 ddneminden itibaren en az 3 ay siire gecen NAION’li gozler ile

etkilenmeyen diger gozleri, hem kendi aralarinda hem de ayr1 ayr1 saglikli kontrol gozleri



ile karsilastirarak, her iki goziin de 6zelliklerinin daha net anlasilmasini amaglamaktayiz.
Bu amagla c¢alismamizda; tiim katilimcilarin makula, koroid, optik sinir bast ve
peripapiller bolgedeki mikrovaskiiler ve yapisal Ozelliklerini SD-OKT ve OKTA
parametreleriyle inceleyerek bu parametreleri gruplar arasinda karsilastirdik ve gorsel
fonksiyonel sonuglar ile iliskilerini arastirdik. Sonuglarin NAION patogenezinin daha iyi

anlasilabilmesi i¢in de bir goriis sunabilecegine inaniyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Optik Sinir Anatomi ve Fizyolojisi

Optik sinir yaklagik 1,2 milyon retinal gangliyon hiicresinin aksonlar1 tarafindan
olusturulmaktadir®®. Sinirin baglangic1 anatomik olarak optik disk; fizyolojik ve
fonksiyonel olarak ise retinanin gangliyon hiicre tabakasidir. Sinir liflerinin biiyiik bir
kismi optik kiyazmada ¢aprazlasarak lateral genikulat cisme uzanir®. Optik sinir globdan

kiyazmaya kadar yaklasik 50 mm uzunlugundadir ve anatomik olarak 4 boliimde

incelenir®! (Sekil 1).

1. Intraokiiler bliim (optik disk, yaklasik 1 mm)

2. Intraorbital béliim (yaklasik 25 mm)

3. Intrakanalikiiler béliim (yaklasik 9 mm)

4. Intrakraniyal boliim (yaklasik 16 mm)
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Sekil 1. Optik sinirin boliimleri®!




2.1.1. intraokiiler Boliim

Optik sinirin fundus muayenesinde goriilebilen tek boliimii optik disktir. Papilla
veya optik sinir basi olarak da isimlendirilir. Optik disk foveanin yaklasik 3-4 mm
nazalinde yer almaktadir. Horizontal ¢ap1 1,5 mm, vertikal ¢ap1 1,8 mm’dir ve hafif dikey
oval bir sekli vardir®?. Optik disk boyutu 1rk, cinsiyet ve kirma kusuru gibi faktorlerden
etkilenmektedir®®>**. Santralinde retinal arter ve venin gectigi fizyolojik cukur bulunur.
Optik diskte fotoreseptor yoktur ve 1s18a duyarsizdir. Bu nedenle gérme alaninda “kor

nokta” olarak tanimlanir?>.
Optik disk anatomik olarak dort boliimde incelenir;
1. Retina sinir lifi tabakasi
2. Prelaminar bolge
3. Lamina kribrosa bdlgesi

4. Retrolaminer bolge

2.1.1.1. Retina Sinir Lifi Tabakas1

Optik diskin en yiizeyel boliimiidiir. Miyelinsiz gangliyon hiicre aksonlar1 optik
diske belirli bir diizende ve sinir lifi demetleri seklinde giris yaparlar. Makuladan ¢ikan
papillomakular lifler ve nazal retinadan ¢ikan lifler nispeten diiz bir seyir izleyerek optik
diske girerler. Makulanin temporalinden c¢ikan lifler ise papillomakular demetin
cevresinde arkuat sekilde bir yol izleyerek optik diske girerler. Bu arkuat lifler retina sinir
lifi tabakasinin en kalin kismini olusturur ve horizontal meridyeni gaprazlayarak karsi

tarafa gecis yapmazlar®® (Sekil 2).



Sekil 2. Retina sinir liflerinin dagilimi ve optik diske giris diizeni®’

2.1.1.2. Prelaminer Bolge

Lamina kribroza’nin 6n kisminda yer alan bu bolgede; kapillerler, myelinsiz optik

sinir lifleri, astrositler ve glial uzantilar gibi yapilar bulunmaktadir.

2.1.1.3. Lamina Kribrosa Bolgesi

Bu tabaka optik sinir aksonlarinin ve damarlarin gegisine izin verecek sekilde
delikli yapidadir ve bu deliklerin olusturdugu tiineller araciligtyla optik sinir orbitaya
gecer. Lamina kribrozada yaklagik 500-600 kadar laminar delik (trabekiil) bulunmaktadir.
Laminar delik sayis1 ve genisligi siyah irkta beyaz irka gére daha yiiksektir®®. Glial doku
yogunlugunun en fazla oldugu bolgedir. Ayrica tip 1 ve 3 kollajen, laminin, fibronektin

ve elastinden zengindir. Optik sinir bu bdlgede de myelinsizdir.

2.1.1.4. Retrolaminer Bolge

Bu boélgede optik sinir oligodendrositlerin olusturdugu miyelin kilif ile ¢evrilir ve
bu nedenle optik sinir ¢ap1 artarak 3-4 mm’ye ulasir’®. Retrolaminer bdliim orbita

apeksine kadar uzanir.



2.1.2. intraorbital Boliim

Bu boliim yaklasik 25-30 mm uzunlugundadir ve orbita apeksinden optik foramene
kadar uzanir. Globun arkasi ile optik kanal arasindaki mesafe ise yaklasik 14 mm’dir.
Optik sinir bu boliimde, aradaki mesafeden daha uzundur ve ‘S’ seklinde seyir gosterir.
Bu sayede goz hareketlerine uyum saglanir ve travmalara karsi daha korunaklidir. Orbital

seyri sirasinda sinir i¢ten disa dogru pia mater, araknoid mater ve dura mater ile ¢evrilidir
38,39

2.1.3. intrakanalikiiler B6liim

Yaklasik 6-10 mm uzunlugundadir. Optik sinirin etrafin1 dura, araknoid ve pia
mater sarar. Bu boliimde dura mater periosteum ile birleserek siniri optik kanala tespit

eder. Bu nedenle intraorbital boliimiin aksine optik sinir bu bolgede hareketsizdir®.

2.1.4. Intrakraniyal Béliim

Optik kanaldan gecen optik sinirler, orta hatta yaklagarak optik kiyazmada
birlesirler. Optik sinirin intrakranial uzunlugu 5-16 mm arasinda degisir ve seyri
esnasinda karotis arter, oftalmik arter (OA), anterior serebral arter ve kavernoz siniis gibi

yapilarla komsuluk etmektedir*.

2.2. Optik Sinirin Beslenmesi

Optik sinirin biiyiik bir boliimiiniin beslenmesi internal karotis arterin kafa i¢indeki
ilk biiytlik dali olan OA’nin dallart ile saglanir. OA’nin orbitada verdigi ilk dal olan santral
retinal arter (SRA), globun 8-15 mm gerisinden optik sinire girer ve sinir igerisinde
seyreder. OA’nin diger dallarindan olan kPSA’lar, pial pleksus ile lamina kribroza

seviyesinde anastomoz yaparak Zinn-Haller halkasii olugturur®®4!42,



2.2.1. intraokiiler Boliimiin Beslenmesi
2.2.1.1. Arteriyel Beslenme

Optik sinir baginin anatomik yapilar1 farkli vaskiiler kaynaklardan beslenmektedir
(Sekil 3). Kan akimindaki bu sektoryel dagilim nedeniyle, optik sinirin iskemik

hastaliklarinda segmental gérme kayb1 gelismektedir.

Retina sinir lifi tabakasi: Esas olarak retinal arteriyollerden beslenir. Bazen,
temporal bdolgenin beslenmesi prelaminer bdlgeden uzanan PSA dolasimi ile

saglanabilir®.

Prelaminer bolge: Bu bdliimiin beslenmesi esas olarak kPSA’lar tarafindan
saglanmaktadir. kPSA’lar bu bolgeyi dogrudan veya Zinn-Haller halkasiyla birlikte

beslerler. Bu bolgenin beslenmesine koroidin katkisi ise siiphelidir®.

Lamina Kkribrosa bélgesi: Bu boliim Zinn-Haller halkasindan veya kPSA’larin

sentripedal dallarindan beslenmektedir®.

Retrolaminer boélge: Bu boliim esas olarak kPSA’lar ve peripapiller koroidden

koken alan pial damarlardan beslenmektedir*S.
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Sekil 3. Optik sinir bag1 kan akim*’



2.2.1.2. Venoz Drenaj

Optik sinir baginin biiylik boliimiinde vendz drenaj santral retinal ven araciligiyla
saglanir. Prelaminer bolge ise peripapiller koroidal venlere drene olur®.

2.2.2. Intraorbital Béliimiin Beslenmesi

Esas olarak pial pleksus ve SRA ile saglanmaktadir®.

2.2.3. intrakanalikiiler Boliimiin Beslenmesi

Bu boliimiin beslenmesi OA dallari ile saglanmaktadir.

2.2.4. intrakranial Boliimiin Beslenmesi

Anterior serebral, anterior komiinikan, superior hipofizer ve OA gibi ¢ok sayida

arter bu boliimiin beslenmesine katkida bulunmaktadir*®.

2.3. Optik Sinir Bas1 Kan Akimi Otoregiilasyonu
Optik sinir bas1 kan akimin1 hesaplamak i¢in asagidaki formiiller kullanilir:

e Kan akimi = Perfiizyon basinci/Kan akimina direng
e Okiiler perfiizyon basinci = Ortalama kan basinci1-Goz i¢i basing (GIB)
e Ortalama kan basinci = Diastolik kan basinci + 1/3 (Sistolik—Diastolik kan

basinci)

Perfiizyon basinci ayrica, bir vaskiiler yataktaki ortalama arteriyel basing ile venoz
basincin farkina esittir. Optik diskteki santral retinal vendz basing GIB degerine oldukga

yakindir. Bu nedenle GiB genellikle okiiler vendz basincin iyi bir indeksidir®.

Optik sinir bas1 kan akimimni etkileyen temel faktorler; kan akimina kars1 direng,

arteriyel kan basinci ve GIB’dir. Optik sinir basiin kan akimmin otoregiilasyonu

sistemik ve lokal mekanizmalar ile saglanmaktadir*-°.



2.3.1. Sistemik Mekanizmalar

Otoregiilasyon, perfiizyon basincindaki degisikliklerde kan akimi ve kapiller
basincta devamliligi saglayarak dokudaki metabolik aktivitenin siirdiiriilmesini saglar. Bu
mekanizma kan akimina kars1 direncin degistirilmesiyle saglanir ve terminal arteriyoller
onemli rol oynamaktadir. Yani terminal arteriyoller; perfiizyon basinci diistiigiinde kan
akimin artirmak i¢in vazodilatasyon, arteriyel hipertansiyonda ise kan akimini1 azaltmak
icin vazokonstriiksiyon yaparlar. Otoregiilasyon, terminal arteriyollerin dilatasyon ve
konstriiksiyon kapasitesinin asilmadigt bir perfiizyon basinci araliinda calisir, yani
perfiizyon basinci bu kritik araligin {istiine yiikselir veya altina diiserse otoregiilasyon

etkisiz hale gelir*>-*°.

HT, DM, hiperlipidemi, arteriyel hipotansiyon, ateroskleroz, vazospazm ve
vaskiiler endotelyal bozukluklar gibi nedenler kan akimina kars1 direnci degistirerek optik

sinir baginda otoregiilasyonu bozarlar’!->2,

Arteriyel kan basinci optik sinir basi kan akimi i¢in oldukca onemlidir. HT
arteriyollerde vaskiiler rezistansi artirir, buna bagli vaskiiler hipertansif degisimler
nedeniyle kan akimi otoregiilasyonu bozulur. Hipotansiyon ise optik diskin kan akiminm

azaltarak otoregiilasyonu bozar’>.

2.3.2. Lokal Mekanizmalar

2.3.2.1. Metabolik Mekanizmalar: Metabolik regiilasyon, dokunun metabolik
aktivitesindeki bir degisiklige bagl olarak kan akiminin diizenlenmesiyle sonuglanir.
Doku talebine kars1 vaskiiler yanit, dokudaki oksijen ve karbondioksit seviyeleri, nitrik
oksit, endotelin-1 ve diger kimyasal sinyaller gibi metabolik kosullara gére sekillenir>.
Ornegin hipoksik kosullarda, dokuda saglikli bir oksijen basinci olusturmak igin optik
sinir bas1 kan akim1 diizenlenir. pO*’deki azalma ya da pCO*’deki artis vazodilatasyona

sebep olarak optik sinir baginda kan akimini artirir™,

10



2.3.2.2. Miyojenik Mekanizmalar: Kalsiyum kanallar1 ve prostaglandinler damar
duvarinda kontraksiyon ve relaksasyona sebep olarak optik sinir basi kanlanmasini

etkiler®.

2.3.2.3. Parankimal Mekanizmalar: Prostasiklin, nitrik oksit gibi bazi
mediyatorler vazodilatasyona neden olurken; tromboksan A2, prostoglandin H2 ve

endotelin 1 vazokonstriiksiyona neden olurlar’’.

2.4. Retina Anatomisi

Retina, ora serratadan optik diske kadar uzanim gosteren, i¢ ylizeyi vitreus ile
komsu, ince ve saydam bir néroglial dokudur. Embriyolojik olarak optik vezikiiliin distal
boliimiindeki noral ektodermden invajinasyon sonucu gelisir’®. Retinani en kalin oldugu
yer optik disk c¢evresidir ve burada kalinlig1 0,56 mm kadardir. Perifere gittik¢e retinal

kalinlik azalir; ekvator bdlgesinde 0,18 mm ve ora serratada 0,1 mm’ye kadar diiser™°.

Retina, topografik olarak santral ve periferik retina olmak iizere iki bolgede
incelenir. Ayrica santral retina arka kutup olarak da isimlendirilmektedir ve bu bolgede
makula bulunmaktadir. Ust ve alt temporal vaskiiler arkuatlarin ¢evreledigi alan santral,
disinda kalan ve ora serrataya kadar uzanan alan ise perifer retina olarak adlandirilir.
Makula, yaklasik 5,5 mm capindadir ve optik diskin nazalinde, ist ve alt temporal
vaskiiler arkuatlar arasinda yer almaktadir. Makulanin merkezinde yaklasik 1,5 mm ¢apa
sahip fovea bulunur. Fovea goérme keskinligi ile renkli gormeden sorumludur ve gérme
alanmin santral 5 derecelik boliimiine karsilik gelir. Foveanin merkezinde ise koni
fotoreseptorlerinin yogun olarak bulundugu ve yaklasik 0,35 mm capa sahip foveola
bulunur. Foveola gérme keskinliginin en yiiksek oldugu yerdir ve santral gérme alaninin
1 derecelik kismin1 olusturur. Foveolanin merkezindeki yaklagik 150-200 pm ¢apindaki
kiigiik ¢ukurluk ise umbo olarak adlandirilir ve gérme keskinliginin en yliksek oldugu
noktadir. Ayrica foveada retina damarlarindan yoksun olan foveal avaskiiler zon (FAZ)
bulunmaktadir. Parafovea, foveayr halka seklinde cevreler ve genisligi yaklasik 0,5
mm’dir. Gangliyon hiicre, i¢ niikleer ve dis pleksiform tabakalarmin en kalin oldugu
retina bolgesi parafoveadir. Perifovea ise parafoveayi halka seklinde ¢evreler ve genisigi

yaklasik 1,5 mm’dir®® (Sekil 4).
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macula

perifovea

Sekil 4. Santral retinanin (arka kutup) topografik anatomisi®'

Perifer retina; ora serrata, uzak, orta ve yakin perifer retina olmak iizere 4 boliimde
incelenebilir. Yakin perifer retina, temporal vaskiiler arkuatlarin etrafindaki 1,5 mm
genisligindeki bolgedir. Bu alanin etrafini ¢evreleyen 3 mm genisligindeki alan ise orta
perifer retina olarak adlandirilir. Retina kalinlig1 perifere gittik¢e incelir ve ora serratada
sonlanarak pigmentsiz epitele doniisiir. Ora serrata retina ile pars plananin birlesim yeridir
ve limbustan nazalde 6 mm, temporalde ise 7 mm geride bulunmaktadir. Béylece nazalde
temporal kadrana gore daha onde bulunmaktadir. Ora serratanin optik sinir basina
ortalama mesafesi temporalde 32,5 mm, nazalde 27 mm, iist ve altta 31 mm’dir. Ekvator
ise ora serratanin yaklasik 6-8 mm arkasindadir. Kortikal vitreusun kuvvetli olarak
yapisiklik gosterdigi vitreus bazinin arka siniri, ora serrata ile ekvator arasinda

bulunmaktadir>®-0%-62,

Retinada igten disa dogru 10 tabaka bulunmaktadir (Sekil 5):
1. I¢ limitan (smirlayic1) membran (ILM)

2. Sinir lifi tabakasi
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3. Ganglion hiicre tabakas1 (GHT)

4. I¢ pleksiform tabaka (IPT)

5. I¢ niikleer tabaka (INT)

6. D1s pleksiform tabaka (DPT)

7. D1s niikleer tabaka (DNT)

8. Di1s limitan (sinirlayic1) membran (DLM)
9. Fotoreseptor hiicre tabakasi

10. Retina pigment epiteli (RPE)

Retinal pigment
(=] epithelial cell

Internal limiting membrane

) - . Photoreceptor
Nerve fiber layer . — (rod)
" i ety £F .

D Photoreceptor
Ganglion cell layer —[ 5
— (Gt
.

(cone)
[ Horizontal cell
Inner plexiform layer =

[ Bipotar cell
- Amacrine cell

Inner nuclear layer - . Ganglion cell

] Miller cen

Outer nuclear layer —

External limiting membrane

Rod and cone layer —
Bruch membrane

Choroid

Retinal pigment epithelium +

Sekil 5. Retina katmanlari®

2.4.1. Retinanin Vaskiiler Yapisi

Retina, viicutta birim doku agirligt basina oksijen tiiketimi en yiiksek olan

dokulardan biridir. Retinanin kanlanmasi, retina ve koroidal sistem olmak iizere iki ayri
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vaskiiler sistem ile saglanir. Retinanin 2/3 i¢ kismi SRA ve dallar1 tarafindan
beslenmektedir. Avaskiiler olan ve pigment epiteli, fotoreseptdr, dis niikleer ve dis
pleksiform tabakadan olusan 1/3 dis kismi ise koryokapillaris ile koroidal dolagimdan
beslenmektedir. Bu iki sistemin anatomik ve fizyolojik olarak bazi farklar1 vardir.
Koroidal dolasim daha yiiksek ve degisken akima sahip olup koroid ve ¢evre dokulara
metabolitlerin serbest gecisine izin verir. Retina dolasimi ise daha diislik ancak sabit bir
akima sahiptir ve dokuda birim alan basina daha fazla oksijen saglar. Retina damarlarinin
otonom sinir sistemi innervasyonu olmadigindan dolay1 6zellikle O ihtiyaci, CO? gibi

metabolik iiriin birikimi ve pH degisiklikleri retinanin kan dolagimini etkileyebilir®.

SRA, OA’nin ilk dalidir ve ¢ap1 yaklasik 0,3 mm civarindadir. SRA ve PSA’lar
OA’nin major dallaridir. SRA globun yaklasik 10-15 mm gerisinden dura kilifin1 delerek
optik sinirin i¢ine girer ve sinirin merkezinde santral retinal ven ile seyreder. Bu seyri
esnasinda damarin liimeni yaklasik 200 um’dir ve verdigi ¢ok sayida dal, optik sinirin
pial damarlariyla anastomoz yapar. Optik sinir basinda retinay1 beslemek {lizere dnce list
ve alt, sonra temporal ve nazal olmak iizere dort kadranda dallara ayrilir. Toplumun %6-
25’inde goriilen ve PSA’dan koken alan siliyoretinal arter, optik diskin temporalinden
retinaya girerek foveaya dogru ilerler ve dolasima katkida bulunur. SRA, retinal
kadranlara dallarin1 verdikten sonra, periferik retinada {glincii ve dordiinci
bifiirkasyonlardan sonra prekapiller (terminal) arteriyoller olarak sonlanir. Retinada end-
arteriyel bir sistem mevcuttur. Yani interarteriyel veya arteriyovendz anastomozlar
bulunmaz. Bu nedenle her bir retinal kadranin beslenmesi bu alana 6zgiin bir retinal arter
dalindan saglanmaktadir. Terminal arteriyollerin her biri yaklasik 10-20 adet kapiller
pleksusa baglanir. Kapillerlerin ¢ap1 yaklagik 15-20 um’dir ve arteriyol ile veniillerin
arasinda yer almaktadirlar. Boylece arteriyel ve vendz sistemler arasinda baglanti

saglanir®6°,

Retinal kapiller damarlarin duvar tek katli endotel hiicre tabakasi, perisit ve bazal
membrandan olugmaktadir. Endotel hiicreleri arasinda siki baglar (zonula okludens)
mevcuttur ve boylece i¢ kan-retina bariyerini olustururlar. Di1s kan retina bariyerini ise
retina pigment epitel hiicreleri arasindaki siki baglantilar (zonula okludens ve zonula
adherens) olusturur. Zonula okludensler secici gegirgen yapiya sahiptir ve bdylece lipid

ve proteinlerin sizmasini engellerler. Ayrica endotel hiicreleri, cesitli vazoaktif
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molekiillerin salgilanmasi ile retinal kan dolagiminin otoragiilasyonunda da rol
almaktadir. Perisitler bazal membranda daginik olarak yerlesmislerdir. Vazoaktif
molekdiller i¢in reseptor bulundurmalar1 ve kontraktil 6zellikleri nedeniyle perisitlerin de

otoregiilasyonda rol aldiklar1 diisiiniilmektedir®47-68 |

Retinal arteriyol ve veniiller, retinanin i¢ niikleer tabakasinin dis simirina kadar
uzanarak genis kapiller ag sistemini olustururlar. Retinada kapiller pleksuslar ii¢

katmanda bulunur:

1. Radyal peripapiller kapiller pleksus (sinir lifi tabakasi)
2. Yiizeyel kapiller pleksus (ganliyon hiicre ve sinir lifi tabakasi)

3. Derin kapiller pleksus (i¢ niikleer tabaka)

Retinal terminal arteriyollerden gelen kan, retinal kapiller yatagi doldurduktan
sonra post-kapiller retinal ventiller araciligiyla retinal ven dallarina ve santral retinal vene

bosalir. Santral retinal ven ise siiperior oftalmik vene drene olur.
Retinanin fizyolojik olarak avaskiiler alanlar mevcuttur:

1. FAZ
2. Biiyiik retinal arter ve venlerin ¢evresi

3. Ora serratamn oniinde yaklagik 1,5 mm genisligindeki retinal bolge®

FAZ’1n capt degisken olup ortalama 500-600 pum’dir. Bu alanda damarlarin
olmamas 151811 retinal fotoreseptorlere engellenme ve sagilma olmadan ulagsmasini ve
boylece makulanin bu bolgesinde yliksek ¢oziiniirliiklii keskin bir goriis olmasini saglar.
Periferdeki avaskiiler alanlar ve FAZ koroidal dolasim ile beslenirken, arteriyollerin

etrafindaki avaskiiler alanlar arteriyol duvarindan diffiizyon ile beslenir®”-¢.70,

2.5. Koroid Vaskiiler Yapisi

Koroid, iris ve siliyer cisim gibi iiveanin bir pargasidir. Arkada optik sinirden 6nde
siliyer cisime kadar sklera ile retina arasinda uzanir. Olduk¢a yogun bir damar yapisina
sahiptir ve viicutta en fazla kanlanan dokulardandir. Koroid dolagimi OA’dan koken alir
ve dis retina katmaninin beslenmesinden sorumludur. Koroidal dolagimdaki bozukluklar

RPE tabakasinda ve fotoreseptorlerde islevsel bozukluga sebep olabilir’!. Koroidin
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kanlanmasini posteriyor boliimde kPSA’lar, anteriyor boliimde ise uzun PSA’lar saglar.
Koroid, PSA dallar1 seviyesinde baslayarak vorteks drenaji ile devam eden segmental kan
dagilimma sahiptir. Koroid ayrica 151k absorbsiyonu, termoregiilasyon ve GiB’in

modiilasyonunda rol alir.
Koroid, histolojik olarak i¢ten disa dogru sirasiyla 5 tabakadan olusmaktadir’?;

1. Bruch membrani

2. Koryokapillaris
3. Sattler tabakasi
4. Haller tabakasi
5. Suprakoroidea

Bruch membrani, retina pigment epiteli (RPE) bazal laminasi ile koryokapillaris

arasinda bulunur ve floresein gibi molekiiller i¢in olduk¢a gecirgendir.

Koryokapillaris, Bruch membran1 (BM) ile komsu ve oldukca fazla anastomoz
iceren kapiller ag tabakasindan olusmaktadir. Koryokapillaris tabakasi kapillerlerin en
yogun oldugu foveada yaklasik 10 um kalinligindadir ve perifere gittikge yaklasik 7 um’a

kadar incelmektedir’?.

Sattler tabakasi kapiller ag ve veniilleri besleyen orta ve kiigiik boyuttaki
arteriollerden olusurken, Haller tabakasi biiyiik arter ve damarlardan olusmaktadir. Sattler
tabakasindaki arteriollerden koken alan kapiller damarlar, koryokapillarise lobiiler bir
yapillanma kazandiran hekzagonal sekilli vaskiiler alanlar1  olusturmaktadir.
Koryokapillaris eritrositlerin gegisine izin veren 40-60 um c¢apli genis kapillerlerden
olugsmaktadir. Retina kapillerlerinin aksine yaklasik 700-800 nm capli fenestrasyonlara

sahiptirler ve boylece molekiillerin daha hizli tasinmasini saglarlar’>7>,

Koroidden kanin drenaji oftalmik vene acilan vorteks damarlar1 sayesinde

gerceklesir. Buradan da alt ve iist oftalmik vene drenaj saglanir.
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2.6. Iskemik Optik Noropatiler

Iskemik optik noropatinin (ION) optik sinirin vaskiiler yetmezliginden
kaynaklandig1 diistiniilmektedir. 50 yas {izeri popiilasyonda akut optik néropatinin en
yaygin nedenidir, ancak daha genc hastalarda da goriilebilir’*. Etkilenen optik sinir
segmentine gore anterior iskemik optik ndropati (AION) ve posterior iskemik optik
noropati (PION) olarak smiflandirilir. AION, ION vakalarin %90'indan fazlasini
olusturur'®. Hastalik 1974'ten &nce arteriyosklerotik papillit, senil papillopati, papiller
apopleksi, vaskiiler psddopapillit, optikmalazi, papillanin iskemik noériti ve iskemik
papillopati gibi farkli isimlerle de amlmustir’>. AION’de optik sinirin &n segmenti
etkilenmistir ve buna bagl olarak optik diskte 6dem ve peripapiller hemoraji gibi klinik
bulgular izlenir. PION’de ise optik sinirin retrobulber kismi etkilenmistir ve erken

donemde optik sinir normal goriiniimdedir>’®.

2.6.1. Anterior iskemik Optik Noropatiler

Anterior iskemik optik néropatiler (AION), optik sinir basin1 besleyen damarlardaki
vaskiilopatiye bagl gelismektedir. Saatler veya glinler i¢inde gelisen agrisiz gorme kaybi,
renkli gormede azalma, gorme alani defekti ve RAPD 6nemli muayene bulgularidir.
Baslangigta optik disk 6demlidir ve ddem geriledikge soluklasir. AION etyolojik olarak
arteritik ve nonarteritik olmak {iizere ikiye ayrilir. En yaygin olam1 NAION’dur ve AION
vakalarmin %94'{inii olusturur'>’S. Arteritik AION'de vaskiilopatinin yeri, PSA'larin
paraoptik ve koroid dallarina béliinmelerinden daha énce proksimalde; NAION'de ise
PSA'larin daha distalinde oldugu ve bdylece optik disk icindeki paraoptik dallari

etkiledigi diisiiniilmektedir’”78,

2.6.1.1. Arteritik Anterior Iskemik Optik Noropati

AAION, siklikla temporal arterite (dev hiicreli) bagl olarak gelismektedir, ancak
sistemik lupus eritamatozus, poliarteritis nodosa veya graniilomatdz polianjit gibi diger
vaskiilitlerde de goriilebilir. Temporal arteritte gorme kaybimin en yaygin nedeni
AAION’dir. SRA tikaniklig1, retinal arter dal tikamkligi ve PION ise gérme kaybimin
daha az goriilen diger nedenleridir. Temporal arterit, biiyiik ve orta genislikteki arterleri

tutan sistemik graniilomatdz bir vaskdilittir ve en agir komplikasyonlarindan biri de gérme

17



kaybidir. Hizli tant ve tedavi ile korliigiin 6nlenebilmesi miimkiindiir, bu nedenle
oftalmolojik acillerin basinda gelir. Temporal arterit, genellikle 65 yas iistii beyaz

kadmlarda goriiliir ve yillik insidansi 2/10.000'dir”*8!

