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KISALTMALAR
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OZET

Iskemik Optik Néropatili Hastalarda Klinik Sonuclarimiz

Giris-Amag: Nonarteritik anterior iskemik optik noropatili hastalarda steroid
tedavisinin etkinligini belirlemek.

Gerec-Yontem: Mayis 2011- aralik 2014 tarihleri arasinda Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar1 Anabilim Dali Néroftalmoloji biriminde
nonarteritik anterior iskemik optik ndropati tanisi ile takibi yapilan 12 hastanin 14 gozii
calismaya alindi. Ani gérme kaybi gelistikten itibaren ilk 2 hafta i¢inde bagvuran;
sistemik olarak kontrendikasyon bulunmayan 5 hastaya (7 goz) Hayreh protokoliine
uygun olarak sistemik steroid tedavisi baslandi (Grup 1). Tedavisiz izlenen nonarteritik
anterior iskemik optik ndropatili 7 hasta Grup 2’1 olusturdu. Olgularin cinsiyeti, tani
yasi, lateralite durumu, sistemik ve okiiler risk faktorleri, gorme keskinlikleri, gorme
alanlar1 ve retina sinir lifi tabakasi analizi yapilarak her iki grup karsilagtirild1.

Bulgular: Tedavi alan olgularin Snellen eseli ile alinan en iyi diizeltilmis
baslangic gérme keskinligi logMar 1,0+0,7 olarak, tedavisiz izlenen olgularin logmar
0,8+1,0 olarak saptandi (p=0,689). Grup 1’in gérme keskinligi farki ortalamasi (6ay-ilk)
logMar -0,4+0,7, grup 2’nin logMar 0,03+0,3 olarak saptandi1 (p=0,126).Gérme alani
parametreleri karsilagtirildiginda Grup 1; MD fark (son-ilk)-0,6+5,7dB , Grup 2’nin
-3,346,5dB(p=0,7), PSD fark (ilk-son) 0,7+1,7dB ve -1,5+1,4 dB (p=0,192) olarak
bulundu. Retina sinir lifi tabakas1 kalinlig1 fark: ortalama-iist-nazal-temporal-alt kadran
grupl ve 2 olarak siras1 ile 29,5+£35,4p, -45,7+29 p (p=0,5), -26,1+30 p, -43,8+37,2 n
(p=0,2), -1249,3 p, -49,1+54 p (p=0,002), -174£22 p, -45+29 p (p=0,2), -22,5+18 p,
-66+55 p (p=0,007) bulundu.

Sonuglar: Verilerin analizi sonucunda steroid baslanan grupta retina sinir lifi
tabakas1 kalinliginda alt ve nazal kadranda incelmenin daha az oldugu istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Sistemik kortikosteroid baglanmasinin, gorme keskinligi, gorme
alan1 mean deviasyon ve patern standart deviasyon parametreleri, RNFL ortalama, iist
ve temporal kadranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmasa da iyilesme
oldugu goriildii..

Anahtar Kelimeler: Nonarteritik anterior iskemik optik noropatili, steroid
tedavisi, Retina sinir lifi tabakasi, gorme alani,
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ABSTRACT

Ischemic Optic Neuropathy Clinical Outcomes in Patients

Introduction Objective: To determine the effectiveness of Non-arteritic
anterior ischemic optic neuropathy in patients with steroid therapy.

Methods: May 2011- December 2014 between Cukurova University Faculty of
Medicine Department of Ophthalmology Department of the neuro-ophthalmology unit
arteritic anterior followed-up with a diagnosis of ischemic optic neuropathy, 12 patients
were enrolled in 14 eyes work. Since you develop sudden loss of vision in the first 2
weeks of the applicant; systemic contraindications included 5 patients (7 eyes)
according to the protocol was started Hayreh systemic steroid therapy (Group 1).
Treatment followed nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy 7 patients in Group
2 of the form. Sex of the patients, age at diagnosis, laterality status, systemic and ocular
risk factors, visual acuity, visual field and retinal nerve fiber layer analysis was
performed comparing the two groups.

Results: Data analysis results in the steroid group started thinning of the retinal
nerve fiber layer thickness in the lower nasal quadrant and found to be less significant.
Initiation of systemic corticosteroids, visual acuity, visual field mean deviation and
pattern standard deviation parameters, average RNFL, a statistically significant
difference was observed in the upper and temporal quadrants not present recovery

Keywords: Non-arteritic anterior ischemic optic neuropath, steroid therapy,
retinal nerve fiber layer, visual field
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1. GIRIS VE AMAC

Nonarteritik anterior iskemik optik ndropati (NAAION) ani, agrisiz ve tek tarafli
gérme kaybmin en 6nemli nedenlerindendir. Elli yas ve iizerinde en sik goriilen akut
optik noropati olup; gériilme sikligi 100.000°de 2,3-10,2°dir'. Hastaligin gelisimindeki
en Oonemli etken optik sinirin basmni besleyen posterior siliyer arter dolasimindaki
yetersizliktir’*,

Nonarteritik anterior iskemik optik noropati de vaskiiler sistemi etkileyen
diyabet (DM), hipertansiyon (HT) ve kiiclik optik sinir basi ¢ukurlugu 6nemli risk
faktorleridir’. Eslik eden diger hastaliklar arasinda iskemik kalp hastaliklari,
hiperkolesterolemi, nokturnal hipotansiyon, obstriiktif uyku apnesi (OUA), ateroskleroz
sayilabilir’®.

Hastalarin klinige gelis sikayeti siklikla agrisiz ve tek tarafli gelisen ani gorme
azalmasidir. Grme azalmasi orta siddette veya agir kayiplar seklindedir. Tutulan gézde
relatif aferent pupiller defekt (RAPD) izlenir. Renkli gorme hastaligin siddetiyle orantili
olarak azalir. Fundus muayenesinde optik diskte diffiiz ya da sektoryel 6dem ve kiymik
tarzinda hemorajiler bulunabilir. G6rme alan1 muayenesinde en sik alt altitudinal defekt
olmakla birlikte herhangi bir gérme alani defekti de goriilebilir’. Optik koherans
tomografi ile retina sinir lifi tabakasinda incelme miktarlar1 gosterilebilir. Fundus
floresein anjiografi *de gecikmis ve yavas koroidal dolum izlenir. Hastaligin tanisi igin
dikkatli anemnez ve oftalmolojik muayene yeterlidir. Dev hiicreli arterit ve inflamatuar
optik noropatiler ile ayirict tanis1 yapilmalidir. Optik sinir 6demi 4-6 haftada geriler ve
sonrasinda damarlarda incelme ile beraber optik atrofi gelisir. Optik atrofi gelistikten
sonra gérme genellikle stabil kalir. Bes yillik takipte diger gozde NAAION gelisme
riski yaklagik %15-25 arasindadir®. Ayn1 gozde %5’in altinda olmakla beraber niiksler
izlenebilir®.

NAAION tedavisinde antikoagiilanlar, sistemik kortikosteroidler, intravitreal
enjeksiyonlar gibi ¢esitli ajanlar kullanilmakla birlikte fikir birligine varilmis bir tedavi
yontemi yoktur’.

Bu ¢alismada NAAION tanist alan 14 goziin 7’sine erken dénemde sistemik

kortikosteroid tedavisi baslandi. Diger 7 goz tedavisiz izlendi. Hastalarin gdérme



keskinlikleri, gorme alan1 ve retina sinir lifi analizi parametreleri tan1 aldiktan 6 ay
sonraki bulgular: ile kiyaslanarak sistemik kortikosteroid alan grup ile almayan grup

arasindaki farklar degerlendirildi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Optik Sinir Anatomi Ve Fizyolojisi

Optik sinir, govdeleri retinal ganglion hiicreleri olan ve en az sekiz primer gérme
niikleusunun bir yada daha ¢ogu ile sinaps yapan yaklasik 1.2 milyon aksondan olusur.
Sik kullanilan isimlendirmeye gore retinadan baslayan bu liflerin yalnizca 6n kismi
optik sinir olarak adlandirilir. Bu lifler kismen kiazmada ¢aprazlagarak lateral genikulat
cisme kadar uzanmaktadir'.

Optik sinir dért boliim halinde incelenir'.

-Optik sinir basi(intraokiiler kisim)

-Intraorbital kisim

-Intrakanalikiiler kisim

-Intrakranial kisim

intraokiler kisim

1mm

Intraorbital kisim

25 mm
=

Intrakanalikuler kisim
9mm

Intrakraniyal kisim
16 mm

Sekil 1. Optik sinirin béliimleri"'



2.1.1. Optik Sinir Bas1

Optik sinir bas1 (optik disk) ganglion hiicrelerinin orbitay: terketigi optik sinirin
fundus muayenesi sirasinda goriilen boliimiidiir. Quigley ve arkadasglar1 optik disk dikey
¢apmi 1.88 mm ve yatay capmi 1.77 mm olarak saptamuglardir'”. Optik diskin boyutlar
siyah ve beyaz irkta, kadin ve erkeklerde farklilik gosterebilir. Siyah irkta optik disk
alani, beyaz wktaki disk alanindan yaklasik %12 daha biiyiiktiir'>'*. Bununla orantili
olarak disk cap1 da yine siyah wkta daha biiyiiktiir. Disk boyutu cinsiyete gore de
degisiklik gostermektedir. Cesitli calismalarda erkeklerde optik diskin daha genis
oldugu belirtilmistir'>". Optik disk bityiikliigii ayrica kisinin sag ve sol gozleri arasinda
da farklilik gosterebilmektedir'®. Disk ¢ap1, +5.0 ve -5.0 dioptri arasinda olan kirma
kusurlarinda normal biiyiikliikte olmasma karsin, daha biiyiikk dioptrili miyoplarda
biiyiik, hipermetroplarda ise kiigiik boyutludur'. Beyaz wrkta normal optik disk yiizey
alan1 0,80 mm? ile 5.54 mm? (2.69+0.70) arasinda degismektedir'®.

Optik sinir bas1 dort béliimde incelenir;

-Retina sinir lifi tabakast

-Prelaminar bolge

-Lamina kribroza bolgesi

-Postlaminar bolge

2.1.1.1. Retina sinir lifi tabakasi:

Optik sinir basin1 orten en yiizeyel tabakadir. Bu tabakanmn kanlanmasi retina

arteriollerinden gerceklesir.

2.1.1.2. Prelaminar Bolge:

Myelinsiz optik sinir lifleri, astrositler ve glial uzantilardan olusur. I¢

kisimlarinda %94 ndron, %6 astrositlerden olusurken, daha derinlerde glial dokularin
13,16

%12-17’lik oran1 kaplayacak sekilde arttig1 bilinmektedir



2.1.1.3. Lamina Kribroza Bolgesi:

Optik sinirin komsu skleradan kollajen uzantilar1 aldig1 yerdir, akson demetlerini
destekleyen glial dokularin yogunlugunun maksimuma ¢iktig1 bolgedir. Beyaz ikta
lamina kribrozada 500-600 kadar trabekiil (laminar delik) vardir. Ancak siyah ikta
laminar delik sayisinin daha fazla ve laminer deliklerin daha genis oldugu
gosterilmistir'’.  Ust ve alt kadranlardaki delik alanlar;, nazal ve temporal
kadranlardakinden daha bﬁyﬁktﬁrlg. Laminar bolgede tip 1, 3, 5 ve 6, 11 kollajen,
laminin, fibronektin ve elastin mevcuttur. Optik sinir basimcinin goz i¢i basincma karsi

direncinde elastin 6nemli rol oynamaktadir'.

2.1.1.4. Retrolaminar Bolge:

Bu bolgede optik sinirin etrafi myelin kilift ile ¢evrilir. Myelin kilifi nedeniyle
optik sinirin ¢ap1 3-4 mm’ ye ¢ikar'’.

2.1.2. intraorbital Boliim

Optik sinirin intraorbital boliimii yaklasik olarak 16-25 mm uzunlugundadir. Bu
bdlgede optik sinirin optik kanal ile goz kiiresi arasindaki mesafeden 6mm kadar uzun

olan yapis1 nedeniyle gz hareketlerine ve travmalara karsi uyum saglanir' ",

2.1.3. intrakanalikiiler Boliim

Optik sinirin optik kanal i¢inde bulunan yaklasik 5mm uzunlugundaki
boliimiidiir. Optik sinir globdan ¢ikinca dura mater, araknoid ve pia mater tarafindan

cevrelenir.

2.1.4. intrakranial Béliim

Optik kanal ile optik kiazma arasinda, uzunlugu yaklagtk 10 mm olan

boliimdiir' .



2.1.5. Optik sinirin beslenmesi

Arteryel beslenme

Optik sinir basmm anatomik yapilar1 kendi icerisinde farkli yerlerden
beslenmektedir.

Retina sinir lifi tabakasi: Esas olarak retinal arteriyollerden beslenir. Bu
damarlar prelaminer bdlgedeki damarlar ile anastomoz yaparlar. Temporal bolgenin
beslenmesini derin laminer bolgede arka siliyer arterlerden koken alan bir veya daha

fazla arter saglar (Sekil 2).