. En sik goriilen semptomlar;
basagrisi, temporal arter trasesinde hassasiyet ve belirginlesme, sacli deride hassasiyet ve
cene kladikasyonudur”. Ayrica hastalarda ates, halsizlik, eklem agrilar1, miyalji ve kilo
kayb1 gibi sistemik bulgular da goriilebilir. Hastalarda siirekli gorme kayb1 gelisiminden

once; gegici gdrme kaybi ataklari (amarozis fugaks) ve gecici diplopi goriilebilir®.

AAION’de ilk semptom genellikle ani gelisen siddetli gorme kaybidir. Gérme
keskinligi genellikle NAION’ye gore daha diisiiktiir ve hastalarm %57 ila %76'sinda
20/200'den daha kétiidiir™®%*. Optik disk ddemi genellikle NAION’ye kiyasla daha
soluktur. kPSA’larin kronik inflamatuar hiicreler tarafindan infiltrasyonu optik sinirin
prelaminer, laminer ve retrolaminar kisimlarinda iskemik nekroza yol agar ve klinik
olarak optik disk 6demi soluk olarak goriilmektedir®. Siliyoretinal arter tikanikligi,
retinal arter tikaniklig1 ve retinal iskemi bulgusu olan atilmis pamuk lekeleri AAION ile
es zamanl goriilebilir®>*®. Ayrica anjiyografik ¢alismalar, kPSA‘larin tutulumu ile
birlikte koroidal dolumda da gecikme oldugunu ortaya koymaktadir**%’. AAION'de
koroidal floresin dolumunun gecikmeli tamamlanmasi1 ortalama 30-69 saniye iken,
NAION'de ise ortalama 5-13 saniyedir®’®®. Koroidal iskemi gérme kaybimin

derinlesmesine neden olur.

AAION tanisinda, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP)
diizeylerinden faydalanilabilir. Bir ¢alismada, temporal arteritin saptanmasinda kombine
olarak CRP ile ESH nin spesifitesi %97 olarak raporlanmistir’®. Ancak temporal arteritte
kesin tani testi temporal arter biyopsisidir. Cesitli histopatolojik ¢alismalar; kisa posterior
siliyer, oftalmik, koroidal ve santral retinal arterlerde degisken derecede tutulumlarin
mevcudiyetini  gdstermistir®. Ancak biyopsi planlanirken tedavinin baslangici
ertelenmemelidir. Temporal arteritten siiphelenildiginde, etkilenen gézde daha fazla
gorme kaybi olmamasi ve diger goziin tutulum riskini azaltmak i¢in tedaviye hemen
baslanmalidir. Tedavide sistemik kortikosteroidler genellikle; 2-3 giin boyunca
intravendz yiiksek doz (1 ila 2 g/giin), ardindan oral idame ytiksek doz (1 ila 2 mg/kg/giin)

olarak kullanilir. Yiiksek doz steroidlerle idame tedavisi, sistemik semptomlar ve
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laboratuvar bulgular1 normale donene kadar 4-6 hafta siireyle devam edilmelidir,

sonrasinda ise dozu azaltilarak 6 veya 12. ay sonunda kesilir3!%°.

2.6.1.2. Nonarteritik Anterior iskemik Optik Noropati

NAION, PSA kaynakl yetersiz perfiizyonun neden oldugu diisiiniilen optik sinir
basinin enfarktiisiidiir. Olgular genellikle 50 yas tizeridir ve tek tarafli, agrisiz, ani gérme
kaybn tarif ederler. Hastalar AAION’ye gore kismen daha geng olma egilimindedir ve
gorme kaybi genellikle daha az siddetlidir. Olgularin ¢ogunda HT, DM ve hiperlipidemi

gibi altta yatan sistemik hastaliklar mevcuttur!'>-!°.

2.6.1.2.1. Epidemiyoloji ve Demografi

ION’nin en yaygin gériilen alt tipi ve 50 yas {izerinde en sik goriilen akut optik
noropatidir. NAION, AION vakalarinin %94'iinii olusturmaktadir'>. NAION'nin ABD’de
tahmini yillik insidans1 50 yas iizeri bireylerde 2,3-10,2/100000, tiim yas gruplarinda ise
0,54/100000°dir*3. Beyaz irk NAION hastalarinin %95'ini olusturmaktadir®. Genellikle
55 ila 70 yaslan arasinda goriilmektedir, ancak geng yetiskin ve ¢ocuklarda da vakalar
bildirilmistir. Baz1 ¢aligmalarda erkek orani kadinlara kiyasla daha yiiksek goriilmekle
birlikte, baz1 ¢alismalarda da belirgin bir fark goriilmedigi raporlanmistir® 3. Ayrica
erkeklerde NAION gelisme olasiligiin daha yiiksek oldugunu bildiren galismalar da

mevcuttur' 4%,

2.6.1.2.2. Patofizyoloji

NAION’nin vaskiiler yetmezlige bagh optik diskte perfiizyon bozuklugu sonucu
gelistigi diistiniilmektedir. Histolojik olarak enfarktiis bolgesinin, kPSA’lar tarafindan
beslenen optik sinir basinin retrolaminar kisminda yer aldig1 yaygin olarak kabul
edilmektedir®™. Ancak kesin patogenezi hala belirsizdir ve oldukga tartigmalidir. Ani
gorme kaybi1 Oykiisii, hastaligin sistemik vaskiiler hastalig1 olan ileri yas popiilasyonda
daha sik goriilmesi, klinik ve histopatolojik olarak inflamasyon bulgularinin olmamasi ve
baz1 hayvan calismalarinda deneysel olarak PSA’larin okliizyonuyla NAION benzeri
tablo olusturulabilmesi vaskiiler yetmezlik hipotezini desteklemektedir. Hastaligin

patogenezinde iki mekanizma olasi goriilmektedir®®.
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1. Optik diskte gecici perfiizyon kaybi veya hipoperfiizyon: NAION’nin en
yaygin nedenidir. Noktiirnal arteryel hipotansiyon, okiiler iskemi, GiB’de ciddi
yiikselme, internal karotid arter veya OA’da siddetli stenoz ya da okliizyon gibi
sebepler hipoperfiizyona yol agabilir. Optik sinir basinin kapiller damarlarindaki
perfiizyon basincinin kritik otoregiilasyon araligi seviyesinin altina diismesi,

iskemik hasara ve NAION gelisimine neden olur.

2. Arter ve arteriollerde embolik lezyonlar: NAION’nin nadir sebeplerindendir.
Hipoperfiize tip NAION ile karsilastirildiginda, optik sinir basindaki hasarin
boyutu, etkilenen arterin boyutuna ve okliize arter tarafindan beslenen sinirin

alanina bagli olarak genellikle daha siddetli ve kalicidir.

Enfarktiis bolgesinin, beslenmesi kPSA’lar tarafindan saglanan optik sinir baginin
retrolaminar kisminda yer aldigi histolojik olarak gosterilmistir ve genel olarak kabul
edilmektedir®. Doppler calismalar1 da kPSA ‘larda kan akiminin azaldigini gdstererek bu
bulgular1 dogrulamaktadir®’. Bozulmus kan akiminin yeri, FFA ve ISYA ile yapilan
calismalarda da incelenmistir ve bu calismalar, koroidal dolasimda bozulma olmadan
gecikmis optik disk dolumunu gostermektedir. Bu bulgular vaskiiler okliizyon
seviyesinin, kPSA‘larin koroidal dallardan ayrildiktan sonra paraoptik dallarinda
gelistigini diisiindiirmektedir'!>*. Floresein anjiyografi ¢calismalar1, kPSA ‘larin paraoptik
dallarindaki dolagim yetmezliginin hastaligin primer nedeni olduguna dair ikna edici
dolayli kanitlar saglar; ancak bu damarlarin yeterli sistematik histopatolojik ¢aligmalari
yapilmamistir ve iligkili aterosklerotik degisiklik veya tromboz olup olmadig:

bilinmemektedir®®°,

NAION gelisiminde optik diske ait yapisal dzellikler de biiyiik rol oynamaktadir.
Yapisal olarak kalabalik bir optik diskte ortaya ¢ikan aksonal 6dem, ardindan apopitoz
yoluyla retinal ganglion hiicrelerinin kayb1 ve aksonal dejenerasyon ile kompartman
sendromuna yol acar. Ancak akson 6demine yol acan mekanizmalar tartismalidir ve

kanitlanmamustir.  Noktiirnal hipotansiyon, bozulmus otoregiilasyon, vaskiilopatik
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okliizyon ve vendz yetmezlik kombinasyonu ile kan akiminda azalma sonucu gelistigi

tahmin edilmektedir!?%-104,

2.6.1.2.3. Risk Faktorleri

Optik sinir baginda hipoperfiizyona neden olan her durum risk faktorii olarak

degerlendirilebilir.

2.6.1.2.3.1. Sistemik Risk Faktorleri!*16

— HT

— Noktiirnal arteryel hipotansiyon

- DM

— Hiperlipidemi

— Ateroskleroz

— Kardiyopulmoner bypass cerrahisi

— Anemi

— Iskemik kalp hastaliklar1

— Obstriiktif uyku apne sendromu

— Sigara kullanimi

— Masif ve tekrarlayan hemoraji

— llaglar
e Sistemik fosfodiesteraz inhibitorleri
e Amiodaron

— Koagiilopatiler
e Faktor V Leiden mutasyonu
e Protein C ve S eksiklikleri
e Antitrombin 3 eksikligi

e Lupus antikoagiilan1 pozitifligi

NAION ile en cok birliktelik gosteren sistemik hastaliklar HT ve DM dir. Optik
sinir bas1 kan akimi; ortalama kan basinci ile goz ici basing arasindaki fark ile belirlenen

perflizyon basinct ile dogru orantili, vaskiiler diren¢ ile ters orantili olarak
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etkilenmektedir. Perfiizyon basincindaki degisikliklerde otoregiilasyon mekanizmalari ile
kan akiminda denge saglanmaktadir. Yiiksek kan basinci, damar duvarinda intimal
tabakada kalinlagma, mediyal tabakada hiperplazi ve hiyalin dejenerasyonuna yol agar;
buna retinal arteriyolar daralma ve NAION igin tetikleyici faktor olabilecek retinal,
koroidal ve optik sinir dolasiminda bozulma eslik eder'®. Ayrica, sistemik
hipertansiyonda artan  vaskiiler direncin otoregiilasyon mekanizmalar1 ile
dengelenememesi, perflizyon basinct ve dolayisiyla optik sinir basi kan akiminin
azalmasma yol acar ve boylece iskemi gelisimiyle birlikte NAION tablosu ortaya
cikmaktadir. Hiperglisemi; ileri glikasyon son iiriinleri, protein kinaz C aktivasyonu,
artan oksidatif stres ve retina damar duvarinda yapisal degisikliklere yol agan
inflamasyon yolunun indiiksiyonu gibi ¢esitli biyokimyasal degisikliklere neden olabilir.
Ayrica DM’de perisit kaybi, vaskiiler endotel hiicre hasar1 ve kapiller damarlarin bazal
membraninin kalinlagsmasi; anormal hemodinami, kapiller damar okliizyonu ve perfiizyon
kaybina neden olur. DM’deki tiim bu degisiklikler optik sinir basinda perfiizyon

basincinin azalmasina zemin hazirlayarak NAION gelisimine yol agmaktadir!®-18,

2.6.1.2.3.2. Lokal Risk Faktorleri'®!10

Optik disk yapis1 (fizyolojik ¢ukurlugun kiiciik olmasi veya hi¢ olmamasi,
cup/disk oraninin diisiik olmasi, optik disk capinin kii¢iik olmasi ve sikisik
disk goriiniimii)

— Optik disk druzeni

— Artmis GIB (katarakt cerrahisi, LASIK cerrahisi, a¢1 kapanmasi glokomu
ataklar1 esnasinda)

— Belirgin optik disk 6demi

2.6.1.2.4. Klinik Ozellikler

NAION; gorme keskinligi, renkli gérme, kontrast duyarliligi ve gérme alaninda
bozulmalar gibi diger optik siniri etkileyen hastaliklarda da goriilebilen bulgular ile
karsimiza g¢ikabilmektedir. Hastalar saatler veya giinler icerisinde gérme seviyesinde
azalma ve etkilenen gérme alan1 bolgesinde puslanmadan sikayet ederler. Bazi olgular

sabah uyandiklarinda gérme kaybini farkettiklerini ifade eder, bu olgularda etyolojide

22



noktiirnal hipotansiyonun rol oynadig1 diisiiniilmektedir'!!

. Gorme kaybina genellikle
agr1 eslik etmez ancak bazi hastalar periokiiler rahatsizlik tarifleyebilir. Ayrica olgularin
neredeyse tamaminda renkli gérme bozulur ve diger gdzde optik néropati veya belirgin
retinopati olmadig1 siirece RAPD mevcuttur®?. Gérme keskinligi seviyesi 20/20 ile 151k
hissi arasinda genis bir aralikta degisir. Iskemik optik noropati dekompresyon
calismasinda (IONDT), gorme keskinligi hastalarin %49’unda 20/64’den fazla,
%34’iinde ise 20/200 veya altinda bildirilmistir®™. NAION tanili 340 hastanin 386
goziiniin degerlendirildigi bir calismada, ilk 2 hafta igerisinde muayene edilen olgularin
baslangi¢ gorme keskinliginin %49’unda 20/30 veya iistii, %23’iinde ise 20/200 veya
altinda oldugu goriilmiistiir. Mevcut bulgular, normal seviyelerdeki gérme keskinliginin

NAION tanisini dislamadigimi gostermektedir!!2.

Normal seviyelerde olabilen gérme keskinliginin aksine, gérme alani defektleri
hastalarin hemen hepsinde vardir. Bu nedenle perimetri, gorme kaybini1 degerlendirmek
icin en onemli gorsel fonksiyonel testtir. NAION tanili 312 goziin dahil edildigi bir
calismada, rolatif inferior altitudinal defekt ile mutlak inferior nazal defekt
kombinasyonunun en yaygmn gérme alam defektleri oldugu bildirilmistir''®. Baska bir
calismada ise NAION tanili 172 gézde %46 ile en fazla goriilen gorme alani defekti

inferior altitudinal defekt olarak bildirilmistir®.

NAION’de hastaligin baslangi¢ asamasinda optik diskte; bazi hastalarda diffiiz,
bazilarinda ise hastaligin patofizyolojisi ile uyumlu olarak segmental O6dem
izlenmektedir. Optik disk genellikle, arteritik iskemik optik ndropatinin aksine
hiperemiktir. Baz1 olgularda peripapiller mum alevi seklinde hemorajiler izlenebilir.
IONDT de; olgularin %75'inde diffliz, %25'inde ise segmental (genellikle optik diskin
ist kisminda) optik disk 6demi goriilmiistiir. Ayn1 ¢alismada, hastalarin %72'sinde mum
alevi seklinde peripapiller hemorajiler ve %19'unda optik diske komsu retinal arteriolar
daralma goriildiigii bildirilmistir®®. Optik disk 6demi yaklasik 4-6 hafta sonra geriler ve
sonrasinda damarlarda incelme ve optik atrofi gelisimi izlenir''*. Bazi hastalarda,
etkilenmemis diger gozde iskemik hadiseye yatkinlik gdsteren kiigiik veya hi¢ fizyolojik
cukur bulunmayan bir optik disk izlenebilir'!>!'®. Ozellikle optik diskin temporalinin
tutuldugu vakalarda makulada subretinal siv1 goriilebilir ve bu durum gorme kaybinm

artirabilir' 7118,
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2.6.1.2.5. Prognoz

NAION tablosu oturduktan sonra rekiirrens izlenmez ise hastalarda genellikle stabil
bir seyir izlenir. Gorme keskinliginde spontan diizelme goriilebilir, baz1 hastalarda ise
nadiren progresif gorme kaybi gelisebilir. IONDT de, 6. ayda tedavi gormeyen hasta
grubunun %42,7’sinde gérme keskinliginde 3 sira ve tizerinde artis goriiliirken, hastalarin
%12'sinde ise 3 veya daha fazla sira kayip izlenmistir''®. NAION tanis1 alan hastalarda
ilerleyen siiregte diger gozde de hastalik gelisebilir. Newman ve arkadaglarinin IONDT'ye
dayanarak yaptiklar1 ¢alismada, NAION tanili olgularda bes yillik takip siiresinde diger
gdzde hastalik gelisme insidans1 %14,7 olarak bildirilmistir’. Beck ve arkadaslarinin 431
NAION olgusunu inceledikleri baska bir calismada ise, bes yillik takip siiresinde diger
gozde hastalik gelisme insidansi %12-19 olarak bildirilmistir®. Bilateral es zamanli
NAION ise olduk¢a nadirdir ve cerrahi sok, akut masif kanama gibi ani ve ciddi
hipotansiyona neden olan durumlarda gériilebilir’. Etkilenen gdzde NAION niiksii ise

vakalarin %5'inden daha azinda goriiliir’.

2.6.1.2.6. Aymrici Tani

NAION, optik néropati yapan diger hastaliklar ile benzer klinik bulgular
sergileyebilir. Ayirici tanida 6n planda AAION, kompresif optik noropati, optik nevrit ve

amiodaron optik noropatisi diistiniilmelidir.

Arteritik anterior iskemik optik néropati: NAION’den farkli olarak, hastalarin
neredeyse tamami 60 yas ya da iistiidiir. AAION tipik olarak ani ve ciddi gorme kayb ile
kendini belli eder ve retrobulber agr1 eslik edebilir. AAION’li hastalarmin yaklasik %7
ila 18’inde siirekli gérme kaybindan 6nce amarozis fugaks dykiisii vardir®. Diger énemli
bulgu bas agrisidir ve bu agr1 frontal, parietal veya oksipital bolgede olabilir. Cene
kladikasyosu temporal arterit i¢in oldukga spesifik bir bulgudur. Hastalar ¢igneme ya da
konusma ile artan kas krampi olarak sikayet ederler. Temporal arteritli hastalarin yaklasik
%40 ila 60’1na proksimal kas agrisi, eklem agrisi, gece terlemesi, kilo kaybi, istahsizlik,
halsizlik gibi polimiyaljiya romatika belirtileri eslik edebilir'®. NAION’ye gore

genellikle daha ileri derecede gérme kaybi vardir. Hastalarin 9%60-80'inde etkilenen
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gbzde gérme keskinligi 6/60'm altindadir ve %20'sinde 151k algist yoktur®$3113, Fundus
muayenesinde klasik bulgu tebesir beyazi seklinde soluk ve 6demli optik disktir. SRA ve
siliyoretinal arter tikaniklig1 olgulara eslik edebilir'>!. ESH ve CRP seviyeleri ayirt edici

tanida oldukg¢a 6nemlidir.

Optik nevrit: NAION’ye gore daha geng hastalar: etkiler ve gdz hareketleri ile
iliskili agr1 eslik edebilir. Daha seyrek olsa da NAION’li hastalar da goz veya bas agrisi
tarifleyebilir. Swartz ve arkadaslari, NAION’li olgularin %12’sinde géz veya bas agrisi
varligin1 bildirmislerdir'?>. Retrobulbar optik nevrit hastalarinda optik diskte ddem
izlenmez. Ayrica optik nevritte goriilen disk 6demi daha gok segmentaldir, NAION’de
ise optik disk 6demi genellikle diffiizdiir'*.

Kompresif optik noropati: NAION'den farkl1 olarak, gérme kaybinin baslangici
daha yavas ilerleme egilimindedir. Baz1 hastalar aniden bir gézdeki gérme kaybin fark
edebilir ve bu durum NAION ile olas: bir karisikliga yol agabilir. Optik diskin demden
ziyade soluk olmas1 6n plandadir. Propitozis ile kan akimini retinal dolasimdan koroidal
dolasima yoOnlendiren optik disk etrafindaki optosiliyer sant damarlarinin varligi

kompresyon varligmi diisiindiiriir'*°,

Amiodaron optik noropatisi: Gorme kaybi genellikle; sinsi baslangicli, yavas
ilerleyen ve bilateral olma 6zelligindedir. {lacin kesilmesine ragmen optik disk ddemi
aylarca devam eder. NAION’de ise optik disk 6demi genellikle tek taraflidir, birkag hafta
icinde geriler ve gorme kaybi tek taraflidir. Amiodaron toksisitesi ile uyumlu sistemik
belirtilerin varlig1 optik ndéropatinin amiodarona sekonder oldugunu diistindiirmelidir.
Optik disk ddeminin birkag haftadan daha uzun siirmesi NAION’de beklenmez ve altta

yatan baska bir patoloji oldugunu diisiinmek gerekir!>*1%4,

2.6.1.2.7. Tedavi Secenekleri

NAION tedavisinde etkili oldugu kanitlanmis kesin bir tedavi yontemi yoktur!”.
Ancak bir dizi tibbi ve cerrahi tedavi nerilmistir. NAION patofizyolojisindeki belirsizlik
nedeniyle ¢ogu, ampirik tedavidir ve tromboz, kan damarlar1 veya disk 6demi {izerine

etkili veya noroprotektif etkiye sahip oldugu diisiiniilen ¢esitli ajanlar igerir.
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Aspirin

Kullanim amaci iskemik optik noéropati gelisen gozdeki gorme kaybini
diizeltmekten ziyade diger gdzde ION gelismesini énlemek amactyladir. Aspirinin diger
g0z tutulumunu engellemesi hakkinda literatiirde kesin bir fikir birli§i yoktur ancak
miyokard enfarktiisii ve inme gibi hayat1 tehdit eden vazo-okliiziv hastaliklarin riskini

azaltmas1 nedeniyle kullaniminin faydali oldugu diisiiniilmektedir'?.

Beck ve arkadaslarinin tek tarafli NAION geciren hastalar1 dahil ettikleri
retrospektif bir ¢alismada, diger gdzde kiimiilatif NAION gelisme olasihigy; 2 yillik
sliregte aspirin alan grupta %7, aspirin almayan grupta %15 ve 5 yillik siirecte sirasiyla
%17 ve %20 olarak bildirilmistir. Bu sonuglara dayanarak, diger gozde NAION gelisme
riskini azaltmada aspirinin kisa vadede faydali olabilecegi ancak uzun vadede faydasinin
¢ok az oldugu veya hig olmadig1 vurgulanmistir®, Baska bir retrospektif vaka kontrollii
calismada ise, aspirin kullanan 23 NAION hastast ile aspirin kullanmayan 55 NAION
hastas1 karsilagtirilmis ve gorme keskinligi agisindan anlamh farklilik goriilmemistir.
Boylece yazarlar, aspirinin final gérme keskinligi tizerine etkisinin olmadig1 sonucuna

varmislardir'?6.

Sistemik Steroid

NAION'de steroid kullamlmasinin amaci; steroidlerin kapiller permeabiliteyi
azaltarak disk 6deminin daha hizli gerilemesini saglayacagi, boylece optik sinir basindaki
kapiller damarlarin sikismasin1 azaltarak kan akimini iyilestirecegi ve optik sinir
basindaki iskeminin ve aksoplazmik stazin azaltilabileceginin diisiiniilmesidir'*’. Ancak

NAION'de kortikosteroid tedavisinin etkinligi tartismalidir.

Rebolleda ve arkadaslarinin NAION hastalarini dahil ettikleri calismada, hastaligin
erken donemlerinde gilinlik 80 mg kortikosteroid tedavisi verilen 10 hasta ile tedavi
verilmeyen 27 hastanin sonuglar1 karsilastirilmustir. Iki grup arasinda gérme keskinligi,
gorme alan1 ve pRSLT parametrelerinde anlamli bir farklilik izlenmemistir. Ayrica 1’1
ciddi olmak tizere 3 hastada steroide bagl komplikasyon gelismis olup, steroidin gorsel

ve anatomik sonuglar iizerinde yararl bir etkisi gosterilememistir'2®,
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Hayreh ve Zimmerman’m NAION tamli 613 hastay1 dahil ettikleri genis kapsamli
bir ¢aligmada, sistemik steroid tedavisi alan 312 hasta ile tedavi verilmeyen 301 hastanin
sonuclar1 karsilastirtlmistir. Steroid tedavi protokolii; baslangicta 2 hafta boyunca giinde
80 mg oral prednizon, ardindan her 5 giinde bir 10 mg azaltilarak 60 mg'a ve ardindan
her 5 giinde bir 5 mg azaltilarak 40 mg'a diisiiriilmesi seklinde uygulanmistir. Odem
tamamen geriledikten sonra prednizolon hizla azaltilarak kesilmistir. Sistemik steroid
verilen hastalarda disk 6demi rezoliisyonu ortalama 6,8 hafta, kontrol grubunda ise
ortalama 8,2 hafta olarak belirtilmistir. 6. ayda; baslangic gérme keskinligi 20/70 veya
daha kotii olan ve sistemik steroid tedavisi verilen gruptaki hastalarin %69,8’inde, tedavi
verilmeyen kontrol grubundaki hastalarin %40,5’inde gorme keskinliginde artig
saptanmistir. Ayrica; tedavi verilen grubun %40,1'inde, tedavi verilmeyen grubun ise
%24,5'inde gorme alani defektlerinde iyilesme saptanmustir. Her iki grupta da gorme
keskinligi ve gorme alanlar1 6. aymn sonunda c¢ok az gelisme gosterse de, yazarlar
NAION'un 80 mg prednizon ile erken tedavisinin gérme keskinligini ve gdérme alanini

14129 Ancak, hastalarin randomize edilmemesi,

tyilestirdigi sonucuna varmislardir
steroid verilmeyen grubun kismen daha yasli olmasi ve daha fazla vaskiiler risk faktoriine
sahip olmasi nedeniyle sonuglarin yorumlanmasinin zorlastigina dair gorlisler de

mevcuttur”.

Intravitreal Steroid

Intravitreal steroidlerin uygulanma amaci, sistemik steroidler gibi kapiller
permeabiliteyi azaltarak optik disk &deminin gerilemesini saglamaktir. Intravitreal
triamsinolon asetonid (IVTA), daha ¢ok diyabetik retinopati veya retinal ven okliizyonu
gibi hastaliklarda retinal 6demi tedavi etmek i¢in kullanilmistir. Bazi kiigiik vaka

serilerinde NAION'li hastalarda da tedavi amagli denenmistir.

Jonas ve arkadaslarinin yapti1 ¢alismada, 3 hastaya yiiksek doz (20 mg) IVTA
enjeksiyonu uygulanmis ve enjeksiyondan sonra 5.ayda gérme keskinliginde anlamli bir

iyilesme olmadig1 ve 1 hastada gz i¢i basincinda artis oldugu saptanmustir!*°,

Kaderli ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada, NAION ye bagl siddetli gdrme kaybi
(20/200 veya daha kétii) olan 4 hastanin 4 goziine 4 mg IVTA uygulanmis ve gérsel sonug
tedavi almayan NAION'li 6 hastayla karsilagtirilmistir. 9 aylik takip sonunda; tedavi
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edilen grupta son vizitte Snellen eseline gore gérme keskinligindeki ortalama artis 6,2
cizgi, tedavi edilmeyen grupta ise 1,3 ¢izgi olarak saptanmistir. Optik disk 6deminin;
tedavi verilen grupta enjeksiyondan sonra 3. haftada, tedavi verilmeyen grupta ise 4-12
hafta arasinda geriledigi saptanmistir. Ancak, 4 gézde gorme keskinliginde iyilesme olsa
da gérme alanlarinda herhangi bir iyilesme saptanmamustir. Yazarlar, IVTA’nin gérme
keskinliginde daha fazla iyilesme ve optik disk 6deminde daha hizli diizelme sagladigi,
ancak gdrme alaninda herhangi bir degisiklige neden olmadig1 sonucuna varmislardir!3!.
Bazi calismalar, NAION ve AION'de, gérme alaninda iyilesme olmaksizin gorme
keskinligindeki iyilesmenin, gercek bir gorsel iyilesmeden ziyade hastanin eksantrik
fiksasyonu ogrenmesinden kaynaklandigimi gostermistir''>'*2, Bu sonuglar hastalarin

gorme keskinliklerinin goriiniiste artarken goérme alanlarinda iyilesme olmamasini

aciklayabilir.

Sonug olarak, intravitreal kortikosteroid enjeksiyonunun NAION hastalarindaki
faydasi hala tartismalidir, ayrica goéz igi basincinda artisa neden olarak optik sinir

basindaki sirkiilasyon problemini atirma ihtimali bulunmaktadir.

Intravitreal Anti-Vaskiiler Endotelyal Growth Faktér

Vaskiiler endotelyal growth faktér (VEGF), anjiyogenezi stimiile eden ve
mikrovaskiiler permeabiliteyi artiran bir sinyal proteinidir. Anti-VEGF ajanlari,
neovaskiiler makular dejenerasyonda ve diger retinal vaskiiler hastaliklarla iliskili
makiiler 6demde rutin olarak kullamlmaktadir. NAION olgularinda, VEGF sinyal
inhibisyonu ile vazojenik 6demi azaltarak optik disk 6deminde azalma saglayacaklar
diisiiniilmiistiir’™®. Ancak intravitreal anti-VEGF tedavisiyle ilgili literatiirde celiskili

sonuclar bulunmaktadir.

Rootman ve arkadaslari NAION tanil1 25 hastay1 dahil ettikleri calismada, 1,25 mg
intravitreal bevacizumab enjeksiyonu uygulanan 17 hasta ile enjeksiyon uygulanmayan
kontrol grubu 8 hastanin sonuglarini karsilagtirmistir. Yazarlar, her iki grup arasinda
gorme keskinligi, gorme alan1 ve pRSLT kalinliginda anlamli bir fark saptanmadigi i¢in

NAION hastalarinda intravitreal bevacizumab enjeksiyonu énermemislerdir!?.
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Bajin ve arkadaslari, gorme kaybi ile intravitreal enjeksiyon arasinda gecen
ortalama siirenin 7,8 giin (2-15 giin aras1) oldugu NAION tanili 4 hastaya 0,5 mg
intravitreal ranibizumab enjeksiyonu uygulamislar ve enjeksiyondan sonraki 3. ayda, 4
hastada da gorme keskinliginin arttigini ve pRSLT kalinliginda belirgin azalma
izlendigini saptamislardir. Yazarlar, intravitreal ranibizumabin erken donemde basvuran

NAION’li hastalarda tedavi segenegi olabilecegi sonucuna varmiglardir!,

Noroprotektif Tedavi

NAION'de primer olarak optik sinir seviyesinde retina gangliyon hiicrelerinin
aksonlar1 hasarlanmaktadir. Aksonal hasardan sonra retina gangliyon hiicrelerinin
metabolizmasi bozulur ve bu siire¢ eksitotoksisite ve hiicre 6liimii ile sonuglanir. Ayrica,
retrograd aksonal transporttaki bozulmaya bagli olarak norotrofik faktorlerin retina
ganglion hiicrelerine ulasamamasi apopitozu tetikler. Norotrofik faktorlerin yetersizligi
ve eksitotoksisitenin yan sira, aksonal hasar nedeniyle oksidatif stres ve mitokondriyal
bozukluk da gelisebilir. Noroprotektif ajanlar ile ndronal sagkalimin iyilestirilmesi ve

aksonal hasarin siirlandirilmasi amaglanmaktadir®.

Levodopa-karbidopa kombinasyonu: Ambliyopi ve parkinson hastaliginda
azalmis beyin ve retinal dopamin seviyeleri ilizerine literatlirdeki c¢aligmalar ve
levodopanin noronal plastisiteyi artirma potansiyeli hakkindaki varsayimlar, levodopanin

NAION'de néroprotektif bir ajan olarak arastirilmasina yol agmistir®.

Johnson ve arkadaglarinin retrospektif ¢aligmasinda; 45 giin icerisinde levodopa-
karbidopa tedavisi baslanan NAION’li 18 hasta ile tedavi verilmeyen 19 NAION’li
hastanin sonuglar1 karsilastirilmig ve 6.ayin sonunda levodopa ile tedavi edilen hastalarin
iyilesme ihtimalinin daha yiiksek ve kotiilesme ihtimalinin daha diisiik oldugu sonucuna

135

varilmistir'®. Ancak bu calisma, tasarim ve metodoloji kusurlar1 nedeniyle NAION'de

levodopa tedavisinin kullanimina yonelik zayif kanitlar sundugu gerekcesiyle

elestirilmistir'3%'37.
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Brimonidin tartrate: Bazi hayvan calismalarinda, alfa 2 adrenerjik agonistlerin
retina gangliyon hiicreleri ve optik sinir hasarina yonelik néroprotektif etki gosterdigine

yonelik umut verici raporlar bulunmaktadir!38-14,

Wilhelm ve arkadaslarinin yaptig1 tek tarafli tipik NAION belirtileri olan 36 hastay1
dahil ettikleri plasebo kontrollii, ¢ift kor ve randomize calismada, %0,2’lik topikal
brimonidin tartrate kullaniminin gérme keskinligi ve goérme alani iizerindeki olumlu
etkilerine ragmen, saglikli kontrol grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml

fark goriilmedigini bildirmislerdir'*!,

Eritropoietin: Eritropoietin, kemik iliginde eritroid progenitorlerin apopitozunu
onleyerek eritropoezi modiile eden bir glikoprotein hormondur'*?. Son yillarda sinir
sisteminde giiclii néroprotektif ve nororejeneratif 6zelliklere sahip oldugu, ayrica in vitro

ve in vivo ¢alismalarda retina ganliyon hiicrelerinde apopitozu azalttig1 gdsterilmistir'*.

Modarres ve arkadaslarmin yayinladig1 vaka serisinde; NAION tanili 31 hastanin
31 goziine intravitreal 2000 iinite (0.2 cm?) eritropoietin enjeksiyonu uygulanmis ve
gorme keskinliginde 3. aya kadar siirekli iyilesme olsa da, sonrasinda kotiilesmeye
baslayarak bifazik bir patern izlendigi goriilmiistiir. Yazarlar, intravitreal eritropoietinin
NAION tedavisinde giivenli ve etkili olabilecegini ancak etkisinin birka¢ ay sonrasinda

azalabilecegini belirtmislerdir'#*,

Hiperbarik oksijen: Hiperbarik oksijen tedavisi ile, kandaki ¢oziinmiis oksijen
icerigi yiikseltilerek dokudaki oksijen miktarinin artirilmasi ve bdylece aksonal hasari

potansiyel olarak azaltmasi amaglanir.

Arnold ve arkadaslari, hiperbarik oksijen tedavisi verilen 20 NAION’li hasta ile
tedavi verilmeyen 27 NAION’li hastanin sonuclarini karsilastirmistir. Calismada, iki grup
arasinda gorme keskinligi ve gorme alaninda anlamli bir farklilik bulunamadigi

bildirilmigtir'#>.
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Optik Sinir Dekompresyon Cerrahisi

Optik sinir kilif dekompresyonu (OSKD) cerrahisiyle; perindral subaraknoid
bosluk icerisindeki beyin-omurilik sivisi basinci azaltilarak kompartman sendromunun
rahatlatilmasi, bdylece lokal kan akiminin iyilestirilerek hasarli aksonlardaki

aksoplazmik akimin artirilmasi amag¢lanmustir.

Ulusal Go6z Enstitiisii (NEI) tarafindan desteklenen randomize, tek kor, ¢ok
merkezli IONDT de, ameliyat edilen 119 NAION’li hasta ile kontrol grubundaki 125
NAION’li hastanin sonuglar1 karsilastirildi. 6. ayda Snellen eseline gére 3 veya daha fazla
sira gorme keskinliginde artis orani; ameliyat uygulanan hastalarda %32,6, kontrol
grubunda ise %42,7 olarak saptandi. Ayrica ameliyat uygulanan hastalarin %23,9'unda,
kontrol grubundaki hastalarin ise %12,4'linde 3 sira veya daha fazla kotiilesme
izlendi. IONDT, NAION igin optik sinir dekompresyon cerrahisinin etkisiz olmasinin

yani sira zararli da olabilecegini ve terk edilmesi gerektigi goriisiine varmustir'!%,

2.6.2. Posterior Iskemik optik Noropati (PION)

Anterior ION ile karsilastirildiginda oldukga nadir goriiliir. Optik sinir basinin pial
damarlar tarafindan beslenen retrolaminer kisminda iskemi sonucu gelistigi
diisiiniilmektedir. PION tanis1 konulmadan 6nce, retrobulber optik noropatiye sebep olan

diger nedenler (inflamatuar, kompresif, toksik) disglanmalidir’.

Etyolojik olarak 3 tipe ayrilir!46-147:

1. Cerrahi PION; ¢ogu ortopedik ve spinal cerrahi, radikal boyun diseksiyonu,
koroner arter bypass cerrahisi gibi uzun siireli sistemik cerrahi iglemler sonrasi

goriilmektedir'48-10

. Peroperatif uzun siireli hipovolemi, hemodiliisyon ve
arteriyel hipotansiyon esas risk faktorleridir. Gorsel prognozu kotidir ve

genellikle bilateral ve kalic1 gorme kaybina neden olur.

2. Arteritik PION; en yaygm sebebi temporal arterittir ve genellikle gorsel

prognozu kotiidiir®?,

3. Nonarteritik PION; en sik goriilen tiptir ve gorsel prognozu digerlerine kiyasla

nispeten daha iyidir'*’.
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PION’de akut donemde, normal optik disk gériiniimiine ragmen RAPD’ nin eslik
ettigi ani ve agrisiz gorme kaybi1 mevcuttur. En sik santral gorme alani defekti
izlenmektedir'>!. 6-8 hafta iginde optik diskin genellikle temporal kisminda daha belirgin
olmak {izere solukluk gelisir. PION ile NAION benzer risk faktorlerine sahiptir. Ozellikle
50 yas ve lizeri kisilerde temporal arteritin ekarte edilmesi olduk¢a 6nemlidir. Arteritik
ile nonarteritik PIONun ekartasyonu, temel olarak arteritik ve nonarteritik AION'u ay1rt
etme kriterleriyle aynidir®-'52. Ancak PION'de her iki tipte de baslangicta optik diskin
goriiniimii normaldir, arteritik AION'de ise baslangicta genellikle tebesir beyazina benzer

sekilde soluk bir 6dem goriiliir.

2.6.3. Goriintiileme Yontemleri

2.6.3.1. Optik Koherens Tomografi

OKT, dokulardaki optik yansima Ozelliklerindeki farkliliklara dayali olarak
biyolojik yapilarin yiiksek ¢oziiniirliikli kesitsel goriintiilerini saglayan non-invaziv ve
non-kontakt bir gériintiileme yontemidir. Ilk olarak Huang ve arkadaslari tarafindan

Massachusetts Teknoloji Enstitiisii’'nde gelistirilmis ve 1991 yilinda tanitilmustir!3.

Oftalmolojinin klinik uygulamalarinda ise 1995 yilinda kullanilmaya baslanmigtir!>*.
OKT, ultrasonografinin (USG) optik analogudur ve USG’den farkli olarak akustik
yansima yerine optik yansimayi 6lger. Temel olarak, dokunun farkli tabakalarindan geri
yansiyan 1s18in yogunlugunu ve eko siiresindeki gecikmeyi hesaplayarak kesitsel

goriintiileme saglar'>

. OKT ile 6n segment ve makula gibi anatomik yerlerin kesitsel
olarak gdriintiilenebilmesinin yani sira; optik disk, koroid, pRSLT, vitreomakular ara yiiz,
fotoreseptdrler ve RPE gibi yapilar da incelenebilir. In vivo ve gercek zamanli olarak
histolojik 6rneklere yaklagan mikroskobik ¢oziiniirliikte kesitsel ve hacimsel goriintiiler
saglamasi, Ozellikle retinada morfometrik ve kantitatif dl¢climlere olanak saglar. Bu
sayede birgok hastaligin tan1 ve takibinde oftalmolojide etkin olarak

kullanilmaktadir'>%157,

OKT, diisiik koherens interferometri prensibiyle bir dokudan geri sagilan 15181n eko
stiresindeki gecikmesini ve biytkliigiinii 6lgerek kesitsel (2 boyutlu) veya 3 boyutlu
goriintiiler olusturur'®. “Time domain” OKT (TD-OKT) olarak da bilinen erken dénem

OKT sistemleri, diisiik koherens ve genis bant 151k kaynagina sahip bir interferometreden
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olusur. Bir 151k, ayiricidan gectikten sonra ikiye ayrilir ve biri referans aynasina veya
koluna, digeri ise dokuya yonlendirilir. Dokudan geri sagilan sinyal ile referans aynadan
yanstyan sinyal, 151k kaynaginin koherens uzunlugu i¢inde esleserek birlesir. Referans
aynasinin konumu degistirilerek veya taranarak, derinlik ¢éziimlemeli doku yansimasi
yeniden olusturulur ve USG’nin A-taramalarina benzer sekilde, aksiyel yon boyunca bir
yogunluk profili olarak kaydedilir. Doku f{izerindeki OKT 15181min transvers yonde
hareketi ve tarama yapmasi ile, bir optik kesit olusturmak i¢in bir dizi A-tarama elde
edilir. OKT'nin bir sonraki versiyonu olan “’Fourier domain’> OKT (FD-OKT); referans
aynasmi fiziksel olarak taramak yerine, spektral interferogramdaki zaman gecikmesi
bilgisini dogrudan kodlayan frekans alanindaki geri sacilan sinyalleri algilar. FD-
OKT’nin sistem konfigiirasyonu agisindan farkli ve yaygin olarak kullanilan iki
uygulamasi; *’spektral domain” (SD)-OKT ve ‘’swept-source’’ (SS)-OKT’ dir!>-16!,
“Time domain” tespit yontemini kullanan ve klinikte ilk kullanima giren OKT modeli
olan Stratus OKT® (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA) ile 8-10 pm aksiyel ¢oziiniirliikle
saniyede 400 aksiyel tarama hizina ulasilabilirken; 151k kaynagi gelistirilen ve yiiksek
hizli spektrometreli optik interferometreye sahip “Fourier domain” tespiti yapan SD-
OKT’ler ile 5-7 um aksiyel ¢oziiniirliikkle saniyede 20.000 ila 52.000 arasinda aksiyel

tarama hizina ulasilabilmektedir!6%163,

Dokunun derin katmanlarindan yansiyan 151k, yiizeyel katmanlara gére daha fazla
gecikme siliresine sahiptir. Yansiyan 1siklarin  gecikme siiresi, yogunlugu ve
amplitiidlerine gore doku katmanlar1 OKT kesitlerinde gri skala olarak goriiliir (Sekil 6).
Gri skalada; vitreus, akoz hiimor gibi diisiik reflektivite gosteren yapilar siyah;
fotoreseptorler gibi orta derecede reflektivite gdsteren yapilar gri; PRSLT gibi yiiksek
reflektivite gosteren yapilar ise beyaz renk olarak goriiliir. Gri skala, bilgisayar programi
yardimiyla renklendirilerek renkli skala olarak da elde edilebilir. Renkli skalada; beyaz
alanlar sar1 ve kirmizi, gri alanlar mavi, siyah alanlar ise lacivert-siyah renk ile gosterilir.
Ayrica A-mod tarama ile elde edilen goriintiiler transvers eksende birlestirilerek 3 boyutlu

B-mod tarama goriintiileri elde edilebilir'®.

OKT, ozellikle optik disk ve makulada yiiksek ¢oziiniirliikli kesitsel goriintiileme
saglamasi nedeniyle noro-oftalmolojik ve retinal hastaliklarin tan1 ve takibinde olduk¢a

onemli bir goriintiileme yontemidir. SD-OKT, mevcut yazilimi ile ¢ok katmanli makulay1
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9 zona ayirmaktadir. Zonlar, santralinde fovea olan 1, 3 ve 6 mm’lik alanlar
gostermektedir ve “’Early Treatment Diabetic Retinopathy Study’” (ETDRS)’ye gore
belirlenmistir (Sekil 7).

-.Nerve fiber layer
Ganglion cell layer
Inner plexiform layer
Inner nuclear layer
Outer plexiform layer
Outer nuclear layer

External limiting membrane
“— Ellipsoid zone (IS/OS junction)

Interdigitation zone

Retinal pigment epithelium.

Sekil 6. OKT’de makulanin ¢ok katmanli yapisi'®4

Sekil 7. SD-OKT’de makula zonlari: 1.santral foveal alan, 2. Siiperior parafoveal alan, 3.Nazal parafoveal
alan, 4.inferior parafoveal alan, 5. Temporal parafoveal alan, 6. Siiperior perifoveal alan, 7. Nazal
perifoveal alan, 8. Inferior perifoveal alan, 9. Temporal perifoveal alan.
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OKT ile pRSLT Kalinhginin Olgiilmesi

Peripapiller RSLT 6l¢iimii, merkezinde optik disk bulunan 3,4 mm sabit ¢aph
dairesel tarama ile yapilmaktadir. Ciinkii, toplumda optik disk ¢api nadiren 3 mm’nin
tizerindedir ve genellikle 0,8 ile 2,8 mm arasinda degismektedir. Ayrica, optik disk
merkezli 2,9 mm, 3,4 mm ve 4,5 mm ¢apli dairesel taramalarin karsilastirildig1 bir
calismada, 3,4 mm’lik taramanin tekrarlanabilirliginin iyi oldugu ve 4,5 mm c¢aph
taramaya gore daha kalin pRSLT kalinlig1 6l¢iimii nedeniyle hafif sinir lifi defektlerinde

165 pRSLT kalinligy, internal limitan membran (ILM) ile

daha hassas oldugu bildirilmistir
pRSLT dis simir1 arasindaki mesafenin ol¢iilmesiyle bulunur ve disk g¢evresindeki
konumuna gore; 4 kadran, 12 kadran ve ortalama pRSLT kalinlig1 grafiksel olarak
numerik formatta sunulur. Saptanan pRSLT kalinlig1, saglikli popiilasyondaki normatif
veri tabaniyla kiyaslanir ve hastanin yasina gore normalden gosterdigi sapma miktari
renklerle grafikte sunulur (Sekil 8). Beyaz ve yesil bantlar normal, sar1 sinir (borderline),
kirmiz1 ise normalin disindaki degerleri ifade eder. Ayrica pRSLT oOl¢limiiyle glokom gibi
hastaliklarm takibinde progresyon analizi de yapilabilir. Ust ve alt peripapiller
kadranlarda retina sinir liflerinin yogunlugu diger kadranlara gore daha fazladir. Bu
nedenle, normal gozlerde {ist ve alt kadranlarda pRSLT daha kalin olarak saptanmakta ve

“cift deve horgiicii” seklinde dzel bir goriiniim elde edilmektedir!®®.

| Yoirhin Homal L

Rafarance database: European Deaszant (2009)

Sekil 8. OKT’de pRSLT analizi
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OKT, NAION olgularinda optik disk ddemini ve ilerleyen siiregte pRSLT kaybini
gostermek i¢in kullanilabilir. Hastaligin akut doneminde o6dem ile artan pRSLT
kalinliginin saptanmasinda ve pRSLT kaybinin plato yaptigi 6. ayda oldukca degerli
bilgiler vermektedir. OKT bulgular1 ile gorme fonksiyonlar1 korelasyon gostermektedir.
NAION tedavisine yonelik medikal ve cerrahi tedavilerin faydasinin degerlendirildigi
calismalarda OKT ile yapilan pRSLT kalinligi olglimleri degerlendirme kriterleri
arasinda kullanilmaktadir. Bu ¢alismalar, gorsel performansla iligkili nesnel bir sonug
Olclisii sagladigindan, gorme fonksiyonu ile korelasyon gosteren objektif Olclimler

yapilabilmektedir'®’.

OKT ile NAION olgularinda; pRSLT, makula ve koroid kalinliklari cesitli
calismalarda degerlendirilmistir. Koroid ve pRSLT kalinlik dl¢limlerini; yas, aksiyel
uzunluk ve kirma kusurlar1 gibi parametreler etkileyebilmektedir'®!7°, Contreras ve
arkadaslarmin 27 NAION tanili hastay: inceledikleri ¢calismada, baslangictan 3, 6 ve 12
ay sonra pRSLT’de kayip yiizdeleri sirasiyla %38.9, %42,3 ve %43,9 olarak saptanmis
ve siiperior kadrandaki incelme orani diger kadranlara gore daha fazla saptanmistir'®’.
Spaide ve arkadaslari, 2008 yilinda koroidin in vivo kesitsel goriintiisiinii elde etmeyi
saglayan artirilmis derinlikli goriintiileme (enhanced depth imaging optical coherence
tomography) (EDI-OKT) adli yeni bir yéntem tarif ettiler’!. Bu yontem ile koroid ve
koroid-sklera birlesim yeri daha net goriintiilenmektedir manuel olarak koroid kalinlik
dl¢iimleri yapilabilmektedir. Dias-Santos ve arkadaslarinin 20 NAION tanili hasta ile 31
saglikli hastay1 karsilastirdiklar1 calismada; ortalama makula kalinligini saglikli gozlerde,
EDI-OKT ile dlgiilen koroid kalinhigini ise NAION’li gozlerde daha kalin olarak
saptamiglardir. Yazarlar; koroid kalinligindaki artis1 iskemik fenomene zemin hazirlayan
vaskiiler otoregiilatuar mekanizmalardaki lokal bir islev bozukluguna, makula
kalinligindaki azalmayi ise retina sinir lifi tabakasi, ganglion hiicre tabakasi ve i¢

pleksiform tabakayi kapsayan ganglion hiicre kompleksinin kalinligindaki azalmaya

baglamislardir®.

2.6.3.2. Optik Koherens Tomografi Anjiyografi

OKTA, hareket kontrastin1 isleyerek optik disk, retina ve koroid damar aglarinin

yiiksek ¢oziniirliikli ve ii¢ boyutlu olarak goriintiillenmesini saglayan hizli ve kolay
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tekrarlanabilen yeni bir goriintiileme yontemidir. OKTA FFA ve ISYA’dan farkli olarak;
damar ic¢indeki eritrositleri intrinsik kontrast ajanlari olarak kullanir ve bdylece
intravendz kontrast madde enjeksiyonuna gerek kalmadan dokulardaki fonksiyonel

damar aglarinin non-invaziv, in vivo ve ii¢ boyutlu olarak gorsellestirilmesini saglar!'>*!7!,

OKTA ile makulayi etkileyen yasa bagli makula dejenerasyonu, polipoidal koroidal
vaskiilopati, diyabetik makulopati, retinal damar okliizyonlar1 gibi hastaliklarin yani sira;
optik siniri etkileyen glokom ve ION gibi hastaliklarda peripapiller, retinal ve koroidal
damar aglarinin degerlendirildigi bir¢ok calismada umut vadeden faydali sonuglar elde

edilmistir!7>17°,

OKTA, vaskiiler yapiin hacimsel olarak gorsellestirilmesini saglayan OKT tabanli
bir goriintiileme teknigidir. OKT, biyolojik dokunun yiiksek ¢oziiniirliiklii, derinlemesine
¢oziimlenmis, kesitsel ve ii¢ boyutlu olarak goriintiilenmesini saglar'>®. Son yillarda 151k
kaynagi ve algilama tekniklerinin gelismesiyle, SD-OKT ve SS-OKT’yi i¢eren FD-OKT;
TD-OKT sistemlerine gore duyarlilik ve goriintiileme hizi agisindan oldukga {istiin
performans gostermistir!’”178, FD-OKT ile tarama hiz1, goriintii ¢dziiniirliigii ve sinyal-
gliriiltii oraninda saglanan olumlu gelismeler, biyolojik dokularin nispeten daha kisa
stirede gorsellestirilmesinin yani sira OKTA tekniklerinin uygulanmasina da olanak

sagladi'”.

OKTA; belirli bir retina alaninda ¢oklu ardistk OKT B-taramalari
gerceklestirdikten sonra, kan hiicrelerinin goriintiiler arasindaki hareketi nedeniyle olusan
dekorelasyon sinyallerini karsilagtirarak retinal ve koroidal vaskiiler yapinin ii¢ boyutlu
anjiyogramlarimi olusturur. Hareket kontrast1 iligkili sinyaller ile ‘ ‘en face’’ goriintii elde
edilmektedir. OKTA’nin ¢alisma prensibi, ardigik B taramalarini karsilagtirmaktir. Bu
amacla, kan akimin1 goriintiilemek i¢in kontrast mekanizmasi olarak kirmizi kan hiicreleri
gibi  hareketli parcaciklarin  neden oldugu OKT sinyalindeki degisimi

kullanmaktadir'8%13!

. Cihaz es zamanl olarak statik yapisal dokudan ve damarlarda
hareket eden eritrositlerden geri sagilan iki farklt OKT sinyalini karsilagtirmaktadir.
Yapisal dokudan gelen sinyal sabit kalirken, kan akimindan gelen sinyal eritrositlerin
hareketi nedeniyle zamanla degisir. Kan damarlarinda akan kirmizi kan hiicrelerinin
neden oldugu OKT sinyalindeki degisiklikler anjiyografik kontrast olusturarak vaskiiler

sistemin gorsellestirilmesine olanak saglar. Bu sinyaller farkli algoritmalar ile islenerek
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damar haritas1 olusturulur. Avaskiiler bir alanda ise ardisik goriintiiler arasinda fark tespit
edilemeyecegi icin siyah goriinmektedir. Faz sinyali, yogunluk (veya amplitiid) sinyali
ve karmagsik (faz ve yogunluk) sinyal bazli olmak iizere OKT sinyallerinin farkl
bilesenlerini kullanarak mikrovaskiiler yapilar1 saptamak icin ¢esitli OKTA algoritmalari
gelistirilmistir'®?. Spektral domain OKTA cihazinda en yaygin kullanilan algoritma
“’Split Spectrum Amplitude Decorrelation Angiography (SSADA)’’dir. SSADA; 2012'de
Jia ve arkadaglar tarafindan retina ve koroidin mikrovaskiiler yapisint gorsellestirmek
icin gelistirilen yogunluk sinyal bazli bir algoritmadir. Bu algoritmada OKT spektrumu
daha dar bantlara boliinerek her bantta saptanan yogunluk uyumsuzlugunun ortalamasi
alinir. Bu yontem ile akis algilamanin sinyal-giiriiltii oraninda 6nemli 6l¢iide iyilesme
saglanmis, pulsasyonun etkisi azaltilmis ve boylece yiiksek kalitede goriintiiler elde

edilebilmistir'®?.

OKTA en face gorintilleme sistemi ile retina ve koroid damar agi tabakalara
ayrilarak li¢ boyutlu olarak goriintiilenebilmektedir. Farkli derinliklerde bulunan kapiller
pleksuslarin ii¢ boyutlu goriintiilerinin yorumlanabilmesi i¢in farkli tabakalarin
segmentasyonu gerekmektedir. Cihazda bulunan yazilim ile ILM, IPT’nin dis siir,
DPT’nin dis smir1 ve BM referans hatlar olarak kullanilarak otomatik segmentasyon
gerceklestirilir. Boylece OKTA, retinay1 dort tabakaya ayirarak retinal kapiller pleksusun

goriintiilenmesine olanak saglar.Bu tabakalar (Sekil 9) :

I¢ retinal tabaka: ILM nin 3 um alt1 ile IPT’nin 15 um alt1 arasinda, GHT de yer
alir. Bu alanda ytizeyel kapiller pleksus (YKP) bulunmaktadir.

Orta retinal tabaka: IPT’nin 15 pm ile 70 um alt1 arasinda yer alir. Bu alanda derin

kapiller pleksus (DKP) bulunmaktadir.