Sk L -

Sekil 2: Optik sinir bas kisminin beslenmesi’

Prelaminer bélge: Sinir lifi tabakasi ve lamina kribrosa arasinda bulunan bu
boliimiin kanlanmasi peripapiller koroidden kaynaklanan sentripedal dallardan
olmaktadir*"**,

Lamina kribrosa bolgesi: Bu bolge kisa PCA’larmn sentripedal dallarindan direkt
olarak ya da Zinn-Haller halkasindan beslenir®. Zinn-Haller halkasi ii¢ ana kaynaktan

olusur”. Buradaki kanin ¢ogu koroidal besleyici damarlardan gelir, ikinci kaynak



halkaya direkt dokiilen yaklasik dort adet kisa PCA’lardir ve iiciincii kaynak pial
arteryel agdan gelen ufak bir katkidir.
Retrolaminer bélge: Peripapiller koroidden kaynaklanan rekiirren pial dallardan

ve kisa PCA’lerden beslenmektedir*** (Sekil 3).

Ratlnal valn
Retinal artery

Sekil 3: Optik sinirin diger béliimlerinin beslenmesi’

Optik sinir basi kan akimmin esas kaynagi kisa PCA’ler (ya da Zinn-Haller
halkasi) ve peripapiller koroidden kaynaklanan posterior siliyer arter sirkiilasyonudur.
Optik sinir bagt kan akimi sektoryel dagilim gosterdigi icin optik sinirin iskemik

hastaliklarinda segmental gérme kayb1 olmaktadir.

2.1.6. intraorbital Boliimiin Beslenmesi

Proksimalde pial pleksus ve komsu oftalmik arterin dallarindan beslenme
saglanirken; distalde santral retinal arter’in intrandral dallarmndan saglanir®®?’. Pial

pleksus kisa PCA’larin rekiirren dallar1 ve oftalmik arter dallarindan olusur.



2.1.7. intrakanalikiiler Boliimiin Beslenmesi

Bu béliimiin kan akimi oftalmik arterin kollateral dallarindan kaynaklanir™.

2.1.8. intrakraniyal Béliimiin Beslenmesi

Intrakraniyal bdliim bir ¢ok arterden dallar almaktadir. Anterior serebral arter,
anterior kominikan arter, siliperior hipofizer arter ve oftalmik arter bu boliimiin

beslenmesine katkida bulunmaktadir® .

2.1.9. Optik Sinir Basinin Kan Akimi Otoregiilasyonu

Optik sinir basmm kan akimmin otoregiilasyonu sistemik ve lokal

mekanizmalarla saglanmaktadir™.

2.1.9.1. Sistemik Mekanizmalar

Perfiizyon basinci, ortalama kan basinci ile intraokiiler basing arasindaki farktir.
Kan akimina vaskiiler direng, viskosite, kan basinci, goz ici basinci ile iligkilidir.
Otoregiilasyon 0zellikle terminal arteriollerle saglanir, perfiizyon basinci azalirsa
arterioler dilatasyon olur’'. Arteriyel hipertansiyon ve hipotansiyon optik sinir bas1 kan
akimini etkiler. Arteriyel hipertansiyonda, terminal arteriollerde direng artar, optik sinir
bast damarlarinda vaskiiler degisiklik olur, otoregiilasyon bozulur. Arteriyel

hipotansiyonda ise perfiizyon basinci diiger.

2.1.9.2. Lokal Mekanizmalar

- Metabolik Mekanizmalar: Iskemi varligi dokudan lokal olarak vazodilatatér
madde salinimina neden olur. Parsiyel oksijen basmcinin artisi optik sinir bagina olan
kan akimimi azaltirken, parsiyel karbondioksit basmcinin artis1 optik sinir basma olan
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kan akimini arttirir™”.



- Miyojenik Mekanizmalar: Damar duvarmda bulunan diiz kaslar gerilimde
artmaya kasilma, gerilimde azalmaya gevseme seklinde yanit verir. Bu mekanizmada
prostaglandinler ve kalsiyum kanallar1 rol oynar’>.

- Parankim Mekanizmalar: Prostasiklin, nitrik oksit, vaskiiler gevsetici faktorler
olarak etki gosterirken; tromboksan A2, prostoglandin H2, endotelin 1 ve lokal renin
anjiyotensin vaskiiler kontraktor faktorlerdir’™?.

- Norojenik Mekanizmalar: Retina damarlar1 ve optik sinirin prelaminar
bolgesinde noral inervasyon yoktur. Ancak uzun ve kisa posterior silier arterlerde non

adrenerjik ve non kolinerjik yollar bulunmustur’’.

2.1.9.3. Optik Sinir Bas1 Venoz Drenaji

Optik sinir bast vendz drenaji santral retinal ven ve prelaminer bolgede
peripapiller koroidal venler aracilig1 ile olur. Optik sinir basi disinda optik sinir vendz
drenaji santral retinal ven ve orbital venlere olur. Optik sinirde kapiller ag glial doku ve
perisitler tarafindan ¢evrelenmis tek katli ve siki baglantili endotel hiicrelerinden olugur

ve bu yapi fenestrasyonlar gostermez'”.

2.2. Retina Ganglion Hiicre Tabakas1

Ganglion hiicre tabakasinin fonksiyonel olarak degerlendirilmesinde frekans
ciftlestirme perimetrisi, kisa dalga boyu otomatik perimetri ve patern elektroretinografi
kulanilabilmektedir. Insan retinas1 anatomik olarak on farkli tabaka icermektedir. Bu
tabakalar disardan igeriye sirasiyla retina pigment epiteli, fotoreseptor tabakasi,
eksternal limitan membran, digniikleer tabaka, dis pleksiform tabaka, i¢ niikleer tabaka,
i¢c pleksiform tabaka, gangliyon hiicre tabakasi, sinir lifi tabakasi ve internal limitan
membrandan olusmaktadir. Retina gangliyon hiicre tabakasi yaklasik 700.000-

2.000.000 arasmda hiicre igermektedir’*>’

. Retina gangliyon hiicreleri perifoveal
bdlgede 4-6 hiicre katindan olusurken retina periferine dogru incelerek yaklasik 2 hiicre
kalinhiginda bir tabaka halini alir. Insanlarda agirhikli olarak ii¢ tip retina gangliyon
hiicresi (RGH) bulunmaktadir’®. Bu hiicre tipleri morfoloji ve dentrit yapilarindaki

farkliliklar, soma ve akson boyutlari, reseptif alan genislikleri, retinadaki dagilim



sekilleri ve sayilari, uzandiklari lateral genikulat cisim tabakalari, uyarilara yanit

ozelikleri ve gorsel fonksiyon 6zelliklerine gore smiflandirilmaktadirlar.