Dis retinal tabaka: IPT’nin 70 um alt1 ile RPE’nin 30 um alti arasinda yer alir. Bu
alan anatomik olarak normal bir bireyde vaskiiler yapmnin olmadigi retinanin bir

boliimiine karsilik gelir.

Koryokapillaris: RPE’nin 30 pm ile 60 pm alt1 arasindaki alanda yer almaktadir.
Oldukga zengin anastomozlara sahip vaskiiler bir yapidir. OKTA gériintiilemede belirgin
kapiller goriinim olmamakla birlikte; homojen ve kompakt damarsal yapi olarak

izlenir!3*,
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Sekil 9. Retinada segmentasyon tabakalarina ait OKTA en face goriintiileri (yiizeyel ve derin kapiller
pleksus, dis retina ve koryokapillaris)

OKTA, mevcut yazilimi sayesinde retinanin bu dort tabakasindan en face kesiti i¢in
goriintii bilgisi ve perfiizyon indeksleri (vaskiiler dansite ve akis indeksi) elde eder.
Vaskiiler dansite (yogunluk); segmente edilen alanda damarlarin kapladig: alan yiizdesi,
akim indeksi; bu alandaki ortalama dekorelasyon degeri olarak tanimlanir. Foveal
avaskiiler zon (FAZ), perfiizyon indekslerinin Ol¢imlerinden otomatik olarak harig
tutulur. Ayrica FAZ alan1 (mm?) degerleri, dahili yazilim kullanilarak merkezi alanda

elde edilebilir'®.

Optik sinir bas1 ve peripapiller alanda ise DPT, ILM ve RPE referans hatlar olarak
kullanilarak; dis pleksiform tabakanin alt sinirin1 olusturdugu alan vitreus/retina tabakast,
ILM ile ILM’nin 100 pm alt1 arasinda kalan ve pRSLT icinde bulunan alan radyal
peripapiller kapiller (RPK) pleksus, RPE’nin alt1 ise koroid tabakasi olarak OKTA’da
mevcut yazilim ile otomatik segmentasyon gergeklestirilir (Sekil 10). Damar dansitesi,
optik sinir basi i¢in peripapiller alanda hesaplanir. Bunun sebebi; disk {lizerindeki biiyiik
damarlarin kesitlerinde akimin aksiyel olmast OKT’de sinyal kaybina neden olmaktadir,
ancak peripapiller alanda bu artefakt izlenmez. Peripapiller alan optik disk simirlari
cevresindeki 700 veya 750 um genisligindeki eliptik alan olarak tammlanmisgtir'®®. Ayrica
OKTA ile pRSLT kalinlig1, cup-disk (C/D) orani, disk ¢ap1 ve ndroretinal rim kalinligi

gibi parametreler de Olciilebilir.
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Sekil 10. Optik sinir bast ve pepipapiller alana ait OKTA en face goriintiileri (Vitreus/retina, radyal
peripapiller kapiller pleksus, koroid)

Klinik uygulamada ¢esitli OKTA sistemleri kullanilmaktadir. Yaygin olarak
kullanilan OKTA sistemlerinden biri de AngiVue, RTVue XR-Avanti SD-OKT
(Optovue, Inc, Fremont, CA)’dir. Bu sistem SSADA algoritmasini kullanarak goriintiileri
elde etmektedir. Ayrica, 840 nm dalga boyunda 151k kaynagi ve 45 nm bant genisligi

187 Yazilim ile alan

kullanarak saniyede 70.000 taramalik bir A-tarama hizina sahiptir
boyutlart 3x3 mm, 6x6 mm ve 8x8 mm olan OKT anjiogram kesit secenekleri elde

edilebilmektedir.

OKTA goriintiileri eritrositlerin damar i¢indeki akiginin saptanmasiyla elde edildigi
icin; hastanin hareketine, fiksasyon yetenegine ve okiiler sakkadlara oldukg¢a hassastir.
Fiksasyon esnasinda istemsiz goz hareketleri, 6zellikle géorme keskinligi kaybi olan
hastalarda goriintiilemenin ve dl¢limlerin dogrulugunu azaltir. Bu goriintii artefaktlarini
gidermek ve net goriintii alinabilmesi i¢in hareket diizeltme (motion correction) veya goz

takip (eye-tracking) teknolojileri kullanilmaktadir.
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3. GEREC ve YONTEM

Kesitsel tasarimli klinik ¢alismamiza Subat 2014-Aralik 2022 tarihleri arasinda,
Cukurova Universitesi Géz Hastaliklar1 Anabilim Dali Norooftalmoloji Birimi’nde
NAION tanistyla takip ve tedavisi yapilmis olan hastalar dahil edildi. Helsinki
Bildirgesi’ne uygun olacak sekilde tasarlanan ¢alismamz i¢in Cukurova Universitesi Etik
Kurulu’ndan (Toplant1 sayisi:121 karar no:34) onay alindi. Calismaya dahil edilmesi
planlanan hasta ve kontrol grubundaki katilimcilar bilgilendirilerek yazili aydinlatilmis

onamlar1 alindi.

3.1. Hasta Sec¢imi ve Veri Toplama

Klinigimizde NAION tanistyla takip edilen 76 hastanin tibbi dosyalar1 incelendi.
Calismaya; NAION tanil1 36 hastanin 44 gdzii (farkli zamanlarda NAION tanis alan 8
hastanin her iki gézii dahil edildi) grup 1 (hasta grubu), bu hastalarin etkilenmeyen diger
27 gozii (1 goz lokom nedeniyle dahil edilmedi) grup 2 ve herhangi bir sistemik ya da
oftalmolojik hastalig1 olmayan saglikli 45 kontrol olgusunun 45 sag gozii grup 3 olmak

tizere toplam 116 g6z dahil edildi.

Hasta grubundaki katilimecilar i¢in ¢alismaya dahil edilme kriterleri; tek tarafli
NAION tanisi olmasi, iki tarafli NAION tanisi mevcut ise farkli zamanlarda tan
konulmus olmas1, NAION tanis1 iizerinden en az 3 ay ge¢mis olmasi, 18 yas iizeri olmast,
g0ziin aksiyel uzunlugunun 22 mm ile 24,5 mm arasi olmasi, £3 dioptriden az sferik ya
da silindirik kirma kusuru olmasi idi. Kontrol grubuna ise; herhangi bir sistemik veya
oftalmolojik hastalifi bulunmayan, okiiler cerrahi Oykiisii olmayan, goriintiileme
tetkiklerine uyum saglayan ve oOlglimleri giivenilir olan, hasta grubunun demografik

ozellikleriyle benzer yas ve cinsiyete sahip katilimeilar dahil edildi.

T1ibbi dosya kayitlari yetersiz olan, goriintiileme tetkiklerinin kalitesini ve dlglim
sonuglarini etkileyebilecek herhangi bir okiiler rahatsizlig1 (korneal 16kom veya skar,
nistagmus, keratokonus, lens opasiteleri siniflandirma sistemi 3’e gore evre 2'den daha
ileri katarakt'®®, vitreus hemorajisi vs.) olan, tani siirecinde ESH ve CRP degerleri yiiksek

ya da sinirda olan, tan1 Oncesi ya da takiplerinin devam ettigi siiregte okiiler cerrahi
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Oykiisii olan (komplike olmayan katarakt cerrahisi 0ykiisii olanlar harig), travma 6ykiisii
olan, vitreoretinal hastalig1 (diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, dejeneratif
miyopi, yasa bagli makula dejenerasyonu, retinal arter veya ven tikanikligi vs.) olan, aktif
g0z i¢i enfeksiyon ya da enflamasyonu olan, optik siniri etkileyebilecek veya gorme alani
kusurlarina sebep olabilecek herhangi bir okiiler veya norolojik hastaligi (glokom, MS,
Parkinson, Alzheimer vs.) olan, goriintiileme tetkiklerine uyum saglayamayan, yetersiz

kalitede ve glivenilir olmayan sonuglara sahip hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Hastalarin tibbi dosyalarindan; yas, cinsiyet, etkilenen géz, NAION tam tarihi ve
uygulanan tedavi (steroid, asprin vs.), sistemik hastalik 6ykiisii ve toplam takip siiresi gibi
parametreler elde edildi. Toplam takip siiresi; NAION’li ve etkilenmeyen diger gdzler
icin ilk tan1 tarihinden son vizite kadar gegen siire (ay) olarak hesaplandi. Ayrica bagvuru
muayenesindeki en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK), GIB, biyomikroskobik &n
segment ve fundus muayaneleri ile gerceklestirilen sistemik tetkikler (MR, tam kan
sayimi, biyokimya tetkikleri, enfeksiyoz parametreler, ESH, CRP vs.), FFA, bilgisayarl
gérme alan1 ve SD-OKT c¢ekimleri incelendi. Calismaya dahil edilen hastalar ile kontrol
grubundaki tiim katilimeilar giincel muayene icin davet edilerek; EiDGK, GIB,
biyomikroskop ile 6n segment ve fundus muayenelerini kapsayan detayli oftalmolojik
muayeneleri gergeklestirildi. Otorefraktometre (Canon RK-F1 Auto Ref-Keratometer,
Tokyo, Japonya) ile refraksiyon Ol¢limii sonrasi sferik esdeger hesaplamasi (Sferik
esdeger = sferik deger + silindirik deger/2) yapilarak kaydedildi. EIDGK, Snellen eseline
gore belirlendi ve Logarithm of the Minimum Angle of Resolution (logMAR) esdegerine
cevrilerek kaydedildi. GIB &lciimii Goldmann aplanasyon tonometrisi (GAT) ile
Ol¢iilerek mmHg olarak kaydedildi. Aksiyel uzunluk 6l¢timii optik biyometri (Carl Zeiss
Meditec Inc., Dublin, CA, ABD) ile yapildi. Ayrica muayene ile ayn1 giin igerisinde; SD-
OKT (Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Almanya), OKTA (Optovue Inc.,
Fremont, CA, ABD; Software Versiyon 2018.1.0.33) ve bilgisayarli gérme alani
(Octopus 900, Haag Streit AG, Koeniz, Isvigre) tetkikleri gerceklestirildi.

3.2. Goriintiileme Yontemleri

OKT, retina hastaliklarinin degerlendirilmesinde en Onemli goriintiileme

yontemlerindendir. Makulanin morfolojik olarak degerlendirilmesinin yani sira, retina ve
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koroidde kantitatif Olclimlere de olanak saglamakta ve boylece hastaliklarin tani ve
takibinde oldukca fayda saglamaktadir. Calisma prensibi, dokunun farkli tabakalarindan
geri yansityan 1518in yogunlugu ve eko siiresindeki gecikmeyi hesaplayarak kesitsel
goriintiileme saglamasidir’®>. SD-OKT, klinik pratikte olduk¢a yaygin sekilde
kullanilmaktadir. Yiiksek hizli spektrometreli optik interferometreye sahip SD-OKT’ler
ile 5-7 um aksiyel ¢oziiniirliikk ile saniyede 20.000 ile 52.000 arasinda aksiyel tarama
hizina ulagilabilmektedir!®>!%, Calismamizda tiim katilimcilar SD-OKT (Heidelberg
Engineering GmbH, Heidelberg, Almanya) cihaziyla degerlendirilerek makulay:
etkileyen retinal patoloji (makula 6demi, intraretinal ya da subretinal sivi, intraretinal

eksuda ya da hiperreflektif noktalar, drusen vs.) varligt dislandi.

Tim katilimeilarin koroid kalinliklar1 foveanin merkez alindigi optik koherens
tomografi ile artirilmis derinlikli goriintiileme (enhanced depth imaging optical coherence
tomography) (EDI-OKT) olarak bilinen teknik ile degerlendirildi. EDI-OKT; bir SD-
OKT cihazinin gbéze yakin yerlestirilmesiyle elde edilen ters goriintii ile artan alan
derinliginden faydalanan bir goriintiileme yontemidir. Bu yontem sayesinde koroid ve
koroid-sklera birlesim alaninin daha iyi goriintiilenmesi saglanmaktadir. Subfoveal
koroid kalinligi; OKT yaziliminin 6l¢iim aract kullanilarak, foveal ¢ukurluk hizasinda
bulunan hiperreflektif retina pigment epitelinin dis kenar1 ile koroid-sklera birlesim sinir1
arasina dik bir ¢izgi olusturularak aradaki mesafenin manuel olarak olgiilmesi ile

gergeklestirildi (Sekil 11).

Sekil 11. Subfoveal koroid kalinligt 6l¢timi
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Calismamizda OKTA goriintiilemeleri; SSADA algoritmasi ile goriintiileri elde
etmekte olan RTVue-XR Avanti 2018.1.0.33 Software SD-OKT (Optovue, Inc, Fremont,
CA, ABD) kullanilarak, 840 nm’de merkezlenmis bir dalga boyu spektrumu ve dokuda 5
um ¢oziniirliik ile saniyede 70.000 tarama hizi ve 45 nm'lik bir bant genisligi ile 304 x
304 A taramalar yiiksek netlikte (HD) cross-sectional olarak gerceklestirildi. Optovue
RTVue-XR Avanti SD-OKT ile 3x3 mm makula ve 4,5x4,5 mm optik disk ¢ekimleri
deneyimli bir teknisyen tarafindan yapildi. Cekim esnasinda sakkadik g6z hareketleri
nedeniyle olusan artefaktlar1 en aza indirmek ve sinyal-giiriiltii oranini iyilestirmek
amaciyla “motion correction” ve “split spectrum amplitude decorrelation”
yazilimlarindan faydalanildi. Her g6z icin en az iki ¢ekim yapildi ve kalitesi daha yiiksek
olan goriintiillemenin parametreleri kaydedildi. Anormal segmentasyon veya goriintii
artefakti olusan ve sinyal kalitesi 7/10’dan diisiik olan goriintiilemeler ¢calismaya dahil

edilmedi.

Makulanin degerlendirildigi 3x3 mm’lik OKTA 6l¢iimlerinde, ETDRS’ nin dokuz
zon haritasinin otomatik olarak fovea merkezli yerlestirilmesi ile 6l¢iim yapilacak alanlar
olusturulmaktadir. I¢ ice gegen iki halkali gériiniimde; i¢c kisimda bulunan 1 mm capli
daire foveayi, 1 mm c¢apl daire ile etrafindaki 3 mm ¢apli daire arasindaki alan
parafoveayil, 3x3 mm’lik daire ise tiim alan makula Ol¢iimlerini temsil etmektedir.
Retinanin yiizeyel ve derin vaskiiler tabakalarimin segmentasyonu ise otomatik olarak
yazilim tarafindan gerceklestirilmektedir. Buna gore, YKP ILM’nin 3 pm alt1 ile IPT nin
15 pm alt1 olarak; DKP ise IPT’nin 15 um alt:1 ile 71 um alti arasindaki alan olarak

tanimlanmastir.

FAZ alani, anjiyogramlarda cihazin belirledigi yiizeyel ve derin kapiller pleksusun
birlikte incelendigi retina segmentinde mm? olarak belirlendi. FAZ cevresinde bulunan 1
mm yari¢apli alandaki vaskiiler dansite (FAZ Fractal Dimension, FAZ FD) yiizde degeri
olarak otomatize analiz edildi. FAZ sinirinin ¢evresel uzunluk degeri (perimetre) mm
olarak kaydedildi (Sekil 12). Yiizeyel kapiller pleksusta akim olmayan alanin dl¢timii
cthazin otomatik yazilimi ile gergeklestirildi (Sekil 13). Yiizeyel ve derin kapiller
pleksusta; tiim alan, iist yari, alt yari, fovea, parafovea ve lst, alt, temporal, nazal

parafoveal kadranlarin damar dansite (%) degerleri dlciildi (Sekil 14,15).
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Tlim alan, iist yari, alt yari, merkezi foveal, ortalama parafoveal ve, iist, alt,
temporal, nazal kadranlardaki parafoveal alanlarin retina kalinliklart (um) yazilimin
otomatik 6zelligi ile lgiildii (Sekil 15). Ayrica merkezi fovea, i¢ retina (ILM-IPT) ve dis retina

(DPT-BRM) kalinliklar1 (um) da yazilimin otomatize 6zelligi ile dlgiilerek kaydedildi (Sekil 16,
17, 18).

Angio Retina Scan Quality 8/10 Left / OS
FAZ (mm?): 0424, PERIM (mm): 2586, FD: 5344 Export Ango

S0 Enace | s | R Bevation | Cokr Overay | 300300 Scan Siz (mm)

Print Comment C Provue
Sekil 12. Retina segmentinde en face ve B-scan goriintiileri ile foveal avaskiiler zon (mm?2), foveal
avaskiiler zon ‘‘fractal dimension’’ (%) ve foveal avaskiiler zon gevresi (perimetre, mm) degerlerinin

Ol¢timleri
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Sekil 13. Yiizeyel kapiller pleksusta en face ve B-scan goriintiileri ile akim olmayan alanin 6l¢iimii
(mm?2) (sar1 renkli alan)
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Sekil 14. Yiizeyel kapiller pleksusta en face ve B-scan goriintiileri ile ‘‘Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study’’ 1zgara modeline uygun damar dansitesi (%) ve kalinlik 6l¢tiimleri (pm)
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Sekil 15. Derin kapiller pleksusta en face ve B-scan goriintiileri ile ‘‘Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study’’ 1zgara modeline uygun damar dansitesi (%) ve kalinlik dl¢timleri (um)
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Sekil 16. Retina kalinlik ve B-scan goriintiilerinde merkezi retinal kalinlik 6l¢limii (pum)
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Sekil 17. Retina kalinlik ve B-scan gériintiilerinde i¢ (ILM-IPT) retinal kalinlik &lgiimii (um)
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Sekil 18. Retina kalinlik ve B-scan goriintiilerinde dis (DPT-BRM) retinal kalinlik 6lglimii (pum)
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Optik sinir basi icin; vitreus, yiizeyel, RPK ve koroid kesitleri OKTA cihazinin
yazilimi ile olusturulmaktadir. Yazilim otomatik olarak optik disk i¢cindeki ve peripapiller
alandaki ortalama damar dansitesini hesaplamaktadir. RPK pleksus dansitesi, Angio-Disc
4,5 mm modunda optik disk merkezli 4,5x4,5 mm'lik bir tarama alam iginde 6l¢iildii. ILM
ile RSLT nin alt siir1 arasindaki mesafe, RPK vaskiileritesinin analizi i¢in kesit sinirlari
olarak belirlenmistir. Tim alan vaskiiler dansitesi (taVD), 4.5x4.5 mm’lik
goriintiilemenin tiim alaninda degerlendirilmektedir. Yazilim ile ayrica, disk igi vaskiiler
dansitesi (diVD) ve peripapiller damar dansitesi (pVD) degerleri de belirlenmistir.
Calismamizda taVD, diVD ve pVD ortalama degerleri ile iist yar1, alt yar1, nazal {ist, nazal
alt, alt nazal, alt temporal, temporal alt, temporal iist, iist temporal ve list nazal kadran
pVD degerleri (%) ayr1 ayr1 kaydedilmistir. Ayrica pRSLT, ILM’nin dis smirindan sinir
lifi tabakasinin dis siirina kadar olan alanda otomatik olarak 6l¢iilmiis ve ortalama, tist
yari, alt yari, nazal {ist, nazal alt, alt nazal, alt temporal, temporal alt, temporal iist, st

temporal ve iist nazal kadranlarin pRSLT degerleri de dl¢iilerek kaydedilmistir (Sekil 19).
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Sekil 19. Optik sinir bast 4,5x4,5 mm'lk 6l¢iimlerde retina sinir lifi tabakasi kalinligt (um) ve radyal
peripapiller kapiller pleksusta tiim alan, disk i¢i ve peripapiller vaskiiler dansite (%) 6l¢timii
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3.3. Gorme Alam

Tim katilimcilarin 6lgtimleri, bilgisayarli gorme alani (Octopus 900 SN 1475,
Haag Streit AG, Koeniz, Isvigre) cihazi ile 30-2 TOP (tendency oriented perimetry)
strateji protokoliine gore gergeklestirildi. Biitiin ¢ekimler pupil dilatasyonu yapilmadan
once ve deneyimli bir teknisyen tarafindan gerceklestirildi. Tetkik mesafesinin yaklasik
33 cm olmasindan dolayi, 45 yas lizerindeki katilimcilara yasa gore yakin refraktif
diizeltme ile gorme alani testi uygulandi. Fiksasyon kaybi, yanlis negatif veya yanlis
pozitif yanit parametreleri %20 nin altinda olan testler gilivenilir kabul edilerek ¢alismaya
dahil edildi.

Tim katilimcilarin son muayene tetkiklerindeki ortalama deviasyon (MD) ve patern
standart deviasyon (PSD) degerleri (dB) kaydedildi. Ayrica, hasta grubunundaki
katilimcilarin gérme alani testlerindeki defektlerin tipleri de kaydedildi (Sekil 20).
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Sekil 20. Gorme alaninda incelenen parametreler
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3.4. istatistiksel Analiz

Kategorik ol¢timler say1 ve yilizde olarak, sayisal ol¢limlerse ortalama ve standart
sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik
Olciimlerin gruplar arasinda karsilastiriimasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi. Sayisal
Olctimlerin normal dagilim varsayimini saglayip saglamadigi Kolmogrov Smirnov testi
ile test edildi. Ikiden fazla grubun sayisal &lgiimlerinin genel karsilastirilmasinda
varsayimlarin saglanmast durumunda Tek Yonlii Varyans Analizi, varsayimlarin
saglanmamasi durumunda ise Kruskal Wallis testi kullanildi. Bu karsilagtirmalarda
anlamli bulunan durumlar i¢in gruplarin ikili karsilagtinlmalarinda varsayimlarin
saglanmas1 durumunda grup i¢i varyanslarin homojen olup olmamasina gore Tukey,
Games&Howell testleri kullanildi. Gruplarin ikili karsilastirilmalarinda varsayimlarin
saglanmamas1 durumunda ise Bonferroni diizeltmesi yapilmis Mann Whitney U testi
kullanildi. Sayisal 6l¢timler arasindaki etkilesimi incelemede varsayimlarin saglanmasi
durumunda Pearson korelasyonu, varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Spearman
korelasyonu kullanildi. Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon
20.0 paket programi kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel onem diizeyi 0.05 olarak alind.
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4. BULGULAR

Calismamiza, NAION tanili 36 hastanin 44 gozii grup 1 (hasta grubu), bu
hastalardan diger gozleri etkilenmeyen 28 hastanin 27 gozii (1 olgu korneal 16kom
nedeniyle dahil edilmedi) grup 2 ve saglikli 45 katilimecmnin 45 gozii grup 3 (kontrol
grubu) olmak {izere toplam 81 katilimcinin 116 gozii dahil edildi. Grup 1°deki 8 hastanin
her iki gdzii farkli zamanlarda NAION tanis1 almis idi.

Grup 1' in yas ortalamasi1 57,08 & 8,02 (44 - 71), grup 2' nin yas ortalamasi 58,14 +
7,98 (44 - 71) ve grup 3' iin yas ortalamasi 55,22 + 4,96 (50 - 70) y1l idi. Gruplar aras1 yas
dagilimi benzerdi (p=0,194). Grup 1’de 23 erkek (%63,9), 13 kadin (%36,1); grup 2’de
18 erkek (%66,7), 9 kadin (%33,3) ve grup 3’te 30 erkek (%66,7), 15 kadin (%33,3)
bulunmaktaydi. Gruplar arasi cinsiyet dagilimi benzerdi (p=0,960). Grup 1’deki
hastalarin 25’inde (%69,4) HT, 11’inde (%30,5) DM, 21’inde (%58,3) dislipidemi, 8’inde
(%22,2) KAH mevcutken; grup 2’de 21 olguda HT (%77,7), 10 olguda DM (%37), 15
olguda (%55,5), 6 olguda (%22,2) KAH mevcut idi. Kontrol grubundaki tiim
katilimcilarda ve grup 1°de 6 hastada (%16,6), grup 2’de ise 4 olguda (%14,8) herhangi
bir sistemik hastalik bulunmamaktaydi. Grup 1’deki hastalarin tani tarihinden son
muayene tarihine kadar gegen ortalama siire 39,90 + 23,17 (3-106) ay ve grup 2’deki
olgularin ilk muayene tarihinden son muayene tarihine kadar gecen ortalama siire 41,81

+ 27,98 (3-106) ay idi. Katilimcilarin demografik verileri tablo 1’de gosterilmistir.
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Tablo 1. Grup 1, 2 ve 3' iin demografik 6zellikleri

Gruplar
P degeri
Grup 1 (n=36) Grup 2 (n=27) Grup 3 (n=45)

Yas (yil) 57,08 + 8,02 58,14 + 7,98 55,22 +£4,96 0,194

Erkek 23 (%63.,9) 18 (%66,7) 30 (%66,7) 0,960
Cinsiyet

Kadin 13 (%36,1) 9 (%33,3) 15 (%33,3)

HT 25 (%69.,4) 21 (%77,7) 0 0,328

DM 11 (%30,5) 10 (%37) 0 0,392*
Sistemik PP A *
Hastalk Dislipidemi 21 (%58.,3) 15 (%55,5) 0 0,514

KAH 8 (%22,2) 6 (%22,2) 0 0,623

Yok 6 (%16,6) 4 (%14,8) 45 (%100) 0,563

Toplam takip siiresi (ay) 39,90 £+ 23,17 41,81 +£27,98

n: Hasta sayis1

Grup 1: NAION tanili hastalar, Grup 2: Diger gozleri etkilenmeyen hastalar, Grup 3: Kontrol grubu
HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastaligi

* . Sadece grup 1 ve 2 arasinda karsilagtirma yapildi

NAION tanili gozlerin basvuru anindaki oftalmolojik muayenesinde en iyi
diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) 0,91 £ 0,63 (0,00 — 1,80) logMAR, etkilenmeyen
diger gdzlerin EIDGK ise 0,00 + 0,04 (0,00 — 0,22) logMAR idi. Tan1 sonrast NAION’li
26 gbz icin asprin ve oral kortikosteroid (Hayreh tedavi protokoliine gore;
metilprednisolon tablet, 2 hafta boyunca 80 mg doz, sonra ki 5 giinde 70 mg, sonraki 5
giinde 60 mg ve sonrasinda da 5 giinde bir 5 mg azaltilarak 40 mg, disk 6demi geriledikten
sonra azaltilarak kesilmesi seklinde) tedavisi, 2 goz i¢in asprin ve intravendz (iv) yiiksek
doz kortikosteroid (iv pulse metilprednizolon, 3 giin boyunca 1000 mg/giin, sonrasinda
mg/kg dozunda oral alimla idame doz, 2. Hafta tamamlandiktan sonra bes giinde bir 5-10
mg azaltilarak kesilmesi seklinde) tedavisi uygulanirken; 16 goze sadece (11 goz,
hastalarin  diizensiz kan sekeri regililasyonu; 5 gbz, hastalarin semptomlarinin
baslangicindan 1 aydan daha uzun siire gegtikten sonra bagvurmasi nedeniyle steroid

tedavisi verilemedi) asprin tedavisi uygulanmig idi'®

. Katilimcilarin yapilan son
muayenesinde EIDGK; grup 1°de 0,70 + 0,66 (0,00 - 1,80) logMAR, grup 2’de 0,00 +
0,01 (0,00 - 0,10) logMAR ve grup 3’de 0,00 £ 0,00 logMAR 1idi. Gruplar arasinda

EIDGK degerleri istatistiksel anlaml1 olarak farkli bulundu. Alt grup analizlerinde; grup
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2 ve 3’iin EIDGK leri benzerdi (p=0,971). Ancak grup 1’in EIDGK, grup 2 ve 3 ile
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli olarak daha diisiiktii (tiimii i¢in p<0,001).

GIB degeri grup 1,2 ve 3’de sirastyla; 14,31 + 1,74 (12-18) mmHg, 14,29 = 1,35
(12-17) mmHg ve 14,51 £ 1,89 (10-20) mmHg idi ve GIB dagilimi agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,828).

Ortalama sferik esdeger grup 1,2 ve 3’de sirasiyla; 0,04 = 1,20 (-2,75 - +3,00)
diyoptri, 0,19 + 1,22 (-2,50 - +2,75) diyoptri ve -0,25 £+ 1,03 (-2,75 - +1,50) diyoptri idi
ve gruplar arasinda sferik esdeger acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p=0,241).

Aksiyel uzunluk grup 1,2 ve 3’de sirasiyla; 23,25 + 0,74 (22,00 — 24,50) mm, 23,35
+ 0,84 (22,00 — 24,50) mm ve 23,63 + 0,79 (22,05 — 24,46) mm idi ve gruplar arasinda

aksiyel uzunluk agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,077).

Gorme alani parametrelerinden MD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla; -15,91 £ 7,60 dB (-
27,20 — 0,50), -4,73 + 4,28 (-16,10 — 1,50) dB ve -2,37 + 1,83 (-5,60 — 0,50) dB idi.
Gruplar arasinda MD degerleri istatistiksel anlamli olarak farkli bulundu. Alt grup
analizlerinde MD degeri, grup 2 ve 3’e kiyasla grup 1’de ve grup 3’e kiyasla grup 2’de
istatistiksel anlaml1 olarak daha yiiksek idi (sirastyla p<0,001, p<0,001, p=0,028). Diger
gorme alani parametresi olan PSD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla; 6,79 + 2,5 (2,10 — 11,20)
dB, 3,33 £ 1,74 (1,10 — 7,50) dB ve 2,63 £ 0,92 (0,80 — 5,50) dB idi. Gruplar arasinda
PSD degerleri istatistiksel anlamli olarak farkli bulundu. Alt grup analizlerinde PSD
degeri, grup 2 ve 3’e kiyasla grup 1°de istatistiksel anlamli olarak daha ytiksek idi (tlimii
i¢in p<0,001) (Tablo 2).
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Tablo 2. Grup 1, 2 ve 3’iin oftalmolojik muayene, gérme alani ve aksiyel uzunluk parametreleri

Grup p2 degeri
pl
degeri
1 (n=44) 2 (n=27) 3 (n=45) 1 2 3

EiDGK 0,70 £ 0,66 0,00 £ 0,01 0,00 £0,00 | <0,001 <0,001 <0,001 0,971
(logMAR)
GiB (mmHg) 1431+1,74 1429+1,35 14,51+1,89 0,828
Sferik esdeger 044 120 019122 025103 0241
(diyoptri)
Goérme MD  -1591+£7,60% -4,73+428 -2,37+1,83 <0,001 <0,001 <0,001 0,028
alam (dB)

PSD 6,79 £2,54% 333+1,74 2,63+0,92 | <0,001 <0,001 <0,001 0,123

(dB)
Aksiyel

2325+0,74  23,35+0,84  23,63+0,79 0,077
uzunluk (mm)

n: Goz say1s1, Grup 1: NAION tanili gozler, Grup 2: Etkilenmeyen diger gozler, Grup 3: Kontrol
grubundaki saglikli gézler

EIDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, GIB: G6z i¢ci basing, MD: Ortalama deviasyon, PSD:
Patern standart deviasyon

*: GOrme alanina uyum saglayamayan 4 goz dahil edilmedi, hesaplama 40 goz iizerinden
gerceklestirildi

pl degeri: Gruplar aras1 karsilastirma (p<0,05)

p2 degeri: p1<0,05 ise gruplar kendi aralarinda karsilastirildi. p2 degeri 1: Grup 1 ve 2 arasinda, p2
degeri 2: Grup 1 ve 3 arasinda, p2 degeri 3: Grup 2 ve 3 arasindaki karsilastirma (p<0,05)

NAION’li gozlerde gergeklestirilen bilgisayarli perimetri tetkiklerinde; 18 (%41)
gozde inferior altitudinal defekt, 10 (%22,7) gbzde genel depresyon, 6 (%13,6) gozde
santral skotom, 4 (%9,1) gozde arkuat defekt ve 2 (%4,5) gozde parasantral skotom
defektleri gortilmiistiir. 4 (%9,1) goziin ise gérme alani tetkiklerinin uyumsuz oldugu

goriildii (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin goérme alanlarinda defekt tiplerine gore dagilimi

Gorme alam defekti tipi Grup 1 (Hasta grubu)

(n=44)
Altitudinal defekt 18 (%41)
Genel depresyon 10 (%22,7)
Santral skotom 6 (%13,6)
Arkuat defekt 4 (%9,1)
Tetkik yetersiz/uyumsuz 4 (%9,1)
Parasantral skotom 2 (%4,5)
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OKTA ile gerceklestirilen retina kalinlik Ol¢limleri; tiim alan (santral retina)
kalinlig1 grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 283,90 + 21,66 um, 312,25 + 17,62 pm ve 311,28 +
18,56 um; st yari retina kalinligt grup 1,2 ve 3’°de sirastyla 282,65 + 23,27 pm, 312,33
+ 18,74 um ve 311,77 + 18,94 um; alt yar1 retina kalinlig1 grup 1,2 ve 3’de sirasiyla
284,65 +21,76 um, 312,11 £ 16,95 pum ve 310,62 + 18,69 um; foveal retina kalinlig1 grup
1,2 ve 3’de sirastyla 243,27 + 24,94 um, 250,11 + 23,17 pym ve 251,13 + 17,33 pum;
parafoveal retina kalinlig1 grup 1,2 ve 3°de sirasiyla 290,63 + 22,05 um, 322,18 + 18,09
pm ve 327,13 + 15,77 pm; tist kadran parafoveal retina kalinlig1 grup 1,2 ve 3’de sirasiyla
293,79 +24,31 um, 324,77 £20,23 um ve 331,40 + 16,42 um,; alt kadran parafoveal retina
kalinlig1 grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 293,61 + 22,66 um, 324,59 + 17,64 pm ve 328,73 +
16,87 um; temporal kadran parafoveal retina kalinlig1 grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 284,27 +
22,45 um, 313,62 + 17,77 um ve 318,53 + 15,43 um; nazal kadran parafoveal retina
kalinlig1 grup 1,2 ve 3’de sirastyla 293,43 + 23,94 um, 324,00 £ 21,70 um ve 329,84 +
16,68 um olarak bulundu. Retina kalinlik parametreleri gruplar aras1 karsilagtirildi ve
foveal kalinlik disindaki tiim parametreler istatistiksel anlamli olarak farkli bulundu
(timii i¢cin p<0,001). Alt grup analizlerinde; farklilik bulunan retina kalinlik
parametreleri, grup 2 ve 3’e kiyasla grup 1°de istatistiksel anlamli olarak daha ince
bulundu (tiimii i¢in p<0,001). Ancak bu parametreler grup 2 ve 3 arasinda benzer idi

(tiimii i¢in p>0,05) (Tablo 4).
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Tablo 4. Grup 1, 2 ve 3'{in retina kalinlik degerleri

Retina L.

Gru 2 degeri
kalinhig1 (um) P 4 pl peces
(ILM-RPE) 1 (n=44) 2 (n=27) 3 (n=45) egerl 1 2 3
Tiim alan 283,90 + 312,25+ 311,28 0,001 <0001 <0,001 0977

21,66 17,62 18,56
Ust yan 282,65 312,33 £ 311,77 £ <0,001  <0,001 <0001 0993
23,27 18,74 18,94
Alt yan 284,65 312,11 + 310,62 + 0,001 <0001 <0,001 0948
21,76 16,95 18,69
Fovea 24327 + 250,11 251,13 0.203
24,94 23,17 17,33
Parafovea 290,63 + 322,18 327,13
’ ’ ’ <0,001 @ <0,001 <0,001 0,531
22,05 18,09 15,77 0,00 0,00 0,00
Ust kadran 293,79 + 324,77 £ 331,40 + 0,001 <0001 <0001 0387
24,31 20,23 16,42
+ + +
Alt kadran 293,61 324,59 328,73 0,001  <0,001 <0,001 0657
22,66 17,64 16,87
e e e
Temporal 284,27 313,62 318,53 <0001  <0,001 <0,001 0537
kadran 22,45 17,77 15,43
Nazal kadran 293,43 £+ 324,00 = 329,84 + <0,001  <0,001 <0,001 0485
23,94 21,70 16,68

n: Goz sayisi, Grup 1: NAION tamli gozler, Grup 2: Etkilenmeyen diger gozler, Grup 3: Kontrol
grubundaki saglikli gozler

ILM: i¢ limitan membran, RPE: Retina pigment epiteli

pl degeri: Gruplar arasi karsilastirma (p<0,05)

p2 degeri: p1<0,05 ise gruplar kendi aralarinda karsilastirildi. p2 degeri 1: Grup 1 ve 2 arasinda, p2
degeri 2: Grup 1 ve 3 arasinda, p2 degeri 3: Grup 2 ve 3 arasindaki karsilastirma (p<0,05)

OKTA ile gerceklestirilen YKP’te VD 6l¢giimleri yiizde olarak; tiim alan (santral
retina) VD grup 1,2 ve 3’de sirastyla 33,34 + 4,54, 43,03 = 3,19 ve 45,66 = 2,97; {ist yar1
kapiller dansite grup 1,2 ve 3’de sirastyla 32,67 + 4,79, 42,96 + 3,28 ve 45,70 + 2,93; alt
yar1 VD grup 1,2 ve 3°de sirastyla 33,94 = 4,80, 43,18 & 3,40 ve 45,60 + 3,32; foveal VD
grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 11,78 + 5,56, 15,38 + 5,42 ve 16,85 &+ 5,27, paratoveal VD grup
1,2 ve 3’de sirasiyla 35,48 + 4,78, 45,73 + 3,37 ve 47,95 + 3,53; iist kadran parafoveal
VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 35,61 + 5,70, 47,06 + 3,90 ve 49,28 + 3,67; alt kadran
parafoveal VD grup 1,2 ve 3’de sirastyla 36,53 &+ 5,84, 46,71 £ 4,21 ve 48,94 + 4,24,
temporal kadran parafoveal VD grup 1,2 ve 3’de sirastyla 34,87 + 5,32, 44,43 + 3,16 ve
46,98 + 3,84; nazal kadran parafoveal VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 34,89 £ 4,72, 44,41
+ 3,37 ve 46,64 + 4,22 bulundu. VD parametreleri gruplar arasi karsilastirildi ve tiim
parametreler istatistiksel anlamli olarak farkli bulundu (tiimii i¢in p<0,001). Alt grup
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analizlerinde; tiim VD parametreleri, grup 2 ve 3’e kiyasla grup 1’de istatistiksel anlamli
olarak daha diislik bulundu (tiimii i¢in p<0,001). Tiim alan, {ist yar1, alt yar1, ortalama
parafoveal ve temporal kadran parafoveal VD parametreleri; grup 3’e kiyasla grup 2’de
istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (sirastyla p=0,004, p=0,004, p=0,014,
p=0,028, p=0,009). Ust, alt, nazal kadran parafoveal ve foveal VD parametreleri; grup
3’e kiyasla grup 2’de daha diisiik idi ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(strastyla p=0,053, p=0,087, p=0,083, p=0,509) (Tablo 5).

Tablo 5. Grup 1, 2 ve 3'de yiizeyel kapiller pleksusta vaskiiler dansite degerleri (%)
Yiizeyel kapiller

" Grup p2 degeri
pleksusta vaskiiler pl
dansite (%) 1(=44)  2(m=27) 3m=45) deferi 2 3
Tiim alan VD 3334+4,54 43,03+£3,19 45,66+£2,97 <0,001 @ <0,001 @ <0,001 0,004
Ust yar1 VD 32,67+4,79 42,96+3,28 45,70+£2,93 <0,001 @ <0,001 <0,001 0,004
Alt yar1 VD 33,94+4,80 43,18+3,40 45,60+£3,32 <0,001 @ <0,001 @ <0,001 0,014
Fovea VD 11,78 £5,56  1538+5,42 16,85+£5.27 <0,001 @ <0,001 <0,001 0,509
Parafovea VD 3548478 45,73 +£3,37  4795+£3,53 <0,001 @ <0,001 @ <0,001 0,028
Ust kadran VD 35,61 £5,70 47,06+3,90 49,28+3,67 <0,001 @ <0,001 <0,001 0,053
Alt kadran VD 36,53 £5,84 46,71 £4,21 48,94+424 <0,001 | <0,001 <0,001 0,087
Temporal kadran 34,87 +532 4443 +3,16 46,98+3,84 <0,001 <0,001 @ <0,001 0,009
VD
Nazal kadran VD | 34,89+4,72 4441+337 46,064+422 <0,001 @ <0,001 @ <0,001 0,083
n: Goz say1s1, Grup 1: NAION tanili gozler, Grup 2: Etkilenmeyen diger gdzler, Grup 3: Kontrol grubundaki
saglikli gozler

pl degeri: Gruplar aras1 karsilastirma (p<0,05)
p2 degeri: p1<0,05 ise gruplar kendi aralarinda karsilastirildi. p2 degeri 1: Grup 1 ve 2 arasinda, p2 degeri 2:
Grup 1 ve 3 arasinda, p2 degeri 3: Grup 2 ve 3 arasindaki karsilastirma (p<0,05)

OKTA ile gerceklestirilen derin kapiller pleksusta vaskiiler dansite 6l¢iimleri yiizde
(%) olarak; tiim alan (santral retina) VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 47,10 + 4,14, 46,32 +
3,11 ve 47,79 + 3,27; iist yar1 VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 46,95 + 4,36, 46,35 + 3,20
ve 47,96 + 3,37, alt yar1 VD grup 1,2 ve 3°de sirasiyla 47,18 £4,09, 46,36 = 3,11 ve 47,61
+ 3,31; foveal VD grup 1,2 ve 3°de sirastyla 25,43 + 5,82, 28,73 £ 5,99 ve 30,92 + 5,93;
parafoveal VD grup 1,2 ve 3’de sirastyla 49,60 + 5,10, 48,38 = 3,40 ve 50,49 + 3,61; {ist
kadran parafoveal VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 49,71 + 4,82, 47,94 + 3,47 ve 50,16 +
3,90; alt kadran parafoveal VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 50,04 + 5,05, 47,88 + 3,62 ve
49,56 + 3,84; temporal kadran parafoveal VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 50,12 + 5,27,
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48,68 + 3,64 ve 50,93 + 3,75; nazal kadran parafoveal VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 49,50
+ 4,79, 49,17 £ 3,31 ve 51,21 + 3,98 bulundu. VD parametreleri gruplar arasinda
karsilastirildi ve foveal VD parametresi istatistiksel anlamli olarak farkli bulundu
(p<0,001). Alt grup analizinde; foveal VD, grup 3’e kiyasla grup 1’de istatistiksel anlaml

olarak daha diisiik bulunurken, grup 1 ile 2 ve grup 2 ile 3 arasinda ise benzerdi (sirasiyla

p<0,001, p=0,062, p=0,285) (Tablo 6).

Tablo 6. Grup 1, 2 ve 3'de derin kapiller pleksusta vaskiiler dansite degerleri (%)

Derin kapiller Grup p2 degeri

pleksusta p

Z;:)k“'ef dansite 1 (n=44) 2 (n=27) 3 (n=45) deger 1 2 3
i

Tiim alan VD 47,10 +4,14  46,32+3,11 47,79+327 0,244

Ust yar1 VD 46,95+436  46,35+320 47,96+3,37 0,187

Alt yar1 VD 47,18+£4,09  4636+3,11 47,61 +3,31 0,364

Fovea VD 2543+5,82  28,773+599 30,92+5,93 <0,001 0,062 <0,001 0,285

Parafovea VD 49,60 £5,10 48,38+3,40 50,49+3,61 0,125

Ust kadran VD 49,71 £4,82 4794+£347 50,16£3,90 0,089

Alt kadran VD 50,04 £5,05 47,88+3,62 @ 49,56+3,84 0,115

Temporal kadran = 50,12 +£5,27 48,68 £3,64 50,93 +£3,75 0,112

VD

Nazal kadran VD = 49,50+4,79  49,17+3,31 51,21+£3,98 @ 0,071

n: Goz sayisi, Grup 1: NAION tanili gdzler, Grup 2: Etkilenmeyen diger gozler, Grup 3: Kontrol
grubundaki saglikli gézler
pl degeri: Gruplar aras1 karsilastirma (p<0,05)

p2 degeri: p1<0,05 ise gruplar kendi aralarinda karsilastirildi. p2 degeri 1: Grup 1 ve 2 arasinda, p2 degeri 2:
Grup 1 ve 3 arasinda, p2 degeri 3: Grup 2 ve 3 arasindaki karsilastirma (p<0,05)

OKTA ile FAZ alani, FAZ cevresi ve FAZ FD degerlerinin oOl¢iimleri
gerceklestirildi. FAZ alan1 grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 0,33 = 0,11 mm?, 0,31 + 0,10 mm?
ve 0,30 £ 0,09 mm?; FAZ FD degeri grup 1,2 ve 3’de sirastyla % 44,63 = 5,16, % 47,79
+ 3,68 ve % 49,26 = 4,25; FAZ cevresi (perimetre) grup 1,2 ve 3°de sirastyla 2,36 + 0,43
mm, 2,22 + 0,38 ve 2,17 £ 0,37 mm olarak bulundu. FAZ alan1 ve FAZ ¢evresi degerleri
gruplar arasinda benzerdi (sirasiyla p=0,310, p=0,073). FAZ FD degeri ise gruplar
arasinda istatistiksel anlamli olarak farkli bulundu (p<0,001). Alt grup analizinde; FAZ
FD degeri, grup 2 ve 3’e kiyasla grup 1’de istatistiksel anlamli olarak daha diisiik
bulunurken, grup 2 ve 3 arasinda benzerdi (sirasiyla p=0,014, p<0,001, p=0,374) (Tablo
7).
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Tablo 7. Grup 1, 2 ve 3'iin FAZ, FAZ FD ve FAZ cevresi degerleri

Grup P2 degeri
P1
1 (n=44) 2 (n=27) 3 (n=45) degeri 1 2 3
FAZ (mm?) 033+0,11 031+£0,10  030+0,09 0310

FAZFD (%) 4463+5,16 47,79+3,68 4926+425 <0,001 0,014 <0,001 07374

FAZ cevresi 2,36 +0,43 2,22 +£0,38 2,17+0,37 0,073

(perimetre)

(mm)

n: Goz sayisi, Grup 1: NAION tamli gozler, Grup 2: Etkilenmeyen diger gozler, Grup 3: Kontrol
grubundaki saglikli gozler

FAZ: Foveal avaskiiler zon, FAZ FD: FAZ ¢evresindeki Imm yar1 ¢apli alandaki VD (FAZ Fractal
Dimension)

pl degeri: Gruplar arasi karsilastirma (p<0,05)

p2 degeri: p1<0,05 ise gruplar kendi aralarinda karsilastirildi. p2 degeri 1: Grup 1 ve 2 arasinda, p2
degeri 2: Grup 1 ve 3 arasinda, p2 degeri 3: Grup 2 ve 3 arasindaki karsilastirma (p<0,05)

OKTA ile gerceklestirilen dl¢limlerde; yiizeyel kapiller pleksusta akim olmayan
alan grup 1,2 ve 3’te sirasiyla 0,66 + 0,18 mm?, 0,52 + 0,12 mm? ve 0,51 + 0,11 mm?
olarak bulundu. SD-OKT’de ger¢eklestirilen subfoveal koroid kalinligi dl¢timleri; grup
1,2 ve 3’te sirastyla 274,63 £ 70,91 um, 295,22 + 81,42 um ve 315,15 £+ 59,00 um olarak
bulundu. Bu parametreler gruplar arasinda karsilastirildi. Yiizeyel kapiller pleksusta akim
olmayan alan ile subfoveal koroid kalinlig1 6lgitimleri gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkli bulundu (sirasiyla p<0,001, p=0,025). Alt grup analizlerinde; yiizeyel
kapiller pleksusta akim olmayan alan, grup 2 ve 3’e kiyasla grup 1°de istatistiksel anlaml1
olarak daha yiiksek bulunurken, grup 2 ve 3 arasinda benzerdi (sirasiyla p<0,001,
p<0,001, p=0,926). Subfoveal koroid kalinlig1, grup 3’e kiyasla grup 1’ de istatistiksel
anlamli olarak daha ince bulunurken, grup 1 ile 2 ve grup 2 ile 3 arasinda benzerdi

(sirastyla p=0,012, p=0,528, p=0,514) (Tablo 8).
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Tablo 8. Grup 1, 2 ve 3' iin YKP’de akim olmayan alan ve subfoveal koroid kalinlig1 6l¢iim degerleri

Grup p2 degeri
pl
1 (n=44) 2 (n=27) 3 (n=45) degeri 1 2 3

Yiizeyel kapiller 0,66 + 0,18 0,52 +0,12 0,51+0,11 | <0,001 0,001 <0,001 0,926
pleksusta akim
olmayan alan

(mm?)
Subfoveal koroid 274,63 + 295,22 + 315,15 £ 0,025 0,528 0,012 0,514
kalinhg (nm) 70,91 81,42 59,00

n: Goz sayisi, Grup 1: NAION tamli gozler, Grup 2: Etkilenmeyen diger gozler, Grup 3: Kontrol
grubundaki saglikli gozler

pl degeri: Gruplar aras1 karsilastirma (p<0,05)

p2 degeri: p1<0,05 ise gruplar kendi aralarinda karsilastirildi. p2 degeri 1: Grup 1 ve 2 arasinda, p2 degeri
2: Grup 1 ve 3 arasinda, p2 degeri 3: Grup 2 ve 3 arasindaki karsilastirma (p<0,05)

OKTA ile gergeklestirilen ol¢limlerde; i¢ retinal kalinlik grup 1,2 ve 3’te sirasiyla
30,77 £ 7,07 um, 45,62 + 10,10 um ve 45,91 + 8,27 um; dis retinal kalinlik grup 1,2 ve
3’te swrastyla 213,75 + 17,77 pm, 209,11 + 15,21 pm ve 210,66 + 11,36 um olarak
bulundu. Bu parametreler gruplar arasinda karsilastirildi. Dis retinal kalinlik degerleri
gruplar arasinda benzerdi (sirasiyla p=0,203, p=0,405). I¢ retinal kalinlik degeri ise
gruplar arasinda istatistiksel anlamli olarak farkli bulundu (p<0,001). Alt grup analizinde;
i¢ retinal kalinlik, grup 2 ve 3’e kiyasla grup 1’°de istatistiksel anlamli1 olarak daha diisiik
bulunurken, grup 2 ve 3 arasinda benzerdi (sirastyla p<0,001, p<0,001, p=0,989) (Tablo
9).
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Tablo 9. Gruplar arasi i¢ ve dis retina tabakalarinin kalinlik degerleri

Grup pl p2 degeri

1 (n=44) 2 (n=27) 3 (n=45)  degeri 1 2 3
i¢ retinal 30,77 +7,07  45,62+10,10 4591+827 | <0,001 <0,001 <0,001 0,989
kalinhk
(um)
Dis retinal 213,75+ 209,11 210,66 + 0,405
kalinhk 17,77 15,21 11,36
(jum)

n: Goz sayisi, Grup 1: NAION tamili gozler, Grup 2: Etkilenmeyen diger gozler, Grup 3: Kontrol
grubundaki saglikli gézler

pl degeri: Gruplar aras1 karsilastirma (p<0,05)

p2 degeri: p1<0,05 ise gruplar kendi aralarinda karsilastirildi. p2 degeri 1: Grup 1 ve 2 arasinda, p2
degeri 2: Grup 1 ve 3 arasinda, p2 degeri 3: Grup 2 ve 3 arasindaki karsilastirma (p<0,05)

OKTA ile gerceklestirilen disk i¢i ve RPK’da VD odl¢limleri yiizde (%) olarak;
taVD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 32,91 + 5,11, 48,98 £ 2,96 ve 49,68 + 2,33; diVD grup
1,2 ve 3’de sirasiyla 41,71 = 7,08, 49,05 + 3,52 ve 47,34 + 4,50; ortalama peripapiller VD
grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 30,83 + 6,19, 51,48 + 4,39 ve 53,19 + 2,44; {ist yar1 peripapiller
VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 29,24 + 5,93, 52,03 + 3,79 ve 53,11 + 2,55; alt yan
peripapiller VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 32,59 £ 7,79, 51,96 + 4,24 ve 53,27 £ 2,62; {ist
temporal peripapiller VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 27,62 + 8,97, 55,18 + 6,87 ve 56,82
+ 3,76; list nazal peripapiller VD grup 1,2 ve 3’°de sirastyla 24,24 + 6,64, 50,22 + 4,49 ve
51,29 +4,00; alt temporal peripapiller VD grup 1,2 ve 3°de sirastyla 32,94 + 14,08, 59,22
+ 4,12 ve 59,87 £ 3,65; alt nazal peripapiller VD grup 1,2 ve 3°de sirasiyla 29,75 + 11,87,
52,26 + 6,35 ve 53,35 £+ 4,18; temporal iist peripapiller VD grup 1,2 ve 3’de sirasiyla
35,54 +£ 6,72, 53,34 + 4,82 ve 55,21 + 3,13; ; temporal alt peripapiller VD grup 1,2 ve
3°de sirasiyla 35,81 + 6,64, 50,08 + 4,21 ve 52,50 + 3,89; nazal iist peripapiller VD grup
1,2 ve 3’de sirasiyla 28,87 + 7,84, 50,12 £ 4,79 ve 50,59 + 3,81; nazal alt peripapiller VD
grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 32,18 + 7,91, 47,99 + 6,53 ve 49,12 + 4,31 bulundu. VD
parametreleri gruplar arasinda karsilastirildi ve tiim parametreler istatistiksel anlamli

olarak farkli bulundu (tiimii i¢cin p<0,001).
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Alt grup analizlerinde; tiim kapiller dansite parametreleri, grup 2 ve 3’e kiyasla grup

1’de istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (tiimii i¢in p<0,001). Temporal alt

peripapiller VD degeri, grup 3’e kiyasla grup 2’de istatistiksel anlamli1 olarak daha diigiik

bulundu (p=0,048). Diger parametreler ise grup 2 ve 3 arasinda benzerdi (timii i¢in

p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Grup 1, 2 ve 3"iin optik disk ve radyal peripapiller vaskiiler dansite degerleri

Disk i¢i ve radyal
peripapiller
vaskiiler dansite
(%)

taVD

divD

Ortalama pVD
Ust yar1 pvVD

Alt yar1 pVD

Ust temporal pVD
Ust nazal pvVD
Alt temporal pVD
Alt nazal pVD
Temporal iist pVD
Temporal alt pVD
Nazal iist pvVD
Nazal alt pVD

1 (n=44)

32,91 +5,11
41,71 + 7,08
30,83 + 6,19
29,24 £ 5,93
32,59+ 7,79
27,62+ 8,97
24,24 + 6,64
32,94 + 14,08
29,75 + 11,87
35.54 + 6,72
35,81 + 6,64
28,87 + 7,84
32,18+ 7,91

Grup

2 (n=27)

48,98 + 2,96
49,05 + 3,52
51,48 + 4,39
52,03 £3,79
51,96 + 4,24
55,18 + 6,87
50,22 + 4,49
5922+ 4,12
52,26 + 6,35
5334+4.82
50,08 £ 4,21
50,12 + 4,79
47,99 + 6,53

3 (n=45)

49,68 + 2,33
47,34 4,50
53,19 + 2,44
53,11 £2,55
5327 +2,62
56,82 + 3,76
51,29 + 4,00
59,87 + 3,65
5335+4,18
5521 +3,13
52,50 + 3,89
50,59 + 3,81
49,12 + 431

pl
degeri

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

p2 degeri
2

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

0,551
0,180
0,166
0,395
0,328
0,495
0,566
0,782
0,709
0,183
0,048
0,903
0,705

n: Goz sayisi, Grup 1: NAION tamili gozler, Grup 2: Etkilenmeyen diger gozler, Grup 3: Kontrol grubundaki

saglikli gozler

taVD: Tiim alan vaskiiler dansite, diVD: Disk i¢i vaskiiler dansite, pVD: Peripapiller vaskiiler dansite
pl degeri: Gruplar arasi karsilastirma (p<0,05)
p2 degeri: p1<0,05 ise gruplar kendi aralarinda karsilastirildi. p2 degeri 1: Grup 1 ve 2 arasinda, p2 degeri 2:
Grup 1 ve 3 arasinda, p2 degeri 3: Grup 2 ve 3 arasindaki karsilastirma (p<0,05)

OKTA ile gergeklestirilen Prslt dl¢timleri; ortalama deger grup 1,2 ve 3’°de sirastyla
59,22 £ 15,87 ym, 112,11 + 11,34 um ve 110,82 + 10,27 um; iist yar1 grup 1,2 ve 3°de
strastyla 54,65 + 13,23 um, 112,25 + 14,18 um ve 110,22 + 11,43 pm; alt yar1 grup 1,2
ve 3’de sirasiyla 63,68 + 22,73 um, 112,37 = 11,52 um ve 111,44 + 10,04 pm; st
temporal kadran grup 1,2 ve 3°de sirasiyla 51,90 = 17,70 ym, 121,81 + 23,39 um ve
125,48 +£20,07 pum; tist nazal kadran grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 60,04 + 21,17 um, 137,81
+ 27,08 um ve 132,20 + 20,94 pum; alt temporal kadran grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 72,15 +
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42,46 um, 146,25 £ 19,17 um ve 138,15 = 19,85 um; alt nazal kadran grup 1,2 ve 3’de
strastyla 73,81 37,71 um, 141,48 £23,17 pm ve 144,91 + 17,79 um; temporal iist kadran
grup 1,2 ve 3’de sirastyla 46,88 £ 11,96 um, 74,14 = 11,21 um ve 73,06 £ 9,61 um;
temporal alt kadran grup 1,2 ve 3’de sirastyla 50,81 + 15,52 pm, 68,74 + 9,88 um ve
69,97 + 11,99 um; nazal {ist kadran grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 58,56 = 17,61 um, 113,22
+ 17,48 um ve 110,46 £ 14,69 um; nazal alt kadran grup 1,2 ve 3’de sirasiyla 58,29 +
19,81 um, 91,25 £ 19,28 um ve 92,20 + 13,82 pum olarak bulundu. pRSLT kalinlik
parametreleri gruplar arasinda karsilastirildi ve tiim parametreler istatistiksel anlamli
olarak farkli bulundu (tiimii i¢in p<0,001). Alt grup analizlerinde; tiim parametreler, grup
2 ve 3’e kiyasla grup 1°de istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (tiimii i¢in
p<0,001). Grup 2 ve 3 arasinda ise tiim parametreler benzerdi (tiimii i¢in p>0,05) (Tablo
11).