2.2.1. Parvoseliiler retina ganglion hiicreleri (P Hiicreleri)

En sik goriilen retina ganglion hiicreleridir ve tiim retina ganglion hiicrelerinin
yaklasik %70 ini olugturur. Midget ganglion hiicresi olarakta adlandirilirlar. Tim retina
tabakasina dagilmis olup iic ana RGH arasinda en kii¢iik hiicre gdvdesine, aksonlaria
ve reseptif alana sahip olan gangliyon hiicresidir’’. Bu 6zellikler yerlesim yerlerine gore
degisim gosterebilir. Wassle ve ark.’® retina periferinde bircok koni hiicresinin tek bir
midget bipolar hiicreye baglandigini bildirmiglerdir. Parvoselliller hiicreler midget
bipolar hiicrelerden veri alirlar ve lateral genikulat cismin parvoselliiler tabakasina
uzanirlar. {letim hizlar1 daha yavastir. Bu hiicrelerin renk, yiiksek uzaysal frekanslar ve

diisiik temporal frekanslarin degerlendirilmesine katkist olduguna inanilmaktadir™.

2.2.2. Magnoseliiler ganglion hiicreleri (M Hiicreleri)

Magnoseliiler hiicreler RGH nin yaklagik %8-10’unu olusturmaktadir. Parasol
RGH olarakta bilinmektedirler. Genis reseptif alanlar1 ve kalin aksonlar1 olan bu
hiicreler hizli ileti yapma yetenegine sahiptirler ve fundusta homojen olarak dagilirlar.
Lateral genikulat cismin magnoselliiler tabakasina uzanan bu hiicre grubu uyarilar
diftiz bipolar hiicrelerden alirlar. Temel fonksiyonlar1 yiiksek temporal frekans, diisiik

uzaysal frekans ve hareket uyaranlarina yoneliktir*®.

2.2.3. Kiiciik Bistrafiye Ganglion Hiicreleri

Daha onceleri parvoselliller RGH’nin bir alt grubu sanilan bu hiicrelerin farkl

37,39 - . ) D
7% ve lateral genikiilat cismin interlaminar-konioseliiler tabakalarina

bir grup oldugu
uzandig1 kabul edilmektedir. Bu hiicrelerin akson ve soma boyutlar1 magnoseliiler
hiicrelerden biraz daha kii¢lik olup merkezi retinada %1, periferik retinada %6-10
oraninda izlenmektedir. Uyarilart mavi koni bipolar hiicrelerden alirlar ve mavi-sar1

renk bilgisini tasirlar®.
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Bazi ¢aligmalar biiyiik aksonlar1 olan retina ganglion hiicrelerinin glokomda
once hasar gordiigini®', diger bazi ¢alismalarda 6zellikle M hiicre grubunun hasara
ugradigin ileri siirmektedirler***. Glokomat6z hasarin gegici olmadigy, retinada daha
az sayida hiicre ile temsil edilen RGH tipleri kaybmnin daha erken fonksiyonel kayba

isaret edebilmesi nedeniyle daha erken saptandig1 da ifade edilmektedir.

2.4. Iskemik Optik Noropatiler

Iskemik optik noropati, optik sinirin prelaminer veya laminer pargalarinda, kisa
posterior siliyer arterlerdeki okliizyonun sebep oldugu, segmenter veya jeneralize
enfarkt olarak tanimlanir. Anterior ve posterior olarak iki gruba ayrilmaktadir. iskemik
optik noropatilerin %981 anterior iskemik optik noropatidir ve siklikla tek tarafli optik

sinir kabariklig1 ile karakterizedir**.

2.4.1. Anterior iskemik Optik Noropati

Optik siniri besleyen damarlarda iskemiye bagli gelismektedir. Etiyoloji ve

patogenezi bakimindan 2 tipe ayrilir.

2.4.1.1. Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Noropati

NAAION en sik tek tarafli optik sinir kabariklig: ile ortaya ¢ikar ve 50 yas
tizerindeki erigkinlerde goriiliir. Hastalarin biiylik cogunlugu 60-70 yas arasindadir,
ancak kesin bir yas smirlamasi yapilamaz. Hastalarin yasam siiresi boyunca %30-40
oraninda diger gozlii de etkilenebilmektedir. Boghen ve Glaser tanimladiklar1 37
NAAION hastasinin yas smurlarini 40-80 yil (ortalama 59) olarak bildirmislerdir®.
Diyabetes mellitus (DM), hiperkolesterolemi, iskemik kalp hastaligi ve sistemik
hipertansiyon (HT) varliginda risk artmaktadir. Ayrica optik sinir basmin kii¢iik oldugu
olgularmn NAAION gelisimine daha yatkmn olduklar1 diisiiniilmektedir*®*’.

Iskemik optik ndropati dekompresyon calismasinda (ischemic optic neuropaty

decompression  trial- IONDT) hastalarmmm  %47’sinde  HT ve %24’iinde DM
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belirlenmistir’*. Progresif gérme azalmasi olan NAAION hastalarina siklikla noktiirnal
hipotansiyonun eslik ettigi saptanmustir®. Optik sinir bas1 ukurluk ¢apinin darhig1 veya

cukurluk yoklugu ve sigara kullanimi1 da diger risk faktorleridir.

Tablo 1. Risk faktorleri

Risk faktorleri

Sistemik DM, HTN, Arteryel Hipotansiyon, Kan Kaybi, Atheroskleroz, Uyku
Apne Sendromu, Kardiovaskiiler Hastaliklar, Migren, Arterioskleroz,
Tip A Kisilik

Lokal Posterior Silier Arter Hastaliklari, Vazospazm, Artmis GIB, Optik
Disk Druzeni, Kronik Optik Disk Odemi, Kiigiik C/D Orani, Kapali
Acil1 Glokom

ilaglar * Amiodaron, [FN-Alfa
* Vazokonstriktor Ajanlar (Nazal Dekonjestanlar)
* Erektil Disfonksiyon Ilaglar

Non arterior iskemik optik ndropati hastalar1 klinik olarak ¢ogunlukla sabah
uyaninca tek gozde gdrme azalmasi fark ettiklerini tariflerler (IONDT ¢aligmasinda
%40 oraninda). Gorme keskinligi parmak saymadan 20/20 seviyesine kadar degisim
gosterebilir'’. Gorme azalmasi hastalar fark ettiginde genellikle en iist seviyesindedir ve
ilerleme gostermez. GOorme azalmasi beraberinde prodromal veya sistemik semptom
goriilmez. DM ve HT gibi sistemik risk faktorleri etkilenen gozde gérme keskinligi
20/64 iizerinde olan olgularda daha az bulunmustur. Bu nedenle NAAION hastalarinda
DM ve HT varhgmm gérmeyi daha olumsuz etkiledigi diisiiniilmiistiir*.