Tablo 11. Grup 1, 2 ve 3'iin pRSLT degerleri

pRSLT Grup p2 degeri
kalinhigi p,l .

(pm) 1 (n=44) 2 (n=27) 3 (n=45) degeri 1 2 3
Ortalama 59,22 +15,87 112,11 +11,34 | 110,82+ 10,27 @ <0,001 <0,001 <0,001 0,879
Ust yan 54,65 +13,23 112,25+ 14,18 110,22+ 11,43 <0,001 <0,001 <0,001 0,791
Alt yar1 63,68 £22,73 | 112,37+ 11,52  111,44+£10,04 <0,001 <0,001 <0,001 0,936
Ust temporal 51,90 +£17,70 121,81 £23,39 125,48 +£20,07 <0,001 <0,001 <0,001 0,733
Ust nazal 60,04 £21,17 | 137,81 +£27,08 | 132,20 +20,94 <0,001 <0,001 <0,001 0,565
Alt temporal 72,15+42,46 | 146,25+ 19,17 138,15+ 19,85 <0,001 <0,001 <0,001 0,209
Alt nazal 73,81 £ 37,71 141,48 +£23,17 14491 +£17,79 <0,001 <0,001 <0,001 0,787
Temporal iist 46,88+ 11,96  74,14+11,21 73,06 +9,61 <0,001 <0,001 <0,001 00913
Temporal alt 50,81 £15,52 @ 68,74 £ 9,88 69,97+11,99 | <0,001 <0,001 <0,001 0,920
Nazal iist 58,56 £ 17,61 113,22+ 17,48 110,46 + 14,69 <0,001 <0,001 <0,001 0,773
Nazal alt 58,29 +£19,81 91,25+ 19,28 | 92,20+ 13,82 | <0,001 <0,001 <0,001 0,973

n: Goz sayis1, Grup 1: NAION tanili gozler, Grup 2: Etkilenmeyen diger gozler, Grup 3: Kontrol grubundaki

saglikli gozler

pl degeri: Gruplar arasi karsilastirma (p<0,05)
p2 degeri: p1<0,05 ise gruplar kendi aralarinda karsilastirildi. p2 degeri 1: Grup 1 ve 2 arasinda, p2 degeri 2:
Grup 1 ve 3 arasinda, p2 degeri 3: Grup 2 ve 3 arasindaki karsilastirma (p<0,05)
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Grup 1 ve 2°de ortalama pRSLT ile YKP, DKP, RPK pleksus ve retina kalinligina
ait parametreler arasinda korelasyon analizi tablo 12’de gosterilmistir. Grup 1’de
ortalama pRSLT ile YKP’de tiim alan VD, iist yar1 VD, parafoveal VD, temporal ve alt
parafoveal VD; RPK pleksusta tiim alan VD, peripapiller VD, iist yar1 pVD, alt yar1 pVD,
iist temporal pVD, iist nazal pVD, temporal alt pVD, nazal {ist pVD, nazal alt pVD, alt
temporal pVD, alt nazal pVD; retina kalinliginda tiim alan, parafoveal, temporal ve alt
parafoveal kalinlik parametreleri arasinda istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon
saptandi. Grup 2’de ortalama pRSLT ile YKP’de iist yar1 VD; DKP’de temporal
parafoveal VD; RPK pleksusta tiim alan VD, peripapiller VD, {ist yar1 pVD, alt yar1 pVD,
iist temporal pVD, iist nazal pVD, temporal alt pVD, nazal alt pVD; retina kalinliginda
parafoveal kalinlik arasinda istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon saptandu (tiimii

i¢in p<0,05).
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Tablo 12. Grup 1 ve 2°de ortalama pRSLT ile YKP, DKP, RPK pleksus ve retina kalinlig1 parametreleri
arasinda korelasyon analizi

Ortalama pRSLT
Grup 1 r p
Yiizeyel kapiller pleksus;
e Tiimalan VD 0,426 0,004
e Ustyan VD 0,332 0,028
e Parafoveal VD 0,361 0,016
e  Temporal parafoveal VD 0,374 0,012
e  Alt parafoveal VD 0,377 0,012

Radyal peripapiller kapiller pleksus;

+ Timain o ows | 2
e  Peripapiller VD 0’541 <0’001
e UstyaripVD - 001
! i ge | o
e Ust temporal pVD ’ 9 ’ )
e  Ustnazal pvD 0.5 <0,00
e Temporal alt pVD 0,300 0,048
e Nazal iist pVD 0,564 <0,001
e Nazal alt pVD 0,490 0,001
e Alttemporal pVD 0,688 <0,001
e Altnazal pVD 0,727 <0,001
Retina kalinhgi;
e Tiim alan kalilig: 0,309 0,041
e Parafoveal kalinlik 0,328 0,029
e  Temporal parafoveal kalinlik 0,369 0,014
e  Alt parafoveal kalinlik 0,455 0,002
Grup 2
Yiizeyel kapiller pleksus;
e Ustyar1 VD 0,370 0,058
Derin kapiller pleksus;
e Temporal parafoveal VD -0,416 0,031
Radyal peripapiller kapiller pleksus;
0,467 0,014
e Tiim alan VD 0.459 0.016
e  Peripapiller VD 0’535 0’004
e Ustyar1pVD ’ ’
e Altyar pVD 0,516 0,006
e Ust temporal pVD 0,470 0,013
e Ustnazal pvVD 0,548 0,003
e Temporal alt pVD 0,433 0,024
e Nazal alt pVD 0,521 0,005
Retina kalinhgy;
e Parafoveal kalinlik 0,386 0,047
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Grup 1 ve 2°de EIDGK ile YKP, DKP, RPK pleksus, pRSLT ve retina kalinligina
ait parametreler arasinda korelasyon analizi tablo 13°de gosterilmistir. Grup 1’de EIDGK
ile YKP’de tiim alan VD, iist yar1 VD, parafoveal VD ve iist parafoveal VD; RPK
pleksusta tiim alan VD, disk i¢i VD, peripapiller VD, iist yar1 pVD, alt yar1 pVD, temporal
iist pVD, temporal alt pVD, alt temporal pVD; retina kalinliginda tiim alan, {ist yari,
parafoveal, {lst, alt, temporal ve nazal parafoveal kalinlik parametreleri arasinda
istatistiksel anlamli olarak negatif korelasyon saptandi. Grup 2’de EIDGK ile RPK
pleksusta tiim alan VD ve alt temporal pVD arasinda istatistiksel anlamli olarak negatif

korelasyon saptandi (tiimii i¢in p<0,05).

Tablo 13. Grup 1 ve 2°de EIDGK ile YKP, DKP, RPK pleksus, retina kalmligi ve pRSLT parametreleri
arasinda korelasyon analizi

EIDGK
Grup 1 r degeri p degeri
Yiizeyel kapiller pleksus;
e Tiimalan VD -0,323 0,032
e Ustyar VD -0,308 0,042
e Parafoveal VD -0,329 0,029
o  Ust parafoveal VD -0,355 0,018
Radyal peripapiller kapiller pleksus;
e Tiim alan VD -0,335 0,026
e Diski¢ci VD -0,431 0,003
e  Peripapiller VD -0,340 0,024
e UstyaripVD -0,300 0,049
e Altyar1 pVD -0,304 0,045
e Temporal {ist pVD -0,425 0,004
e  Temporal alt pVD -0,445 0,002
e Alt temporal pVD -0,318 0,035
Retina kalinhgi;
e Tiim alan kalinlig -0,365 0,015
e Ust yar1 kalinhig -0,306 0,044
e Parafoveal kalinlik -0,372 0,013
e  Ust parafoveal kalinhk -0,339 0,024
e  Alt parafoveal kalinlik -0,312 0,039
e  Temporal parafoveal kalinlik -0,365 0,015
e Nazal parafoveal kalinlik -0,409 0,006
Grup 2
Radyal peripapiller kapiller pleksus;
e Tiim alan VD -0,517 0,006
e  Alt temporal pVD -0,495 0,009
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Grup 1 ve 2’de MD ile YKP, DKP, RPK pleksus, retina kalinligt ve pRSLT
parametreler] arasinda korelasyon analizi tablo 14°de gdsterilmistir. Grup 1°de MD ile
YKP’de iist yar1 VD ve iist parafoveal VD; DKP’de iist yar1 VD ve nazal parafoveal VD,
RPK pleksusta tiim alan VD, peripapiller VD ve {ist yar1 pVD; retina kalinliginda nazal
parafoveal kalinlik; pRSLT’ de ortalama pRSLT, iist yar1 pRSLT, alt yar1 pRSLT, alt
nazal ve Ust temporal pRSLT parametreleri arasinda istatistiksel anlamli olarak pozitif
korelasyon saptandi (tiimii i¢in p<0,05). Grup 2’de MD ile herhangi bir parametre

arasinda istatistiksel anlamli olarak bir korelasyon saptanmadi (tiimii i¢in p>0,05).

Tablo 14. Grup 1 ve 2’de MD ile YKP, DKP, RPK pleksus, retina kalinlig1 ve pRSLT parametreleri
arasinda korelasyon analizi

MD
Grup 1 r degeri p degeri
Yiizeyel kapiller pleksus;
o Ustyar1 VD 0,344 0,022
e Ust parafoveal VD 0,324 0,032
Derin kapiller pleksus;
. 0,335 0,026
e Ustyar1 VD
e Nazal parafoveal VD 0,393 0,008
Radyal peripapiller kapiller pleksus;
0,311 0,040
e Tiim alan VD
e  Peripapiller VD 0.328 0,030
e  Ustyar pVD 0,315 0,037
Retina kalinhgy;
e Nazal parafoveal kalinlik 0,342 0,023
pRSLT;
e  Ortalama pRSLT gig; 8’8i§
e  Ustyari pRSLT ’ )
e  Altyar pRSLT 0,307 0,043
e  Altnazal pRSLT 0,382 0,011
e Ust temporal pRSLT 0,309 0,041
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Grup 1 ve 2°de PSD ile YKP, DKP, RPK pleksus, retina kalinligi ve pRSLT
parametreleri arasinda korelasyon analizi tablo 15°de gdsterilmistir. Grup 1°de PSD ile
DKP’de tiim alan VD, iist yar1t VD ve nazal parafoveal VD parametreleri arasinda
istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon saptandi (tiimii i¢in p<0,05). Grup 2’de PSD
ile herhangi bir parametre arasinda istatistiksel anlamli olarak bir korelasyon saptanmadi

(tiimii i¢in p>0,05).

Tablo 15. Grup | ve 2°’de PSD ile YKP, DKP, RPK pleksus, retina kalinlig1 ve pRSLT parametreleri
arasinda korelasyon analizi

PSD
Grup 1 r degeri p degeri
Derin kapiller pleksusta;
e Tiimalan VD 0,405 0,036
e Ustyart VD 0,426 0,027
e Nazal parafoveal VD 0,409 0,034
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5. TARTISMA

NAION, 50 yas iizeri popiilasyonda en sik gériilen akut non-glokomatdz optik
noropatidir. ABD’de 50 yas lizeri bireylerde tahmini yillik insidanst 2,3-10,2/100.000,
tiim yas gruplarinda ise 0,54/100.000 olarak bildirilmistir>*. NAION klasik olarak tek
tarafli ani ve agrisiz gorme kaybi ile karakterizedir. Hastalardaki gérme keskinligi
seviyesi 20/20 ile 1s1k hissi arasinda genis bir aralikta de§ismektedir. Normal
seviyelerdeki gorme keskinligi NAION tanisini dislamaz. Optik disk 6demi ise yaklasik
4-6 hafta sonra geriler ve sonrasinda damarlarda incelmeyle birlikte optik atrofi gelisimi

izlenir!'4,

NAION’nin, optik sinir bagindaki dolasim yetmezliginden kaynaklandigi genel
olarak kabul gérmektedir, ancak vaskiilopatinin kesin patofizyolojisi ve lokalizayonu hala
tartismalidir. Histopatolojik bir ¢alismada; iskemik bolgenin, beslenmesi kPSA’lar
tarafindan saglanan optik sinir basmin retrolaminar kisminda yer aldig1 gosterilmigtir™.
Renkli Doppler goriintiileme ile gerceklestirilen bir ¢alismada ise kPSA’larda kan
akiminin azaldigi gosterilmistir®’. Ayrica; optik diskin retrolaminer bdlgesinde iskemi
gelisimini, kPSA’larin distalde bulunan paraoptik dallarindaki vaskiilopatiye baglayan

baska calismalar da mevcuttur®?+1%°,

NAION gelisiminde optik sinir bagini iskemiye yatkin hale getiren birgok risk
faktorii tamimlanmistir. HT, DM, hiperlipidemi, iskemik kalp hastaligi, noktiirnal
hipotansiyon ve ateroskleroz bu risk faktorlerinden bazilaridir'3'6, Detayli anamnez ve
oftalmolojik muayene tani icin genellikle yeterlidir. Ayirici tamda; AAION,
demyelinizan veya enfeksiydz optik nevrit ve kompresif optik noropatiler gibi diger akut

optik noropatilerin diglanmasi olduk¢a 6nemlidir.

Calismamiza tan1 sonrasi en az 3 ay siire ge¢mis olan 36 NAION hastasinin 44 gozii
ile bu hasta grubundakilerin etkilenmeyen diger 27 gozi ve 45 saglikli katilimcinin 45
gbzii dahil edildi. Literatirde NAION ile ilgili yapilmis bircok OKTA ¢alismasi
mevcuttur. Bu ¢alismalarin ¢cogunda, NAION’li gdzler ile karsilastirilan taraf ya diger
gdzler ya da saglikli kontrol gozleri olmustur. Biz ise calismamizda; NAION1i gozler ile

diger gozleri, hem kendi aralarinda hem de ayri ayr1 saglikli kontrol gozleri ile
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karsilagtirarak, her iki géziin de 6zelliklerinin daha net anlagilmasini amaglamaktayiz. Bu
amagla ¢alismamizda; tiim katilimcilarin makula, koroid, optik sinir bas1 ve peripapiller
bolgedeki mikrovaskiiler ve yapisal 6zelliklerini SD-OKT ve OKTA parametreleriyle
inceleyerek bu parametreleri gruplar arasinda karsilastirdik ve gorsel fonksiyonel
sonuglar ile iliskilerini arastirdik. Sonuglarm NAION patogenezinin daha iyi

anlasilabilmesi i¢in de bir goriis sunabilecegine inaniyoruz.

NAION’nin 50 yas iizeri popiilasyonda en sik goriilen akut optik ndropatidir.
Ilerleyen yasla birlikte vaskiiler otoregiilasyon mekanizmalarinin bozulmasi ve vaskiiler
sistemi etkileyen sistemik hastaliklarin goriilme sikliginin artmasi, ileri yas faktoriini
NAION gelisimi agisindan bir risk haline getirmektedir. NAION genellikle 55-70 yaslari
arasinda goriilmektedir, ancak okiiler perfiizyonun bozuldugu geng¢ yetiskin ve
cocuklarda da vakalar bildirilmistir”>**, Hayreh ve arkadaslarmin 2007’ de yayinlanan
calismalarinda, 624 NAION’li olgunun yas ortalamasi 61,0 + 12,3 yil olarak
bildirilmistir'®. Ayrica, Preechawat ve arkadaslar1 727 AION olgusundan 169'unun
(%23,2), Arnold ve arkadaslar1 848 NAION olgusundan 108'inin (%12,7) 50 yas altinda
oldugunu bildirmislerdir’*'*!, Literatiirle benzer sekilde, calismamizda 36 NAION tamili
hastanin yas ortalamas1 57,08 + 8,02 (44 - 71) idi, ayrica 7 hasta (%19,45) 50 yasin
altindaydi.

NAION hastalarinda cinsiyet dagilimu ile ilgili énceki ¢alismalarda, erkek orani
kadinlara kiyasla nispeten daha yiiksek goriilmektedir. Hayreh ve arkadaslari; 624
NAION hastasinin = %59’unun erkek, %41’inin kadin oldugunu bildirmistir!®.
Preechawat ve arkadaslar;; 727 AION hastasinin %58’inin erkek, %42’sinin kadin
oldugunu bildirmistir'®'. Arnold ve arkadaslari; 50 yas alti 108 NAION hastasinin
%56’sinm erkek, %44 {iniin kadin oldugunu bildirmistir’*. Bizim ¢alismamizda ise; 36
NAION hastasinin 237{i (%63,9) erkek, 13’{i (%36,1) kadin idi ve hasta grubundaki

cinsiyet dagilimu literatiirdeki ¢aligmalar ile benzerdi.

Literatirde NAION’in, optik sinir basi perfiizyonunun azalmasma neden olan
birgok sistemik hastalik ile iliskili oldugu rapor edilmistir. 1560 NAION tanili hastanin
incelendigi bir meta-analiz c¢alismasinda; HT, DM ve hiperlipidemi gibi
kardiyometabolik hastaliklarin, olasilik olarak sirasiyla 1,5 kat, 1,7 kat ve 2 kat artisla

NAION ile anlamli sekilde iligkili oldugu gdsterilmistir'®2.
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NAION ile en cok birliktelik gdsteren sistemik hastaliklarin basinda ise HT ve DM
gelmektedir. IONDT ¢alismasinda, 420 NAION’li hastanin %47¢‘sinde HT ve %24 iinde
DM oldugu bildirilmistir®. Hayreh ve arkadaslari, 406 NAION’li hastanin %43‘iine HT
ve %23’line DM nin eslik ettigini bildirmistir. Ayrica bu ¢aligmada hastalarin %35’ inde
hiperlipidemi ve %16’sinda iskemik kalp hastalig1 oldugu bildirilmistir®'. Jacobson ve
arkadaslarinin daha diisiik sayidaki hasta popiilasyonu ile gergeklestirdigi calismada ise,
51 NAION hastasinin %57¢sinde HT, %49 unda hiperkolesterolemi, %34’iinde DM ve
%]18’inde KAH oldugu bildirilmistir'®®. 36 hastanin dahil edildigi c¢alismamizda
NAION’a eslik eden sistemik hastaliklarin dagilim literatiir ile benzerdi ve 36 hastanin
25’inde (%69,4) HT, 21’inde (%58,3) hiperlipidemi, 11’inde (%30,5) DM ve 8’inde
(%22,2) KAH mevcut idi.

Giiniimiizde katarakt ameliyati oldukca yaygin olarak gergeklestirilen, etkili ve
giivenli bir oftalmik cerrahi prosediir olarak kabul edilmektedir; ancak postoperatif
donemde ¢esitli komplikasyonlar da gelisebilmektedir. Birgok komplikasyon arasinda,
katarakt ameliyatindan kaynaklanan nérooftalmolojik komplikasyonlar ise nispeten
nadirdir. Katarakt cerrahisiyle iligkili 2 tip NAION rapor edilmistir. Acil tip, ameliyattan
sonra saatler ila giinler i¢inde gelisirken; gecikmis tip, ameliyattan sonra haftalar ila aylar
sonra ve normal bir gérme periyodunu takiben ortaya ¢ikmaktadir'®'%7. Acil tipin yiiksek
g0z i¢i basinciyla iligkili oldugu bilinmesine ragmen, gecikmis tip vakalarin goéz igi

cerrahisine bagl gelistigini destekleyen kanitlar sinirlidir!®*

. Bir meta-analizde; katarakt
ameliyat: sonrast NAION gelisme riskinin ilk 1 yil iginde 4 kat daha fazla oldugu ve
genellikle 6 ay icinde ortaya ¢iktig1, bununla birlikte hastaligin 1.000 ila 3.100 ameliyatta
1 gibi diisiik bir siklikta goriildiigii bildirilmistir'®®, Bir milyondan fazla kisinin tibbi
verilerinin incelendigi bir retrospektif kohort ¢aligmasinda; 10 yillik siirede katarakt
ameliyati olan grupta NAION gelisimi kiimiilatif olasiligmin, katarakt ameliyat: olmayan
gruba kiyasla yaklasik 3 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir (10 yillik olasilik %0,70'e
kars1 %0,27; p<0,001)'*°. Bizim ¢alismamizda, NAION’li 44 goziin 2’sinde (%4,5) daha
once komplike olmayan katarakt cerrahisi ykiisii mevcuttu ve bu gozlerin 1’inde tanidan

2 yil, digerinde ise tanidan 6 yil 6nce katarakt cerrahisi gergeklestirilmisti.

NAION genellikle tek tarafli tutulum gostermektedir, ancak ilerleyen siiregte diger
gozde de NAION gelisme ihtimali mevcuttur. Bununla ilgili iki biiyiik dlgekli sistematik
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analiz oldukga benzer sonuglar bulmustur. Beck ve arkadaslari, 431 NAION hastasinda
diger goziin etkilenmesi hakkinda 5 yillik kiimiilatif olasilign %19 olarak bildirmistir®.
IONDT c¢aligsmasinda ise, ortalama 5,1 yillik takip siiresince hastalarin %14,7'sinde diger

200 Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki

gozde yeni NAION tablosu gelistigi bildirilmistir
calismalarla benzer oranda; 36 hastanin 8’inde (%22,2) ortalama 6 + 0,70 aylik siirecte

diger gézde de NAION tablosunun gelismis oldugu goriildii.

NAION’li hastalar, saatler veya giinler icerisinde gérme seviyesinde azalma ve
etkilenen goérme alani bolgesinde puslanmadan sikayet ederler. Bazi olgularda sabah
uyandiklarinda farkedilen ani gérme kaybi Oykiisii vardir, bu olgularda etyolojide

noktiirnal hipotansiyonun rol oynadig1 diisiiniilmektedir'!!

. Gorme kaybina genellikle
agri eslik etmez ancak bazi1 hastalar goz arkasi veya ¢evresinde rahatsizlik tarifleyebilir®.
Normal seviyelerdeki gorme keskinligi taniy1 dislamaz, c¢iinkii NAION’li olgularda
gorme keskinligi seviyesi 20/20 ile 151k hissi arasinda genis bir aralikta degismektedir.
Hayreh ve Zimmerman’mn NAION tanil1 340 hastanin 386 goziinii degerlendirdigi bir
calismada, semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 2 hafta igerisinde muayene edilen
olgularin baglangi¢ gérme keskinliginin %49’unda 20/30 veya iistii, %23 {inde ise 20/200
veya altinda oldugu goriilmiistiir'!2. IONDT ¢alismasinda; baslangic gérme keskinligi
seviyeleri 20/20 ile 151k hissi arasinda degisen 420 NAION tanili hastanin; %49 unda
gorme keskinligi 20/64’ten fazla, %34’tinde ise 20/200 veya altinda oldugu
bildirilmistir®®. Rebolleda ve arkadaslarinin NAION tanil1 27 hasta ile yaptig1 ¢alismada;
tedavi verilen hastalarin baglangi¢ gérme keskinligi 0,69 + 0,57 logMAR ve 6 ay sonraki
gorme keskinlikleri ile baslangi¢ gérme keskinlikleri ortalama fark -0,032+0,21 logMAR
olarak bildirilmistir. NAION tanili 36 hastanin 44 gdziiniin dahil edildigi calismamizda
ise; hasta grubunun bagvuru muayenesindeki EIDGK ortalama 0,91 + 0,63 (0,00 — 1,80)
logMAR idi. Baslangi¢ EIDGK seviyeleri; 17 gozde (%38,6) 20/64’ten (yaklasik 0,50
logMAR) daha iyiyken, 23 gozde (9%52,2) 20/200°den (1,0 logMAR) daha kétii idi. Hasta
grubunda ortalama 39,90 + 23,17 (3-106) aylik takip siireci sonundaki muayenede
EIDGK ortalamasi ise 0,70 + 0,66 logMAR idi. Son muayenedeki EIDGK seviyeleri; 24
gozde (%54,5) 20/64’ten (yaklasik 0,50 logMAR) daha iyiyken, 17 gozde (%38,6)
20/200°den (1,0 logMAR) daha kétii idi. Ayrica ¢alismamizda NAION grubunun son
muayenesindeki EIDGK; etkilenmeyen diger gdzler ve kontrol grubuna kiyasla

istatistiksel agidan anlaml olarak daha diisiik saptand1 (p<0,05). Orneklem biiyiikliigii,
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hastalarin semptom baglangicindan sonra klinige basvuru siireleri, uygulanan tedavi ve
takip stliresi gibi parametrelerdeki farkliliklara ragmen, calismamizda ozellikle son

muayenedeki EIDGK verileri literatiirdeki ¢alismalar ile benzerlik gstermektedir.

NAION ile GIB arasindaki iliski nceki calismalarda sorgulanmstir. Katarakt
ekstraksiyonu esnasinda GIB yiikselmesi ve akut agi kapanmasi glokomu sonrasi
raporlanan NAION vakalar1 mevcuttur'®?!. Ancak, bu &zel durumlar disinda NAION
ile GIB arasinda dogrudan anlamli bir iliski saptanmamustir. Kalenak ve arkadaslarmin
45 NAION hastasmin 45 goziinii dahil ettikleri ¢alismada ortalama GIB degerleri; hasta
grubunda 16,1 = 2,8 mmHg, kontrol grubunda ise 16,3 + 3,3 mmHg olarak bulmuslardir.
Hasta ve kontrol grubu arasinda ortalama GIB degerleri acisindan istatiksel olarak
anlamli bir fark olmadigini saptamuslardir (p=0,70)?°2. Bizim ¢alismamizda ortalama GIB
degerleri; hasta grubunda 14,31 + 1,74 mmHg, etkilenmeyen diger gozlerin oldugu grupta
14,29 + 1,35 mmHg ve kontrol grubunda 14,51 = 1,89 mmHg olarak bulundu ve literatiir
ile benzer sekilde gruplar arasinda GIB ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p>0,05).