Non arterior iskemik optik ndropati kliniginde gérme keskinliginde azalma ile
beraber diskromatopsi, afferent pupilla defekti, gorme alaninda siklikla alt yarida gérme
alan1 defekti olusumu s6z konusudur. Fundus bakisinda optik disk soluklugu, mum alevi
hemorajilerle birlikte bolgesel veya yaygin disk 6demi ve disk ylizeyinde dilate
kapillerler izlenir. Disk 6deminin diizelmesini takiben optik atrofi gelisir**. Non arterior
iskemik optik noropatili 3 gdziin postmortem optik sinir incelemesinde, optik sinirin {ist
yarisida tam sinir lifi kayb1 saptanmistir. Diger yarida da periferik sinir liflerinin kayb1
izlenmis, atrofiye en direngli sinir liflerinin optik sinir ortasinda bulundugu
goriilmiistiir®.

Iskemik optik noropati dekompresyon ¢aligmasinda hastalarin %49 unda gérme

keskinligi tan1 esnasinda 20/64 ve iizerinde, %34 iinde ise gorme keskinligi ise 20/200
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ve altinda saptanmustir’’. Aym c¢alismada hastalarda tipik olarak diskromatopsi
izlenmistir. Ancak hastalar renk tabakalarmi dogru olarak tespit edebilmis,
diskromatopsi iki géz arasindaki renk degerlendirme farki karsilastirilarak saptanmastir.
Gorme alanlarinda klasik altudinal defekt saptanmistir. Hastalarin %25 kadarinda

santral skotom tespit edilmistir.

2.4.1.2. Arteritik Anterior iskemik Optik Noropati

Arteritik anterior iskemik optik ndropati ise siklikla dev hiicreli arterite bagli
gelismektedir. Ancak nadiren Sistemik lupus eritamatozus veya Wegener
graniilomatozu gibi diger vaskiilitlerde de goriilebilir. Orta ve biiyiilk damarlarda
tutuluma yol agmaktadir. Patogenezinde T hiicreleri rol oynar ve erkeklere gore
kadmlarda daha sik goriiliir. Hayreh’e gore ortalama gériilme yast 76.2 yildir'.

Sistemik bulgular1 anoreksi, kilo kaybi, ¢ene klodikasyosu, miyalji, halsizlik ve
anemidir. NAAION tanis1 uygun semptomlar1 olan hastalarda eritrosit sedimentasyon
hiz1 (ESR) yiiksek oldugunda diisiiniilebilir. AAION tanisi, uygun semptomlar: olan
hastalarda, eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) ve C-reaktif protein (CRP) diizeyleri ile
konulabilmektedir. Her iki test sonucunun da yiiksek olmasi durumunda AAION
acisindan spesifite %97’ dir. AAION kesin tanis1 temporal arter biyopsisi ile konur.
AAION’daki histopatolojik ¢alismalar, optik diski besleyen kisa arka siliyer arterlerde,
oftalmik, koroidal ve santral retinal arterde degisken tutulumlari gdstermistir’.

Hayreh bu hastalarda baslangic gérme keskinligini %21 olguda 20/40 seviyesi
iizerinde, %17 olguda 20/50 - 20/100 arasinda ve %62 olguda 20/200 seviyesi altinda
olarak bildirmistir’'.

Arteritik anterior iskemik optik ndropati tedavisi, sistemik kortikosteroidler ile
yapilmaktadir. Klinik ve laboratuvar olarak AAION diisiiniildiigiinde temporel arter
biopsisinin sonucunu beklemeden tedaviye baslanmalidir. Genellikle metilprednizolon
intravendz olarak, 3-5 giin boyunca 1gr/giin’den uygulanilir. Takiben 12-24 ay arasi

oral prednizolon 6nerilmektedir’.
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2.4.2. Posterior iskemik Optik Noropati:

Arteritik, non arteritik ve cerrahi posterior iskemik optik ndropati olarak
smiflandirilir. Hastalar tek veya ¢ift tarafli ani gorme kaybi ile gelirler. Hayreh ortalama
etkilenme yasmi 61.5 yil olarak bildirmistir’'. Hayreh’e gore gérme keskinligi arteritik
ve non arteritik formda %69 olguda 20/200 seviyesinin altinda, cerrahi posterior
iskemik optik noropatide ise 151k hissi seviyesindedir. GOorme alani1 defektleri
degiskendir ancak Hayreh %84 olguda santral gorme alani defekti varlig: bildirmistir’'.
Baslangicta optik disk ve fundus muayenesinin normal olmasma ragmen 6-8 hafta
icinde optik disk soluklugu gelismesi tipiktir. Tanis1 ani gorme kaybi, gérme alani
defekti, akut donemde normal disk goriiniimii, okiiler-orbital ndrolojik bozukluk

saptanmamasi ve 6-8 hafta i¢inde optik diskte solukluk gelismesiyle koyulur®>.

2.5.Klinik Seyir ve Tedavi

NAAION’un kamtlanmis etkin bir tedavisi yoktur ancak cesitli cerrahi ve
medikal yaklasimlar mevcuttur>*:

Bes yillik takip siiresinde ikinci goziin etkilenme riski %15- 25 arasindadir®.
Etkilenen gozde rekiirrens oran1 %5’in altindadir'. Bilateral es zamanli NAAION ¢ok

nadirdir. Ani ve agir1 hipotansiyona ve cerrahi soka bagl gelisebilir.

2.5.1.0ptik Sinir Kilifi Dekompresyonu

Progresif gorme keskinligi kayb1 ve/veya gorme alani kaybmin oldugu bazi
optik sinir hastaliklarinin tedavisinde disk O0deminin azaltilarak gorme diizeyinin
artirilmas1 amaglanmistir. Etki mekanizmasi kesin olarak bilinmemektedir. Basit bir
filtran tedavi ve subaraknoid boslukta olusan fibrozis halkasinin sonucu, lamina
kribroza arkasindaki yiikksek BOS basmncimin optik diske yansimasini engelleyen bir
bariyer olusturdugu da diistiniilmektedir™.

Sergot ve ark. 1989 yilinda progresif NAAION’li hastalarda optik sinir kilifi
dekompresyonu yaptig1 calismalarda basarili sonuglar elde ettiklerini yaymlanuglardir™.

Jablon ve ark. 26 gozle yaptig1 calismada NAAION’li hastalardan 7’sinde iki sira ve
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daha fazla gérme azlig1 oldugu, 4 gozde iki sira ve daha fazla azalma oldugu, 6 gézdede
gorme alam defektinin artmus oldugunu gormiisler. Soylev ve ark. da yaptiklari
¢alismada bunu desteklemektedir’®. ilerleyen donemlerde bu tedavinin etkili olmadig:
hatta pupiller disfonksiyon, motilite bozukluklari, vaskiiler komplikasyonlar,
peripapiller hemorajiler, miyelin sinir lifleri, koryoretinal skar, subkonjonktival tenon
kisti, intraoperatif a¢i1 kapanmasi glokomu ve koroid dekolmani, travmatik optik

néropati gibi zararl sonuglar dogurabilecegi gosterilmistir’’.

2.5.2.Aspirin

Beck RW 431 hasta ile yapmis olduklar1 bir caliymada aspirin baglanan
hastalarda 2 yil i¢inde diger goziin etkilenme orant %7 olarak, aspirin baglanmayan
grupta %20 olarak bulmuslar. 5yil i¢inde ise %17 ve %20 olarak bulmuslar’®. Erken
donemde diger gdziin etkilenmesini azaltmaktadir. Uzun donemde tedavi baglanmasa da
etkinligi bulunmamaktadir.

Bortello ve ark. yaptig1 calismada gorsel fonksiyonlarda diizelme olmadigini

bildirmislerdir™.

2.5.3.Sistemik Kortikosteroid Tedavisi

NAAION’de optik sinir bas1 6demi 2 sekilde olusmaktadir’;
1. Aksonal iskemiye bagli, aksonlarda akim stazi ile birlikte aksonlarda sisme ve
disk 6demi
2. Aksonal sisme ile birlikte vendz staz, bunun sonucunda optik sinir baginda
kapiller gegirgenlik artist
Steroidlerin kapiller gecirgenligi azaltarak, intravendz sivi kagagini engelleyerek
disk 6deminin daha hizli gerilemesini sagladig1 diistiniilmektedir. Optik disk basmdaki
kapiller baskiy1 azaltir. Optik sinir basinda tekrar sirkiilasyonu saglayarak fonksiyon
gostermeyen ama canli hipoksik aksonlar1 fonksiyonel hale getirdigi ve gorsel prognozu

arttirdig: diisiiniilmektedir’.
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NAAION’da hiicresel inflamasyonun erken safhada optik sinir infaktina sebep
oldugu gosterilmis yine bu agidan kortikosteroidler inflamasyonu baskilayarak erken
dénemde infaksiyonu engelleyebilecegi bildirilmistir®.

Hayreh ve Zimmerman, 696 olgunun dahil edildigi bir ¢aligmada steroid tedavisi
alan (364) ve almayan (332) NAION’lu gozlerde tedavi ile hem gérme hem de gérme
alaninda iyilesme oldugunu gostermislerdir®'.

Yiiksek doz sistemik kortikosteroitlerin akut fazda kullanildiginda faydal
oldugu rapor edilmistir’.

Hayreh yapmis oldugu bir g¢alismada steroid baglanan grupta optik disk
6deminin daha hizli geriledigini tespit etmistir (p=0,006)*.

2.5.4.Intravitreal Triamsinolon Enjeksiyonu

Jonas ve arkadasar1 3 hasta {izerinde yaptiklar1 ¢aligmada gorme keskinliginde
herhangi bir degisim izlemezken®; Kaderli ve Avci R. 4 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada
gdrme alaninda diizelme olmaksizin gorme keskinliginde artis tesbit etmislerdir®.

Burada dikkat edilmesi gereken nokta intravitreal triamsinolon enjeksiyonu
sonrast GIiB’de yiikselme olabilecegi ve buna bagl olarak optik sinir basi

perfiizyonunun bozulabilecegidir.

2.5.5.Intravitreal bevacizumab enjeksiyonu

Vaskiiler endotelyal growth faktdr inhibitorii olup optik disk 6demini azaltarak
gorme keskinliginde artisa yol agabilecegi diisiiniilmektedir®. Rootman DB ve ark. 25
g0z ile yaptig1 calismada (17 gdz intravitreal, 8 kontrol grubu) gorsel fonksiyonlar ve
OCT bulgulari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamis (p=0,4)°°. Ancak
triamsinolon gibi goz i¢i basinct artirarak, optik sinirin perflizyonunu bozarak vizyon
kaybina sebep olabilir’.

NAAION multifaktéryel bir hastalik oldugu icin en dogru yaklasim risk

faktorlerinin belirlenerek tedavi edilmesidir.
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2.6. Gorme Alam (GA)

GA, g0z agik ve bir noktaya fikse iken goriilebilen tiim alan olarak tanimlanir.
GA bir tepeye benzetilebilir. Bu tepenin en iist noktas1 foveaya uyar, kiigiik ve derin
cokiintii bolgesi ise diski gosterir (kor nokta). GA’da fiksasyon, fovea santralise karsilik
gelen kisimdir. Santral bolge, fiksasyon noktasinin 30°’lik ¢evresel kismidir. Bjerrum
alani, santral 10°-25° arasinda kor noktadan baglayip alta veya iiste uzanan, kor noktaya
nazal taraftaki horizontal hatta sonlanan GA pargasidir. Periferik GA, santral 30°
disindaki GA’ dir. Fiksasyon noktasinin 15° temporalinde, horizontal meridyenin 1.5°
altinda, yaklasik 7.5° yiikseklik ve 5.5° genislikte OD’e ait kor nokta bulunur. GA, tek
gozde Ustte ve nazalde 60°, altta 75° ve temporalde 90°* dir. Retina duyarlilig1 ayirt edici
151k esiginin tersidir, yani retina yerlesiminde esik deger diisiik ise bu o bolgedeki
yiiksek duyarliligy, tersi ise diisiik duyarliligi gosterecektir. Normal bir gdzde ayirt edici
151k duyarhiligi GA’daki yerlesime gore degisir. Genellikle en fazla gérme foveayi
yansitan fiksasyon noktasindadir.