Kirma kusurlar ile aksiyel uzunlugun, retinanin mikrovaskiiler yapis1 ve koroid
kalinligiyla iliskisine dair literatiirde cok sayida calisma bulunmaktadir. Wang ve
arkadaslarinin 105 saglhikli katilimcinin OKTA parametrelerini inceledikleri bir
calismada; daha biiyiik FAZ alaninin daha kisa aksiyel uzunluk ve hipermetropik kirma
kusuruyla iliskili oldugu, toplam subfoveal koroid kalinliginin giiclii bir sekilde aksiyel
uzunluga bagli oldugu sonucuna varmislardir’®. Wei ve arkadaslarin SD-OKT’de EDI
teknigini kullanarak 3233 katilimcinin subfoveal koroid kalinligini 6l¢tiigii bir ¢calismada,
miyopinin derecesi arttik¢a koroid kalinliginin azaldigini (1 diyoptriye karsilik 15 pm)

169

bildirmislerdir'®”. Ayn1 yontemi kullanan Kaderli ve arkadaslari; 44 yiiksek hipermetrop

ve 20 emetrop katilimci ile gerceklestirdikleri calismada, kisa aksiyel uzunluk ve yiiksek
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hipermetropinin koroid kalinhig1 ile iliskili oldugunu saptamistir Leng ve

arkadaglarinin 69 katilimcinin 138 goziinii OKTA ile inceledikleri bir ¢aligmada; yiiksek

miyop ve uzun aksiyel uzunluga sahip gozlerde DKP damar yogunlugunda etkilenme
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olmazken, YKP damar yogunlugunun azaldigi gosterilmistir™. You ve arkadaslarinin

1631 katilimciy1 dahil ettikleri bir baska calismada ise, daha uzun aksiyel uzunluga sahip
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bireylerde DKP damar yogunlugunun azaldigini saptamislardir™. Mevcut calismalar;
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yiiksek kirma kusurlari ile anormal aksiyel uzunlugun retinanin mikrovaskiiler yapisina
etkisini ortaya koymaktadir. Bu nedenle, £3 diyoptri araligindaki sferik ve silindirik
kirma kusurlar ile 22-24,50 mm arali§indaki aksiyel uzunluga sahip gozleri ¢caligmamiza
dahil ettik. Caligmamizdaki gruplar kirma kusuru ve aksiyel uzunluk agisindan benzerdi

(timii i¢in p>0.05).

Literatiirde onceki ¢alismalarda kirma kusuru ile NAION arasindaki iliskiye dair
celiskili sonuglar bulunmaktadir. Beck ve arkadaslarinin 126 NAION ve 122 kontrol gozii
ile gerceklestirdikleri calismada, hipermetropinin NAION’li hastalarda kontrol grubuna
gore daha yaygin oldugu bildirilmistir'®

ortalamasin1 50 NAION’li hastada +0,26 + 2,81 diyoptri ve kontrol grubunda -0,86 =2,91

. Benzer sekilde Katz ve Spencer, sferik esdeger

diyoptri olarak bulmuslar ve bu degerlere dayanarak NAION'li hastalarin kontrol grubuna
gore daha hipermetrop oldugu yoniinde goriis bildirmislerdir®®’. Yazarlar, daha kisa
aksiyel uzunlukla birlikte hipermetropiye sahip gozlerin, lamina kribrosa
fenestrasyonlariin daha dar ve skleral kanallarinin daha kisa oldugunu, bunun sonucunda
ise optik kanaldaki sinir lifleri ile retinal damarlarda kalabaliklasmaya neden oldugunu
varsaymuslardir. Bu calismalar kisa aksiyel uzunlukla birlikte hipermetropinin NAION
icin predispozan bir risk faktorii olabilecegini diisiindiirmektedir; ancak caligmalarda
kristalin lensin durumu hakkinda bilgi verilmemistir, halbuki niikleer sklerozun miyopiye

neden olabilecegi bilinmektedir?*®

. Bu caligmalarin aksine; Falavarjani ve arkadaslarinin,
gérme seviyesi ve kirma kusurunu etkileyebilecek diizeydeki katarakt olgularini disladig:
ve 78 NAION’li hastay dahil ettikleri ¢alismada, sferik esdeger ortalamasint NAION’li
gbzlerde -0,07 = 1,60 (-4.1 - +7) diyoptri, diger gozlerde 0,00 + 1,6 diyoptri ve kontrol
gozlerde -0,04 + 1,1 (-3,8 - +2,5) diyoptri; aksiyel uzunlugu ise NAION’1i gézlerde 22,86
+ 0,82 (21,3 — 24,5) mm, diger gozlerde 22,80 = 88 mm ve kontrol gozlerde 23,1 + 0,78
(21,5 - 24,9) mm olarak bulmuslar ve her iki parametrenin de gruplar arasinda benzer
oldugunu bildirmislerdir’”. Benzer dislama kriterlerine sahip bir baska c¢alismada;
Hayreh ve Zimmerman 608 NAION’li hasta grubunu 50-64 yas, 65-74 yas ve 75 yas iistii
olmak {izere ii¢ gruba ayirarak her grubu kendi yas araligindaki kontrol grubuyla
karsilagtirmis ve hasta gruplari ile kontrol gruplarinin ortalama sferik esdegerlerini benzer
olarak bulmuslardir (p=0,289)*'°. Daha 6nce deginildigi iizere; aksiyel uzunluk, katarakt
ve kirma kusurlarinin; goérme seviyesi ve Ol¢limiinii gergeklestirdigimiz OKTA

parametreleri lizerine etkisi nedeniyle, 3 diyoptriden yiiksek miyopi ya da hipermetropisi
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olan, 22 mm’den kisa ya da 24,5 mm’den uzun aksiyel uzunlugu olan ve lens opasiteleri
siiflandirma sistemi 3’e gore evre 2'den daha yiiksek katarakti olan katilimecilar
calismamiza dahil edilmedi. Calismamizda, ortalama sferik esdeger NAION’li hasta
grubunda 0,04 + 1,20 (-2,75 - +3,00) diyoptri, etkilenmeyen diger gézlerin oldugu grupta
0,19 + 1,22 (-2,50 - +2,75) diyoptri ve kontrol grubunda -0,25 + 1,03 (-2,75 - +1,50)
diyoptri; ortalama aksiyel uzunluk ise NAION’li hasta grubunda 23,25 + 0,74 (21,60 —
24,71) mm, etkilenmeyen diger gozlerin oldugu grupta 23,35 + 0,84 (21,56 — 24,65) mm
ve kontrol grubunda 23,63 = 0,79 (21,67 — 24,86) mm idi. Calismamiza kirma kusuru ve
aksiyel uzunluk parametrelerinde daha dar bir araliktaki degerleri karsilayan katilimcilar
dahil etmemize ragmen, bulgularimiz Falavarjani ve arkadaslar1 ile Hayreh ve
Zimmerman’in ¢aligmalari ile benzer sekilde; sferik esdeger ve aksiyel uzunluk dlgtimleri

gruplar arasinda benzer 1di (tiimii i¢in p>0,05)

Calismamizda, bilgisayarli perimetri tetkikinden defekt tipi ile MD ve PSD
degerlerini kaydettik. Literatiirdeki cogu ¢alismada, NAION’li gozlerde en sik goriilen
gorme alani defekti inferior altitudinal defekttir ve bildirilen prevelans oran1 %25 ile %79
arasinda degismektedir?!!?!4. Ayrica arkuat ve santral skotom da siklikla goriilmektedir.
Repka ve arkadaslari, NAION’li 172 gdziin 79°unda (%45,9) inferior altitudinal defekt,
34’linde (%19,8) santral skotom ve 14’iinde (%8,1) arkuat skotom saptamislardir®.
Gerling ve arkadaslari, 36 NAION’li hastanin %52’sinde inferior altitudinal defekt,
%18’inde santral skotom, %7’sinde siiperior altutidinal defekt, %18’inde diffiiz gérme
alanm1 kayb1 ve %5’inde periferik gorme alani defekti saptamistir?'®. Bu calismalarin
cogunda gorme alan1 defekti, manuel kinetik perimetri ile isaretlenilerek tespit edilmistir.
Son zamanlarda ise otomatik statik perimetrinin kullanimi yaygilagmistir. Otomatik
statik perimetrinin kullanildig1 bir ¢alismada; Traustason ve arkadaslari, santral 30
derecelik bolgede 47 goziin %55,3"inde inferior altitudinal defekt ve %45'inde diffiiz

gorme alami defekti saptadiklarini bildirmislerdir?'

. Calismamizda otomatik statik
perimetri ile NAION tanili 44 gdziin gérme alam tetkiklerinde; 18 (%41) gozde inferior
altitudinal defekt, 10 (%22,7) gbzde genel depresyon, 6 (%13,6) gozde santral skotom, 4
(%9,1) gozde arkuat defekt ve 2 (%4,5) gozde parasantral skotom tipinde defektler
saptadik. Calismamizda saptadigimiz gérme alan1 defektlerinin sikligr ve dagilimi

literatur ile benzerdi.
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Larrea ve arkadaglarinin ganglion hiicre kompleksi ile gérme alani parametreleri
arasindaki iliskiyi arastirdig1 ¢aligmada, 22 NAION’li gézde MD degerini -17,51 + 9,58
dB olarak bulmuslardir'®. Rebolleda ve arkadaslarinin NAION’li gdzlerde steroid tedavi
etkinligini arastirdig1 bir ¢alismanin 6. ay sonuglarinda, tedavi alan 9 NAION’li olgunun
MD degeri -21,9 5.3 dB ve PSD degeri 11,7 £2,7 dB; tedavi almayan 27 NAION’li
olgunun MD degeri -18,4 +4,6 dB ve PSD degeri 9,3 +4,1 dB olarak saptanmustir'?®, Aptel
ve arkadaslarmin NAION’li hastalarin 34 diger gozii ile 34 kontrol goziinii karsilastirdig1
calismada, diger gozlerin MD degeri -4,5 + 3,7 dB, kontrol gozlerin MD degeri -1,3 + 1,8
dB olarak bulunmus ve bu degerlerin iki grup arasinda istatistiksel anlamli olarak farkl

oldugu bildirilmistir?'®

. Calismamizda buldugumuz MD ve PSD degerleri; diger
calismalardaki hasta, diger géz ve kontrol popiilasyonunun degerleri ile benzerdi. Bizim
calismamizda; MD degerleri hasta, diger g6z ve kontrol grubunda sirasiyla; -15,91 + 7,60
dB, -4,73 + 4,28 dB ve -2,37 + 1,83 dB; PSD degerleri hasta, diger géz ve kontrol
grubunda sirastyla ; 6,79 £2,5 dB, 3,33 + 1,74 dB ve 2,63 + 0,92 dB idi. Calismamizdaki
MD ve PSD degerleri; hasta grubunda, diger gz ve kontrol grubuna gore istatistiksel
anlamli olarak daha yiiksek idi. Ayrica Aptel ve arkadaslarinin g¢alismasina benzer

sekilde; MD degerinin, kontrol grubuna gore diger gozlerde de daha yiiksek oldugunu
saptadik (tiimii i¢in p<0,05).

NAION primer olarak vaskiiler bir hastaliktir ve dnceki ¢aligmalarda hastaligin
mikrovaskiiler patofizyolojisini arastirmak icin lazer Doppler, FFA ve ISYA gibi ¢esitli
goriintiileme yontemleri kullanilmistir. Petrig ve arkadaslarinin optik sinir basi kan
dolasimimi inceledikleri bir hayvan modeli ¢alismasinda; lazer Doppler akim Ol¢limii
yonteminin, prelaminar ve derin bolgelerdeki kan akis1 degisikliklerine kiyasla optik sinir
basinin yiizeyel katmanlarindaki kan akis1 degisikliklerine daha duyarli oldugu sonucuna
varmuslardir?'’. Leiba ve arkadaslari, lazer Doppler akim dlger (flowmetry) kullanarak
NAION‘li gozlerde optik sinir bast kan akiminin saglikli gozlere kiyasla dnemli dlgiide

diisiik oldugunu bildirmislerdir®'8

. Ancak bu caligsma; katilimci sayisinin az olmasi ve
oOlgiilen ylizeyel damar sistemi lizerinde 6nemli bir etkiye sahip olabilecek optik disk
yapisi (cup-disk orani) agisindan kontrol sayisindaki eksikligi nedeniyle sinirliydi. Sonug
olarak, lazer Doppler akim 8l¢iimii calismalart NAION'deki dolasim bozuklugunu kesin
olarak belgeleyememis ve lokalize edememistir. Lazer Doppler goriintiileme yontemleri,

optik diskin daha derin katmanlarim1 besleyen kPSA kaynakli akim yerine, retinal
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arteriyel dolagimdan elde edilen yiizeyel tabakadaki kan akimin1 dlger. Ayrica, bu yontem

dar bir gériis alan1 ile srlidir®2!°.

FFA, klinik uygulamaya girmesinden bu yana oftalmolojik hastaliklarin tani ve
tedavisinde genis bir uygulama alan1 kazanmistir ve retinanin vaskiiler yapisindaki
dinamik degisiklikleri gorsellestirmek icin hala standart goriintiileme yontemleri arasinda
olmaya devam etmektedir. FFA ve ISYA, genis bir goriintiileme alaninda kan akisinin
dinamik olarak gorsellestirilmesine olanak taniyan iki boyutlu goriintii setleri saglarlar.
Literatiirde NAION hastalarinda optik sinir bas1 ve peripapiller vaskiilarizasyonun FFA
ve ISYA ile degerlendirildigi ¢ok sayida calisma mevcuttur ve bu calismalarda;
peripapiller koroidal dolum gecikmesi, optik diskten fokal veya diffiiz s1zint1 ve optik
disk dolum defekti olmak iizere ii¢ farkli anjiyografik model gosterilmigtir!!4220-221,
Arnold ve Hepler’in FFA ile gerceklestirdikleri calismada; NAION olgularinda saglikli
kontrol grubuna kiyasla peripapiller koroid dolumunun baslamasinda veya
tamamlanmasinda anlamli bir gecikme olmadigi, prelaminar optik disk dolumunun hem
baslangicinda hem de tamamlanmasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir gecikme
oldugu bildirilmistir>*. Peripapiller koroidal dolum defekti daha ¢ok arteritik AION’de
tipiktir ancak NAION’de de tanimlandig1 calismalar mevcuttur®?>-?22, Kim ve arkadaslari,
calismaya dahil ettikleri NAION hastalarmin %56,5’inde koroidal dolum defekti

221 Oto ve arkadaslar1 ise; NAION'deki vaskiiler patolojiyi

goriildiigiinii bildirmislerdir
gosterme ile klinik tam ve tedavi agisindan ISYA'nin FFA’ya kars1 avantaj saglamadig
sonucuna varmislardir'!, Bu calismalar, NAION'de optik sinir basi perfiizyonunun
bozuldugunu diistindliirmektedir ancak mikrosirkiilasyondaki bozulma ile noral yap1 ve
fonksiyon arasindaki iligki, bu goriintiileme yontemlerinin sinirli niceliksel 6zellikleri
nedeniyle tam olarak agikliga kavusturulamamistir. Bu goriintiileme yontemleri tim
retina katmanlarindaki damarlanma paternini yeteri kadar gosterememektedir.
Literatiirde birgok insan ve hayvan modeli ¢alismasinda; retinanin seffaf yapisina ragmen
FFA’nin yiizeyel kapiller pleksusla ilgili yeterli morfolojik bilgi saglayamadigi ve radyal
peripapiller ile derin kapiller pleksusu goriintiileme konusunda da yeteri kadar basarili
olamadig1 sonucuna varilmistir?>?2%, Ayrica, FFA ve ISYA intravendz kontrast madde
enjeksiyonu sonrasi gergeklestirilen invaziv ve zaman alict yontemlerdir. Bununla birlikte
kontrast madde kullanimina bagli olarak mide bulantisi, kusma, anafilaksi gibi olas1 yan

etkilere sebep olabilirler??’.

78



Son zamanlarda bircok c¢alisma, NAION'de optik sinir basi ve makuladaki
mikrovaskiiler bozukluklar1 aydinlatabilmek amaciyla OKTA'y1 kullanmugtir. Al-Nashar
ve Hemeda’nmn 25 NAION’li goz ile etkilenmeyen diger 25 gozii karsilastirdig
calismada, NAION’li gozlerde; disk igi, tim alan ve tiim kadranlardaki pVD
parametrelerinin hepsinin etkilenmeyen diger gozlere kiyasla istatistiksel anlamli olarak
daha diisiik oldugunu saptamustir (tiimii i¢in p<0,05)>*%. Chou ve arkadaslarinin toplam
17 calismada 379 NAION’li goz, 470 saglhikli kontrol gozii ve 175 etkilenmemis diger
gbzii arastirdigi bir meta-analizde, NAION’li gozlerde; disk igi, tiim alan ve tiim
kadranlardaki pVD parametrelerinin hepsinin etkilenmeyen diger gozlere kiyasla
istatistiksel anlamli olarak daha diisiik oldugu saptanmistir (tiimii i¢in p<0,05). Aym
calismada NAION’li hastalarin diger gdzlerinde, saglikli kontrol gozlerine kiyasla tiim
alan ile birkag peripapiller kadranda (ortalama, iist yar1, nazal, temporal ve {ist temporal)
VD parametrelerinin istatistiksel anlamli olarak daha diisiik oldugu saptanmistir (tiimii

icin p<0,05)*%.

Onceki ¢alismalarda pRSLT hasarina neden olan baska hastaliklar da OKTA ile
arastirilmistir. Fard ve arkadaslar;; NAION tanili 33 goz ve optik norit tanili 35 goz ile
81 saglikli kontrol gdziinii karsilastirdig: ¢alismada, NAION ve optik néritli gdzlerde;
disk i¢i, tiim alan ve tiim kadranlardaki pVD parametrelerinin hepsinin saglikli gézlere
kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisik oldugunu saptamistir (tiimil i¢in
p<0,05)*°. Liu ve arkadaslarmin 12 glokomlu gozii 12 saglikli kontrolle karsilagtirdig
calismada, saglikli gozlere kiyasla glokomlu gozlerde pVD degerinin istatistiksel anlamli

olarak daha diisiik oldugu saptanmistir®!.

Su ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada; 29 NAION‘li goz ile 99 saglikli kontrol
gozii karsilastirilmis ve NAION’li gozlerde tiim kadranlarda peripapiller VD’nin saglikls
gozlerden istatistiksel anlamli olarak daha diisiik oldugu saptanmigtir (tlimii i¢in p<0,05).
Aym calismada {ist temporal kadrandaki pVD’nin, NAION grubunu saglikl
kontrollerden ayirmada daha iyi tanisal dogruluk sagladig1 saptanmistir (AUC=0,86).
Yazarlar, iist temporal kadrandaki pVD degerini NAION varhig: ile iliskilendirmis,
pVD*nin NAION’de tanisal yetenege sahip olabilecegini ve tedavide ek bir biyobelirteg

232

olarak kullanilabilecegi sonucuna varmiglardir~~. Bununla birlikte, peripapiller temporal

bolgedeki kapiller damarlarin oldukca kiigiik capli olmasi, metabolik ihtiyaci daha fazla
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olan ve daha biiyiikk bir alanin perflizyonunda rol aliyor olmasi; hemodinamik
bozukluklarin en ¢ok temporal kadranlart etkileyebilecegi yoniinde fikir

olusturmaktadir®.

Calismamizda OKTA ile disk i¢i ve RPK’da VD degerleri (tiim alan, ortalama
pVD, iist yar1 pVD, alt yar1 pVD, nazal iist pVD, nazal alt pVD, alt nazal pVD, alt
temporal pVD, temporal alt pVD, temporal iist pVD, iist temporal pVD ve iist nazal pVD)
kadranlara ayrilarak incelendi. Hasta grubundaki tiim VD parametrelerinin, etkilenmeyen
diger gozler ile saglikli kontrol gozlere kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik
oldugunu saptadik (tiimii i¢in p<0,05). Gruplar aras1 karsilastirma sonrasi ulagtigimiz
sonuglar literatiirdeki caligmalarin sonuglar1 ile benzerdi. Ayrica calismamizda,
NAION’li ve saglikl1 kontrol gdzleri arasinda pVD parametreleri iginden en yiiksek fark
iist temporal kadranda idi. Bununla birlikte, saglikli gozlere kiyasla etkilenmemis diger
gozlerde sadece temporal alt kadrandaki pVD‘nin istatistiksel anlamli olarak daha az
oldugunu saptadik. Ayrica EIDGK ile temporal alt pVD arasinda istatistiksel anlamli
olarak korelasyon saptadik (r:-0,445, p=0,002). Onceki ¢alismalarin sonuclar1 da goz
oniinde bulunduruldugunda; temporal kadran pVD’deki bu azalma hastalik sonrasi
gelismis olabilecegi gibi 6ncesinde de var olma ihtimalini diisiindiirmektedir. Bu sebeple;
temporal bolgedeki daha az pVD’nin NAION gelisimiyle ilgili riski gosterebilecek ve
NAION’li hastalarin diger gdzlerinin takip vizitlerinde dikkat edilmesi gereken bir
biyobelirteg olabilecegi ihtimali g6z ardi edilmemelidir. Ancak bu yorumumuzun;
hastaligin farkli donemlerinde seri Olc¢limlerin gerceklestirildigi, genis Orneklem
biiyiikliigiine sahip ve vaka kontrollii prospektif ¢alismalarla desteklenmesi gerektigini

diistinmekteyiz.

RPK pleksus, retinanin peripapiller bolgesinde RSLT tabakasinda yer almaktadir
ve RSLT‘nin beslenmesinde olduk¢a 6nemli bir role sahiptir. Bu kapiller damarlar RSLT
tabakasinda yogun bir ag olusturarak aksonlara paralel bir yol izlerler ve RSLT
aksonlarinin tek kan kaynaklaridirlar. Bu 6zellikler, RSLT'nin miyelinsiz aksonlarinin
yiiksek enerji talebiyle birlestiginde iskemiye karsi peripapiller kapillerleri oldukca
savunmasiz hale getirmektedir®**. Peripapiller VD’deki deki azalmanin mekanizmasi
230235236 Rip

hala belirsizdir ancak konuyla ilgili literatiirde farkli goriisler sunulmaktadir

goriis; retina ganglion hiicresi aksonal hasariyla birlikte incelen pRSLT'nin metabolik
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ithtiyacinin azalmasi sonrasi, otoregiilasyon mekanizmalarinin kan akiminin azalmasi
yoniinde vaskiiler yamt olusturmasidir. Bir diger goriis ise; NAION patogenezinde
vaskiiler degisikliklerin onemli rol oynadig1 diisliniildiigiinde, peripapiller bolgedeki
vaskiiler degisikliklerin sebep oldugu iskeminin RSLT kaybina neden olabilecegi

yoniindedir.

NAION’de akut dénemde; optik sinir bas1 dolasiminda azalma ve otoregiilasyon
mekanizmalarindaki bozulma, sinir liflerinde aksonal dejenerasyon ve 6deme neden
olarak RSLT’de kalinlik artis1 ile sonuglanmaktadir'®. Optik disk 6demi yaklasik 4-6
hafta sonra gerileyerek sonrasinda optik atrofi gelisimi izlenmektedir''*. Dotan ve
arkadaslarmin ¢alismasinda, NAION’li hastalarda uzun dénemde pRSLT degisimi
aragtirtlmis ve hastalarda 6 ay sonra oOlciilen pRSLT kalinlig: ile 12 ay sonra dlciilen
pRSLT kalinlig1 karsilagtirildiginda anlamli diizeyde farklilik saptanmamustir. Yazarlar,
6.aydan sonra pRSLT kalinliginin plato ¢izdigini, dolayisiyla sonrasindaki degisimin

237 Contreras ve arkadaslart ise, NAION'nin

anlamli olmadigim1  belirtmislerdir
baslangicindan sonraki 3 ay igerisinde pRSLT kaybinin neredeyse tamamlandigini ve
takip eden 9 aylik siirecte pRSLT'de sadece %6'lik bir kayip yasandigini1 saptamislardir.
Yazarlar ayrica; 6.aydan once yapilan pRSLT kalilik dlgiimleri ile EIDGK ve MD
arasinda korelasyon saptayamamis, ancak pRSLT kaybinin plato ¢izdigi 6.ay pRSLT
degeri ile 6.ay EIDGK ve MD arasinda korelasyon saptamislardir'é’. Biz calismamiza
tan1 sonrasi en az 3 ay gecen NAION hastalarin1 dahil ettik ve ortalama takip siiremiz

39,90 + 23,17 (3-106) ay idi.

Caligmamizda, OKTA ile pRSLT kalinliginin; ortalama, st yari, alt yari, {st
temporal, iist nazal, alt temporal, alt nazal, temporal iist, temporal alt, nazal {ist ve nazal
alt kadranda 6l¢timlerini gergeklestirdik. Ayrica ortalama pRSLT ile pVD parametreleri
arasindaki iligkiyi arastirdik. Yas, aksiyel uzunluk ve kirma kusurlar1 gibi parametrelerin
pRSLT kalinlik dlgiimlerini etkiledigi bilinmektedir'®'7°, Calismamizda bu parametreler

tiim gruplar arasinda benzerdi (timii i¢in p>0,05).

Daha 6nce yapilan bircok calismada, NAION’li gozlerde pRSLT kalinliginda
onemli azalmalar oldugu gosterilmistir. Alasil ve arkadaslar, 22 NAION’li goz ile 39
saglikli gozii kiyaslamis ve pRSLT nin tiim kadranlarinda hasta grubunda istatistiksel

anlamli olarak azalma oldugunu saptamustir (tiimii i¢in p<0,05)*3®. Saito ve arkadaslarinin
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31 NAION’li goz ve etkilenmeyen diger 31 goz ile 62 saglikli kontrol gziinii arastirdig
calismada, NAION’li gozlerde diger gruplara gore istatistiksel anlamli azalma
goriiliirken, etkilenmeyen diger gozler ile saglikli kontrol gézlerinin pRSLT parametreleri

benzer olarak bulunmustur®*

. pPRSLT’deki bu azalmanin sebebi, kronik donemde retina
gangliyon hiicrelerindeki atrofidir. Calismamizda da literatiirle benzer sekilde;
etkilenmeyen diger gozler ile saglikli kontrol gdzlerine kiyasla NAION’li gdzlerde tiim
pRSLT parametrelerinde istatistiksel anlamli olarak azalma saptadik (tiimii i¢in p<0,05).
Ayrica, etkilenmeyen diger gozler ile saglikli kontrol gozlerin tiim pRSLT parametreleri

benzerdi (tiimii i¢in p>0,05).

Birgok calismada, NAION’li gézlerde peripapiller VD ile pRSLT kalinlig1 arasinda
korelasyon oldugu gosterilmistir. Hondur ve arkadaslarinmn 19 NAION’li goz, 19
etkilenmeyen diger goéz ve 22 saglikli kontrol gozii dahil ettikleri bir c¢alismada,
calismamiza benzer sekilde; NAION’li gozlerin hem diger gozlerle hem de saglikli
kontrol gozleriyle karsilastirildiginda tiim alanlarda daha diisiik pVD ve pRSLT kalinlik
degerlerine sahip oldugunu bildirmislerdir (tiimii icin p<0,001). Ayrica g¢alismada,
etkilenmemis diger gozler yas ve cinsiyet uyumlu saglikli kontrollerle karsilastirildiginda
benzer pRSLT kalinlik degerlerine ragmen daha diisiik peripapiller VD degerleri
saptandig1r bildirilmis. Yazarlar, etkilenmemis gozlerde benzer pRSLT kalinlik
degerlerine ragmen daha diisiik pVD egiliminin, NAION icin potansiyel vaskiiler risk
faktorlerini gdsterebilecegi seklinde yorumlamislardir. Ayni ¢alismada, hem NAION'li
hem de diger gozlerde peripapiller RSLT kalinlik degerlerinin pVD degerleriyle anlaml
diizeyde korele oldugu da saptanmistir. Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde, hem
NAION’li gézlerde hem de etkilenmeyen diger gdzlerde ortalama pRSLT kalmlig ile
birgok pVD parametresi arasinda korelasyon oldugunu saptadik. Bu parametreler,
NAION’li gozlerde tiim alan, peripapiller, iist yari, alt yari, iist temporal, iist nazal,
temporal alt, nazal iist, nazal alt, alt temporal, alt nazal peripapiller kadranlarda VD;
etkilenmeyen diger gozlerde ise tiim alan, peripapiller, {ist yari, alt yari, {ist temporal, iist

nazal, temporal alt, nazal alt peripapiller kadranlarda VD idi (tiimii i¢in p<0,05).