Duyarlilik perifere dogru gittikge azalir. Retinal duyarlilik, foveada 40 desibel
(dB), fiksasyon noktasindan 30° uzakta ise 26 dB’dir. Duyarlilik iist GA’da alta nazaran
daha diistiktiir. Baz1 alanlarda ise esik degerleri aynidir. Ayni 151k esigine sahip
lokalizasyonlar1 birlestiren egriye izopter denir. GA’y1 olusturan noktalardaki retinal
duyarlilik desibel cinsinden o6lgiilebilmektedir. Bir noktadaki retinal duyarlilik esigi,
belirli yogunluktaki uyaran gosterildiginde, uyaranin %50’sinin algilandig1r degerdir.
Skotom, retinal duyarliligin azalmasinin ifadesidir. Relatif skotom ise ancak kuvvetli
uyaranin goriilebildigi, zayif uyaranlarin algilanmadigir retinal alandir. Retinal

duyarliligin sifira inmesi absolu skotomdur ve bu alanda higbir retinal alan uyarilamaz.

2.6.1. Gorme Alan1 Teknikleri

1- Kinetik perimetri: Algilanmas1 gii¢ olacak derecede soluk bir 151k uyarani
genellikle periferden gosterilir Bu 1s18in goriildiigli yer GA haritasinda bir nokta olarak
isaretlenir. 15° araliklarla radyal tarzda periferden santrale yaklasilarak 360°’lik alan
taranir. Haritada isaretlenmis noktalar ¢izgilerle birlestirilerek izopter elde edilir. Sonra

sadece merkez yakinlarinda goriilecek daha da soluk bir 11k kullanilir. Tekrar degisik
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yonlerden bu 151gmn goriildiigii noktalar birlestirilir ve daha yiiksek duyarhiliga uyan
ikinci bir izopter ¢izilir. Kinetik perimetrelerde gdrme alanlari topografik harita
seklindedir, boylelikle GA i¢inde goriilmeyen sahalar (skotomlar) belirlenmis olur.
Stimulusun biiyiikligii ve siddeti sabit iken lokalizasyonu hareketlidir. Uyaran
parlaklig1 ve biiytikliigii degistirilerek daha biiyiik veya kiiciik izopterler elde edilebilir.
Goldmann manuel perimetrisi kinetik perimetriye drnektir.

2- Statik perimetri: Sabit bir zemin aydinlatmasina sahip bir alanda belli
biiyiikliikte sabit bir uyaranin kontrast farki algilanincaya kadar parlakliginin
degistirilmesi esasina dayanir. Test sirasinda obje hareket etmez ve ¢apr degismez. Bu
metod kinetik perimetreden daha duyarlidir ve kullanima daha uygundur. Statik
perimetrilerde 3 strateji kullanilmaktadir;

a. Tam esik testi (Full-Threshold; FT): GA iizerinde 6°’lik mesafeler ile
yerlestirilmis, vertikal ve horizontal kadranlarda dizili 76 noktay1 sorgular. Her noktada
esik degeri bulmak i¢in 4 dB’lik basamaklarla uyaran siddeti arttirilir. Hasta uyarani
gordiikten sonra 2 dB’lik basamaklarla uyaran kayboluncaya kadar uyaran siddeti
azaltilir. Glokom takibinde en sik olarak kullanilan stratejidir.

b. Esige bagimh test: Beklenen degerin 4 dB iistli uyaran siddeti denenir. Hasta
gorse de gormese de bir diger test noktasina gecilir. Bu testin dezavantaji sadece esik
iistii degerleri test etmesidir.

¢. Zon testi: 3 zon kullanilir. Birinci zon, normal degerin 4-5 dB iistii esik deger
olarak kabul edilir. Hasta gordiiglinde normal olarak degerlendirilir. Hasta gormezse
151k siddeti artirilarak hastanin gérmesi beklenir. Isik siddeti artirildiginda goriirse relatif
skotom, gormezse absolu skotom olarak degerlendirilir. Cevaplar normal, absolii ve
rolatif skotom olarak degerlendirilir.

3-Kombine Kkinetik ve statik perimetri: Bu yontemle kinetik perimetrinin hizi
ile statik perimetrenin duyarliligi kullanilir. Periferik alan kinetik metodla, santral alan

statik perimetri ile test edilmektedir®®®.

2.6.2. Humphrey Otomatik Perimetrisi (Humphrey Field Analyzer)

Farkli boy ve 151k siddetinde uyaran {iretebilen bilgisayarli statik bir
perimetredir. Zemin aydinligi 15 dB’dir (31.5 asb). Uyaran siddeti ise 0-51 dB arasinda
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degisebilir (0.08-10.000 asb)***’. Bu aydnlatma gozii 151k adaptasyonu durumunda
tutar ve boylece sadece koni sistemi ¢alisir. Goldmann perimetrisinde oldugu gibi I’den
V’e kadar degisen uyaran biiyiikliikleri vardir. Humphrey’de genellikle III nolu uyaran
kullanilir. III biiyiikliigiindeki uyaran 0.43°’lik retina alanini kaplar, hem yeterince

68,69 .
7. Bu strede

hassas hem yeterince biiyiiktiir. Uyaranlar hastaya 0.2 sn gosterilir
hastanin gorsel sistemi hem 15181 algilar hem de fiksasyonunu bozup 1s18a yonelmeden
uyaran kaybolur. Standart perimetride akromatik beyaz 151k kullanilir.

Fiksasyon kontrolu amaciyla Heijl-Krakau kor nokta monitorize teknigi
kullanilir. Test swrasinda kor noktaya belli araliklarla uyaran gonderilir. Pozitif cevap
kotli fiksasyonu belirtir. Kor nokta 5°-7° arasinda oldugundan bu teknik ile kiigiik
fiksasyon kayiplar1 saptanabilir (68,69).

Ik énce foveanm duyarliligi dlgiiliir. Daha sonra hastadan ortaya bakmasi
istenir. Yatay ve dikey eksenden 9° mesafede olan 4 noktadan 6l¢iim alinir. Daha sonra
kor noktanin yeri belirlenir. Test sirasinda kor noktaya ara sira uyar1 gonderilerek

fiksasyon kaybi test edilir ve test sonundaki c¢iktinin iizerine yazilir. Humphrey

perimetrisinde tarama testleri ve esik testleri olmak iizere iki tiir test uygulanir.

2.6.3. Hasta Giivenirliginin Tayini:

1- Fiksasyon kayiplari: Hastanin fiksasyon noktasindan ne siklikta bakislarini
ayrrdigint gosterir. Bu deger Heijl Krakau yontemi ile hesaplanir. Bu yontemde testin
baslangicinda saptanmis olan kor noktaya cihaz zaman zaman uyarilar gondererek
alinan cevaplari kaydeder. G6z fiksasyonunu kaybetmisse uyaran retinaya diiseceginden
hasta bu uyarilara cevap verir. Gilivenilir bir testte fiksasyon kaybi1 %20’den az
olmalidir™®. Fiksasyon kaybi %20’nin iizerinde ise GA ¢iktisinda fiksasyon kaybi
degerinin yanmna “XX” sembolii ile cihaz perimetristi uyarir. Fiksasyon kayb1 degerinin
yiksek olmasi durumunda, hasta biitiin uyaranlar1 hassas retina bolgeleri ile
algiladigindan kiiciik defektler gézden kagabilir.