NAION, optik sinir bagindaki dolasim yetersizliginden kaynaklanmaktadir ve
kPSA’larda vaskiilopatiye bagh gelistigi diisiiniilmektedir’*®. Ancak vaskiilopatinin
spesifik mekanizmas1 ve lokalizasyonu hala tartismalidir. Yapilan histopatolojik

caligmalarda, enfarktiis esas olarak optik sinir baginin posterior laminar ve retrolaminar
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kisminda gosterilmistir. Daha o6nce Zinn-Haller halkasinin optik sinir baginin
retrolaminar kisminin beslenmesine katkida bulundugu kanitlanmistir. Morfolojik olarak
farkli varyasyonlar goriilmekle birlikte, halkanin kanlanmasinda PSA’larin medial ve
lateral dallar1 ile rekiirren koroidal arterler ve bunlardan koken alan pial arterler rol
almaktadir. Zinn-Haller halkasini olusturan medial ve lateral paraoptik KPS A dallar1 optik
sinir baginin yani sira peripapiller koroidin dolagimina da katkida bulunmaktadir. Ayrica
halkay1 olusturan kPSA’larin paraoptik dallarinin koroidal dallardan ayrildig:1 daha 6nce
gosterilmistir**>'%, Koroidin optik sinir bas1 ile bu sekilde birbiriyle baglantili kan
akimina sahip olmasi, bir¢ok arastirmaciyr koroidin NAION’deki olas1 roliinii

aragtirmaya yonlendirmistir.

Literatirde NAION’li hastalarda koroid kalinhgiyla ilgili geliskili sonuglar
bulunmaktadir. Koroid kalmligmin NAION‘li gozlerde saglikli gozlere kiyasla; daha
kalin, benzer ve daha ince oldugu yoniinde sonuca varan cesitli caligmalar mevcuttur.
Dias Santos ve arkadaslarinin ¢alismasinda, kronik dénemdeki 20 NAION’li goz ile 31
kontrol goziin koroidal kalinliklar1 SD-OKT’de EDI ydntemiyle dlgiilmiis ve NAION’li
gozlerde saglikli gozlere kiyasla koroid kalinlig: istatistiksel anlamli olarak daha kalin
bulunmustur. Yazarlar hasta grubunda koroid kalinligindaki artisi, iskemik olaylara
zemin hazirlayan vaskiiler otoregiilator mekanizmalardaki lokal disfonksiyona
baglayarak, kalin koroidin NAION igin predispozan bir faktdr olabilecegini
diisiinmiislerdir’®. Ancak bu calisma kesitseldi ve seri EDI-OKT &lciimleri
bulunmuyordu. Bununla birlikte, kiigiik 6rneklem biiytikligii ve katilimcilar arasinda
koroidal kalinlhig1 etkiledigi bilinen aksiyel uzunluk dagiliminin degerlendirilmemesi
calismanin 6nemli kisithliklarindandi. Ayrica, NAION’li gézlerde akut ve kronik
donemde koroidal kalinligin incelendigi bir baska calismada, kronik dénemde koroidal
kalinligin akut doneme gore istatistiksel anlamli olarak azaldig1 saptanmistir. Yazarlar,
kaln koroidin optik sinir ve damarlar1 daraltarak NAION’a sebep olabilecegi yoniindeki
gorilislerin  aksine; hastaligin akut doneminde goriilen koroiddeki kalinlasmanin

kompansatuar bir mekanizma oldugunu diisiinmiislerdir®*!.

Jiang ve arkadaslarinin EDI-OKT y&ntemiyle NAION'li gozler ve etkilenmemis
diger gozleri saglikli gozler ile karsilastirdigi bir ¢alismada, optik disk 6demi olan
NAION’li gozlerde saglikli gdzlere kiyasla bazi kadranlarda peripapiller koroid kalinligin
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daha fazla oldugu saptanmistir (tiimii i¢in p<0,05). Ancak subfoveal koroid kalinliginin
hasta ve saglikli gozler arasinda benzer oldugu bildirilmistir. Ayrica ¢aligmada, disk
odemi gerileyen NAION’li hastalar ile etkilenmemis diger gozler ve saghkli gdzler
arasinda hem peripapiller hem subfoveal koroid kalinliginin benzer oldugu bildirilmistir

(tiimii i¢in p>0,05)%*.

Schuster ve arkadaslarinin akut NAION'li gézler ve etkilenmemis diger gozleri
saglikli gozler ile karsilastirdig1 ¢alismada, saglhikli gozlere kiyasla hem NAION’li hem
de diger gozlerde daha ince subfoveal koroid kalinlig1r bulunmustur (tiimii i¢in p<0,05).
Yazarlar bu durumu, NAION‘in etkilenmemis gdzde ortaya ¢ikmasinin aylar veya yillar
gibi bir siirede gerceklesecegi tahmin edildiginden, ince koroidin NAION baslangicindan
once mevcut olabilecegini ve ince koroidin NAION igin potansiyel bir risk faktorii

243

olabilecegi seklinde yorumlamiglardir™. Benzer sekilde Garcia-Basterra ve arkadaslari,

NAION'i gozler ile etkilenmeyen diger gozlerin, saglikli kontrol gozlerine kiyasla

onemli dlgiide daha ince peripapiller koroidal kalinliga sahip oldugunu saptamistir®*,

Calismamizda, hasta grubunda saglikli gozlere kiyasla subfoveal koroidal kalinlik
istatistiksel anlamli olarak daha inceydi (p=0,012). Etkilenmemis diger gézlerde dlgiilen
koroidal kalinlik, saglikli gozlere kiyasla daha ince olmakla birlikte istatistiksel olarak
anlamli farklilik gosterilemedi (p>0,05). Koroid kalinliginin ileri yas ve yiiksek miyopide
inceldigi bilinmektedir!®-?*>246 Bizim c¢alismamizda gruplar arasinda yas, kirma
kusurlar1 ve aksiyel uzunluk benzerdi. Calismamiz kesitsel bir ¢alisma olmas1 nedeniyle
NAION hastalarinin akut dénemden itibaren seri EDI-OKT &lgiimleri mevcut degildi,
dolayistyla katilimcilarin koroid kalinliklarinin zamansal takibi konusunda elimizde veri
yoktu. Ayrica ¢aligmamizin kesitsel olmasi ve etkilenmeyen diger gbzlerde koroidin
saglikli gbzlere kiyasla daha ince olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark
gbsterilememesi nedeniyle; ince koroid ile NAION arasinda tespit edilen iliskinin,
NAION igin bir risk faktdrii olarak degil yalmzca iliskili bir faktdr olarak

tanimlanabilecegini diistinmekteyiz.

NAION esas olarak vaskiiler bir hastaliktir. OKTA ni optik disk, peripapiller ve
makular retinadaki mikrovaskiiler sistemi secilen katmanlar iizerinde non-invaziv olarak
gozlemleme ve kantitatif lgiimler yapabilme yetenegi; NAION’de mikrovaskiiler

yapilardaki degisimleri arastiran c¢aligmalari oldukca ilgi c¢ekici hale getirmistir.
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Literatiirde NAION'un atrofik evresini (>3 ay) arastiran ¢ogu kesitsel calismada, OKTA
ile RPK pleksus ve makuladaki mikrovaskiiler yapinin énemli 6l¢iide azaldig1 yoniinde

tutarli sonuglar bildirilmigtir?®21%-247,

Augstburger ve arkadaslarinin mart 2016 ile may1s 2017 arasinda NAION’1i 26 goz
ile saglikli 24 kontrol goziinii inceledigi calismada; saglikli kontrol grubuna kiyasla
NAION grubunda RPK, YKP ve DKP’de &lgiilen taVD parametresinde istatistiksel
anlaml olarak azalma oldugu saptanmustir (tiimii igin p<0,05). Koryokapillaris taVD
degerinde ise istatistiksel olarak farklilik tespit edilmedigi bildirilmistir. Ayrica
calismada; YKP ve DKP taVD degeri ile EIDGK arasinda ve peripapiller taVD degeri ile
EIDGK, MD, PSD ve ortalama pRSLT degerleri arasinda anlamli korelasyonlar
saptanmustir. Ancak yazarlar; otomatik segmentasyon kusurlari ve akis projeksiyonu
artefaktlarinin  DKP ve koryokapillarisin ~ goriiniirliigiinii  etkileyerek o6l¢timlerin
oldugundan fazla tahmin edilmesine neden olmus olabilecegini belirtmislerdir®!.
DKP’deki taVD degerinde her iki grup arasindaki farklilik saptanmasinin nedeni,
yazarlarin da degindigi gibi projeksiyon artefaktlari olabilir. Kontrol grubunda, normal
VD degerlerine sahip YKP’deki vaskiiler yapilarin kopyalanma (duplikasyon) nedeniyle
DKP taVD degerini normal degerinden yiiksek gostermis olabilir. Bununla birlikte, hasta
grubundaki YKP’de vaskiiler yogunlugun azalmis olmasi, DKP taVD degerine etki etme
thtimalini diistirmektedir. Projeksiyon artefaktlarinin, yiizeyel retinal vaskiiler yapilarin
daha derin katmanlarda kopyalanmasina neden olarak daha derin yerlesimli retinal
pleksuslarin ve vaskiiler patolojilerin net goriintiillenmesine etki ettigi bilinmektedir?*®.
Bu nedenle 2018'de OKTA’nin giincellenmis yaziliminda (Optovue Inc., Fremont, CA)
YKP ve DKP smirlar1 yeniden tanimlanarak {i¢ boyutlu projeksiyon artefaktlarinin
kaldirilmas: ve DKP'deki yanlis kan akimi sinyallerinin giderilmesi amactyla farklh
algoritmalar uygulanmistir. Calismamizda da DKP’deki projeksiyon artefaktlariin
giderilmesi amaciyla giincellenen yazilim kullanilmistir. Ayrica calismamizda,
artefaktlarin  Ol¢limler iizerindeki etkisinin giderilmesi i¢in tiim goriintiilerin
segmentasyonunun dogrulugu kontrol edilerek goriintii kalitesi 7/10 ve iizeri olan

Olciimler ¢aligmaya dahil edilmistir.

Fard ve arkadaslarmin 19 NAION’li gz ve 40 saglikli kontrol goziinii inceledigi
calismada, saglikli gozlere kiyasla NAION’li gozlerde; makula ganglion hiicre kompleksi
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kalinlig1, pRSLT deki tiim kalinlik parametreleri ve YKP’deki tiim VD parametrelerinin
istatistiksel anlamli olarak daha diisiik oldugu saptanmistir (tiimii i¢in p<<0,05). DKP’deki
tiim VD parametrelerinin ise her iki grup arasinda benzer oldugu bildirilmistir (timii i¢in
p>0,05). Calismada ayrica YKP’deki VD parametreleri ile MD arasinda anlaml
korelasyon degerleri saptanirken, EIDGK ile herhangi bir VD parametresi arasinda

anlamli  korelasyon saptanmamgtir>*’.

Bu calismaya benzer sekilde; Tao ve
arkadaslarmin 28 NAION’li goz ve 25 saglikli kontrol gdziinii inceledigi ¢alismada,
saglikli gozlere kiyasla NAION’li gozlerde makula ganglion hiicre kompleksi kalinlig:
ve YKP’de VD parametreleri istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulunurken,

DKP’deki VD’nin her iki grup arasinda benzer oldugu bildirilmistir®*.

Sonu¢ olarak NAION’de makular VD’deki azalma farkli calismalar ile
kanitlanmistir. Ancak VD’deki azalmanin mekanizmasi tartismahidir. NAION'de
vaskiilopatinin primer sorumlusu olarak kabul edilen PSA’larin YKP ve DKP’ye katkida
bulunmadigr g6z Oniine alindiginda, makuladaki VD azalmasinin mekanizmasini
aciklamak giiclesmektedir. Bu mekanizma literatiirde farkli goriisler ile agiklanmaya
calisilmigtir. Daha 6nce, SRA ve PSA dolasimlarinin anatomik olarak ayrilmasina
ragmen; renkli Doppler gériintiileme ile NAION sonrasinda santral retinal arteriyel akisin
azaldig1 gosterilmistir®>*?!, Fard ve arkadaslar1 bu bilgiye dayanarak; YKP ile DKP’de
VD degerlerindeki azalmanin nedeninin kapiller damar kaybindan olmayabilecegini ve
optik sinir bagindaki 6demin SRA’ya basisi nedeniyle kan akimindaki yavaglamaya bagl
olarak VD parametrelerinin diisiik dl¢iilmiis olabilecegini belirtmistir®>2. NAION’de
makulada etkilenmenin esas olarak ganglion hiicre kompleksinde (ganglion hiicre
tabakas1 ve i¢ pleksiform tabaka) (GHT+PT) oldugu bilinmektedir ve yapilan calismalar
NAION’de erken aksonal hasari gdsterme konusunda GHT+IPT kalinlik 6lgiimiiniin
onemli bir parametre oldugunu gdstermistir?'®247-23254 ~ Aygstburger ve arakadaslar
makuladaki VD kaybinin; peripapiller aksonal dejenerasyon ile gangliyon hiicre
kompleksinde incelme sonrasi azalan metabolik ihtiya¢ nedeniyle gelisebilecegini ve
buna ek olarak, hastaligin akut fazinda aksonal 6dem nedeniyle yiizeyel makular kapiller

damarlarin sikismasindan kaynaklanabilecegini belirtmigtir®!®.

Bizim ¢aligmamizda ise; saglikli kontrol gozleri ile etkilenmemis diger gozlere

kiyasla NAION’li gozlerde, YKP deki tiim VD parametreleri istatistiksel anlamli olarak
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daha diisiik idi. Yiizeyel kapiller pleksusta 6l¢iilen akim olmayan alan, saglikli gézler ile
etkilenmemis diger gozlere kiyasla NAION’li gdzlerde istatistiksel anlamli olarak daha
fazlaydi. Ayrica YKP’de farkli VD parametreleriyle; NAION’li gozlerde EIDGK, MD
ve ortalama pRSLT arasinda; diger gozlerde ise ortalama pRSLT ile anlamh
korelasyonlar saptadik (tiimii i¢in p<0,05). DKP’deki parametrelerden sadece foveal VD
saglikli kontrol gozlerine kiyasla NAION’li gdzlerde istatistiksel anlamli olarak daha
diistik idi (tlimi i¢in p<0,001). DKP’deki diger VD parametreleri her ii¢ grup i¢in de
benzerdi (tlimii i¢cin p>0,05). Ganglion hiicre tabakasinin makulada en yogun bulundugu
yerin parafoveal bolge oldugu ve foveaya ilerledikge azalarak kayboldugu

bilinmektedir>>

. OKTA ile gerceklestirdigimiz retina kalinlik 6l¢iimiinde fovea tabakasi
hari¢ tiim alan ve parafoveal kalinlik parametrelerinde; saglikli kontrol grubu ve diger
gozlere kiyasla NAION’li gdzlerde incelme mevcuttu (tiimii igin p<0,05). GHT+IPT
Olctimiinii dogrudan gerceklestiremedik ancak, OKTA ile ganglion hiicre kompleksini de
kapsayan i¢ retina (ILM-IPT) ile dis retina (DPT-BRM)  kalnlik ol¢iimleri
gerceklestirdik. Dis retina kalinligi her ti¢ grupta da benzer olmasina ragmen; i¢ retina
kalnlig1 saglikli kontrol ve etkilenmeyen diger gozlere kiyasla NAION’li gozlerde

istatistiksel anlamli olarak daha diisiik idi (sirastyla p=0,405, p<0,001, p<0,001).

Calismamizda NAION’li gozlerde; DKP’de sadece foveal VD’de azalma olmasina
karsilik YKP’de tiim parametrelerde anlamli azalmanin olmasi, gangliyon hiicrelerinin
olmadig1 fovea disinda tiim kadranlarda retinal kalinlikta anlamli azalmanin olmasi ve
GHT-+IPT yi kapsayan i¢ retinal kalinlikta da anlamli azalmanin saptanmasi nedenleriyle,
bulgularimizin YKP’de VD azalmasmin GHT+IPT incelmesine sekonder gelistigini
destekler nitelikte oldugunu diisiinmekteyiz. Ancak ¢alismamizin 6rneklem boyutu ve
kesitsel tasarimi da disiiniildiigiinde, hastaligin farkli evrelerinde seri OKTA
Ol¢timlerinin gergeklestirildigi prospektif c¢alismalarla bulgularimizin desteklenmesi

gerektigine inaniyoruz.

Ayrica ¢alismamizda tiim bu bulgulara ek olarak; etkilenmemis diger gozler ile
saglikli kontrol gozlerini de karsilastirdik ve YKP’de tiim alan, {ist yart, alt yar1, parafovea
ve temporal parafoveal VD parametrelerinin saglikli gozlere kiyasla etkilenmemis diger
gozlerde istatistiksel anlamli olarak daha diisiik oldugunu saptadik (tiimii i¢in p<0,05).

Kontrol grubunda sistemik hastaligi olanlarin dahil edilmedigi diisiiniildiigiinde, iki grup
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arasindaki farkin sistemik hastaliklarin etkisi nedeniyle olustugu diisiintilebilir. Ancak,
diger gozlerin oldugu gruptaki katilimcilarda en fazla goriilen sistemik hastalik %77,7 ile
HT 1idi ve literatiirde bir¢ok caligmada retinopati gelismeyen HT hastalarinda makular
dansitenin etkilenmedigine yonelik sonuglar bildirilmistir. Donati ve arkadaslari,
antihipertansif tedavi alan HT hastalari, yeni tam1 konulan HT hastalar1 ve saglikli
kontrollerle yaptig1 ¢aligmada ii¢ grup arasinda YKP VD degerinin benzer oldugunu
saptamuglardir (p>0,05)*%. Peng ve arkadaslarinin 40-70 yas aralifinda hipertansif
retinopatisi olan 113 hasta ile hipertansif retinopatisi olmayan 56 hipertansif hasta ve 30
saglikli goniilliiyli inceledigi ¢alismada, saglikli gozlere kiyasla retinopatisi olan HT
hastalarinda YKP ortalama VD’de azalma goriiliirken, retinopatisi olmayan HT hastalari
ile saglikli gozlerin YKP ortalama VD ve parafoveal VD parametrelerinde iki grup

arasinda anlaml fark bulunmamis®’

. Ayrica, uzun siireli HT hastalarinda ve retinopati
gelisen diyabetik hastalarda FAZ alan1 ve c¢evresinde genisleme oldugunu bildiren
calismalar da mevcuttur®®2%°. Ancak bizim ¢alismamizda FAZ alan1 ve FAZ cevresi

degerleri her ii¢ grup icin de benzerdi (p>0,05).

Literatiirde makula VD parametrelerini diger gozler ile saglikli gozler arasinda
karsilastiran kisith sayida ¢alisma bulunmaktadir. Chou ve arkadaslarinin toplam 17
calismada 379 NAION’li goz, 470 saglikli kontrol gozii ve 175 etkilenmemis diger gozii
arastirdig1 yakin zamanl bir meta-analizde, etkilenmeyen diger gozler ile saglikli kontrol
gozleri arasinda RPK ve peripapiller yiizeyel kapiller pleksus parametreleri arasinda
karsilastirma yapmis ve diger gozlerde bazi1 PD parametrelerinin daha diisiik oldugunu
belirtmistir. Ancak ayni c¢alismada yeterli veri olmamasi nedeniyle makula VD
parametreleri agisindan iki grup arasinda karsilastirma yapilamamistir’?®. Pierro ve
arkadaglari, 15 NAION’li goz ile 15 etkilenmeyen diger gozii YKP ve DKP’de tek VD
degeri ile karsilastirmis ve gruplar arasi istatistiksel anlamli farklilik saptamamuislardir®!.
Duman ve arkadaslari, NAION hastalarinin etkilenmeyen ve gérsel semptomlari olmayan
28 diger gozii ile 28 saglikl gozii karsilastirdigi ¢alismada; etkilenmeyen diger gozlerde
saglikli gozlere kiyasla ganglion hiicre kompleksinde istatistiksel anlamli olarak azalma
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saptanmuglardir®®?. NAION tanili 40 hastamin diger gozleri ile 42 saglikli goziin

karsilastirildigi bir baska ¢alismada ise, etkilenmeyen diger gézlerde optik diske ait bazi

morfolojik anlamli degisiklikler saptandig1 bildirilmistir?®3,
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NAION’de genellikle tek tarafli tutulum goriilmesine ragmen, diger gézde 5 yil
iginde NAION gelisme riski %14,7-19°dur’®. Etkilenmeyen diger gozler ile saglkli
kontrol gozlerinin karsilastirildigi caligmalarda, saglikli gozlere kiyasla bazi anlamli
farkliliklar bildirilse de literatiirdeki ¢calisma sayis1 oldukca kisitlidir. Tek tarafli NAION
hastalarinin etkilenmeyen diger gozlerinde saglikli gozlere kiyasla saptanan bu anlamli
degisiklikler 6nemlidir ¢iinkii bu parametreler NAION gelisimine y&nelik ipuglari
verebilir. Bu nedenle tek tarafli tutulum gerceklesen hastalarda yakin takibin 6zellikle
diger gbézde nihai goérme kusurlarimin engellenmesi agisindan 6nemli oldugunu

diisiinmekteyiz.

Calismamizin olumlu ydnlerinden biri; daha énce NAION ile ilgili yapilan bir¢ok
calismadan farkli olarak, NAION’li gdzler ile hem etkilenmeyen diger gozleri hem de
saglikli kontrol gozlerin bazi yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerini karsilastirdik. Boylece
etkilenmeyen diger gozlerdeki oOzellikleri daha iyi tanimlamak istedik. NAION’li
hastalarin diger gozleri ile saglikli kontrol gozlerinin karsilagtirildig: kisith sayida ¢calisma
bulundugu g6z Oniine alindiginda, sonuclarimizin literatiire katkida bulunacagim
diistinmekteyiz. Calismamizin bir diger olumlu yonii; pRSLT, koroid kalinligr ve VD
degerlerini etkiledigi bilinen yas, cinsiyet, kirma kusuru ve aksiyel uzunluk
parametrelerinin gruplar arasinda benzer olmasiydi. Daha once yapilan bir¢ok ¢aligmada
gruplar arasinda bu parametrelerin degerlendirilmedigi ya da homojen dagilim
saglanilamadig1r goriilmiistiir. Ayrica caligmamizda; optik disk, peripapiller retina,
makula ve koroide ait birgok yapisal 6zelllik ile EIDGK ve gdrme alami gibi birgok gorsel
fonksiyonel ozelligin kantitatif olarak ol¢iilmesi olduk¢a kapsamli bir degerlendirme

yapilmasina ve bu parametreler arasindaki iligkinin aragtirilmasina olanak saglamistir.

Olumlu yonlerinin yam sira, ¢alismamizin baz1 kisithiliklar1 mevcuttur. Ozellikle
orneklem biiylikliiglimiiziin kiigilk olmasi, ulastigimiz sonuglarin genis Olgekli
calismalarla desteklenmesi ihtiyacint dogurmaktadir. Bununla birlikte, ¢aligmamizin
kesitsel tasarimi nedeniyle NAION’li ve diger gdzler agisindan spesifik olarak siireye
dayal1 karsilagtirmal1 bir alt grup analizi yapamadik. Ayrica katilimcilarin tani veya ilk
muayene tarihinden itibaren gecen siire dagilimi farkliydi. Bundan dolay1 buldugumuz
sonuclarin, katilimcilarin belli siire araliklartyla Slglimlerinin gergeklestirilecegi daha

bliyiik prospektif calismalar ile desteklenmesine ihtiya¢ duyulabilir. Bunlara ek olarak,
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OKTA parametrelerinde NAION’ye o6zgii daha belirgin sonuglar elde edebilmek
amaciyla, kontrol grubuna sistemik hastalii olmayan saglikli katilimecilart dahil etmistik.
Ancak hasta grubundaki yliksek sistemik hastalik birlikteligi goz Oniline alindiginda,
sonraki ¢aligmalarda sistemik hastalik agisindan benzer kontrol gruplariyla karsilastirma

yapilmasi faydali olabilir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

. NAION’li gozlerde, etkilenmeyen diger gdzler ile kontrol grubuna kiyasla fovea
kalinlig1 disinda tiim alan, {ist yar1, alt yar1 ve parafoveal tiim kadranlarda retina
kalinhign daha inceydi. Ayrica i¢ retina kalinligt da NAION’li gdzlerde daha
diistiktii, ancak dis retina kalinlig1 tiim gruplarda benzerdi.

. NAION’li gbzlerde, etkilenmeyen diger gozler ile kontrol grubuna kiyasla YKP’de
tiim VD parametreleri daha diisiik iken; YKP’de akim olmayan alan daha ytiksekti.
Ayrica diger gozlerde saglikli gozlere kiyasla tiim alan, iist yart, alt yari, parafovea
ve temporal parafoveal VD parametreleri daha diisiiktii.

. NAION’li gdzlerde saglikli gdzlere kiyasla DKP’de sadece foveal VD parametresi
daha diisiiktii, diger parametreler her li¢ grup arasinda benzerdi.

. NAION’li gozlerde, etkilenmeyen diger gdzler ile kontrol grubuna kiyasla RPK
pleksusta tiim parametreler daha diistiktii. Ayrica diger gozlerde saglikli gozlere
kiyasla temporal alt VD daha diistiktii.

. NAION’li gbzlerde, etkilenmeyen diger gdzler ile kontrol grubuna kiyasla tiim disk
i¢i ve pRSLT parametreleri daha diisiiktii. Diger gozler ile saglikli gozler arasinda
farklilik saptanmadi.

. NAION’li gozlerde, etkilenmeyen diger gozler ile kontrol grubuna kiyasla FAZ FD
degeri daha diisiiktii. FAZ alan1 ve gevresi tiim gruplarda benzerdi.

. NAION’li gozlerde, etkilenmeyen diger gozler ile kontrol grubuna kiyasla
subfoveal koroid kalinlig1 daha inceydi.

. Hem NAION’li gozlerde hem de etkilenmeyen diger gozlerde; ortalama pRSLT,
MD ve EIDGK ile bazi YKP, DKP, RPK pleksus ve retina kalilig1 parametreleri
arasinda anlamli korelasyonlar saptadik.

. Ozetlemek gerekirse; ¢alismamiz NAION’li gdzlerde mikrovaskiiler yapinin hem
peripapiller alanda hem de makular alanda Onemli Ol¢lide etkilendigini
gostermektedir. Saglikli kontrollerle karsilastirildiginda, hem NAION'li gozler
hem de etkilenmeyen diger gozlerde makula ve peripapiller retinada VD

parametrelerinde dnemli 6l¢iide azalma tespit edildi. Bu degisiklikler ile MD ve
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10.

11.

EIDGK arasindaki anlamli korelasyon, énemli bir yapisal ve fonksiyonel iliskiyi
ortaya koymaktadir.

OKTA, NAION hastalarinda peripapiller ve makular mikrosirkiilasyonun
degerlendirilmesi i¢in giincel, hizl1 ve invaziv olmayan bir yontemdir. Gorme alani
kusurlar1 ile OKTA’da tespit edilen mikrovaskiiler bozukluklar arasindaki iliskiyi
daha net bir sekilde ortaya koymak icin, daha fazla hasta sayisiyla prospektif ve
kontrollii randomize ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Son olarak, calismamizdaki "etkilenmeyen" diger g6z grubunun mutlaka normal
olarak kabul edilmemesi gerektiginin farkina varmak énemlidir. Bu grupta saglikli
gozlere kiyasla; MD ile bazt YKP ve RPK pleksus parametreleri farklilik gosterdi.
Ayrica bu parametreler arasinda anlamli korelasyon da saptadik. Bu gruptaki
gozlerin %15 ila %24"inde ilk basvuruyu takip eden 5 yil icinde NAION gelisme
olasilig1 bilinmektedir. Daha genis kapsamli ve prospektif ¢alismalar ile NAION
gelisimini tahmin etmeye yonelik potansiyel vaskiiler belirtegler aranmaya devam

edilmelidir.
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