2- Yalana pozitif cevap: Hastanin gérme uyarant gonderilmedigi halde
perimetrinin sesine cevap vermesiyle kaydedilir. Yiiksek yanlis pozitif oran GA’nin
oldugundan daha iyi goriinmesine neden olur. Giivenilir bir testte yalanct pozitif

cevaplar %20°den az olmalidir’".
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3- Yalanci negatif cevap: Daha 6nce goriilen bir noktanin esik degerinin 9 dB
iistlinde uyarilmasina ragmen hasta tarafindan goriilmemesi ile elde edilir. Yiiksek
yanlis negatif oran GA’nin oldugundan kotii gériinmesine neden olur. Giivenilir bir

testte yalanci cevaplar %20’den az olmalidir’".

2.6.4. Test Sonu¢larimin Bilgisayarh Analizi

Test sonuglari, bilgisayar analizi ile elde edilen degerlerle 6nceden belirlenmis
ve bilgisayarda depolanmis olan normal degerler ile karsilastirilmakta, GA indeksleri
hesaplanmaktadir. Humprey bilgisayarli GA’da STATPAC Software istatistiksel analiz
programt kullanilmaktadir. Bilgisayar, test sonunda gri skala, deger tablosu, total
deviasyon, patern deviasyon ve test indekslerinin basili oldugu bir ¢ikti1 vermektedir.
Ciktinin sag iist kisminda yer alan sayisal sema her noktaya ait dl¢timleri dB cinsiden
gosterir. Gri skala ise bunun izoptere benzer ifadesidir. Grinin tonlar1 arasinda 5 dB’lik
duyarlilik farki bulunmaktadir. Absolu skotomda tamamen siyah bir sembolle,
hassasiyet arttikca daha gri sembollerle gosterim yapilir. Bu gosterim sekli patolojik
alanlarin hizli tespitinde yararlidir. Bu iki semanin altinda sag altta total deviasyon
semalar1 vardir. En altta ise gri semada ise sembollerinin apostilb ve dB olarak

karsiliklar1 vardir.

2.6.4.1. Yasa Gore Diizeltilmis Normal Degerler ile Kiyaslama

Retina hassasiyeti yasla azaldigindan GA, hastanin yagindan beklenen degerlere
gore yorumlanmalidir. Humphrey perimetrisinde, hastanin yasmma goére diizeltilmis

normal degerler ile bir noktanin anormal olasiligmi veren olasilik haritalar1 vardir.

2.6.4.2. Total Deviasyon ve Olasihg1 Haritalan

Total deviasyon ve olasilik haritasmin en 6nemli fonksiyonu GA’nin anormal
olup olmadigmi gdstermesidir. Total deviasyon haritasindaki degerler hastanin her
noktadaki esik degerlerini ayni yastaki normal kisilerden elde edilmis degerlerden

cikartilarak elde edilir. Eger hastanin duyarlili§1 normal kisilere gore daha fazlaysa art1
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sayilar, daha azsa eksi sayilar ile gosterilir. Hemen altindaki olasilik grafiginde ise ayni1
yastaki normal insan grubunda bu farklarin goériilmesi olasilig1 vardir. Total deviasyon

generalize ve lokalize degisikliklerinin bir kombinasyonudur.

2.6.4.3. Patern Deviasyon ve Olasihik Haritalan

Bu haritayr yapmadaki amag¢ lokalize GA defektlerini daha iyi belirlemektir.
Bunu yapmak i¢in yaygin duyarlilik kayb1 hesaplanir. Elde edilen deger total deviasyon
degerlerinden c¢ikartilarak patern deviasyon haritast elde edilir. Cikarma isleminde
kullanilacak olan yaygin duyarlilik kaybi degerini elde etmek i¢in hastanin GA’daki
duyarlilik araliginin %85’ine denk gelen ve istatistiksel olarak lokalize defektlerden en
az etkilenen nokta olan 7. en duyarli noktanin dB degeri kullanilir. Lokalize
defektlerden en az etkilenen noktada kayip varsa, bunun muhtemel nedeninin yaygin
duyarlilik kayb1 oldugunu diisiinmek yanlis olmaz. Bu sayede yaygin duyarlilik
kaybindan arindirilmis bir grafik elde edilerek lokalize GA defektlerinin belirlenmesi
kolaylasir. Olasilik haritasinda ise total deviasyon haritasindaki degerlerin ayn1 yastaki

normal insan grubunda goriilme siklig1 verilmektedir.

2.6.5. Gorme Alam Global indeksleri

2.6.5.1. Ortalama Sapma (Mean Deviation, MD)

MD, aymi yas grubundaki insanlarm retina duyarliligi ile hastanin retina
duyarlilig1 arasindaki ortalama farki verir. Negatif degere sahipse ortalamadan az,
pozitifse ortalamadan ¢ok duyarlilik oldugu anlami ¢ikar. Normalde 0-2 dB arasinda
degismektedir. P degeri ayn1 yastaki normal kisilerde olma olasiligini gosterir Bu deger,
%5’in altinda ise normal dis1 deger olarak kabul edilir. Ornegin, p<%]1 olmas1 hastanin
test degerlerinin toplumda o yas grubunda bulunan bireylerin %1’°lik diliminde yer
aldigin1 gosterir. MD GA’nmn bozuklugu, zaman i¢inde bozulmasi veya diizelmesi
hakkinda bilgi verse de, bozuklugun paterni hakkinda bilgi vermez. Ciddi ancak

lokalize kalmis depresyonlarm MD iizerinde ¢ok fazla etkisi yoktur.
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2.6.5.2. Patern Standart Deviasyon (Pattern Standard Deviation, PSD)

PSD, patern deviasyon haritasinda ortaya ¢ikan lokalize GA defektini
sayisallagtirir. Generalize bir depresyonun etkisi ortadan kaldirildiktan sonra hastanin
kendi gbérme tepesine ve yasmna gore her test noktasinin dB cinsinden sapmasi ve
olasilik sembolleri ile ifade edilmek suretiyle normal olma olasiliginin hesaplanmasidir.
GA seklini analiz eder. Eger normal konturdan fark var ise bunu sayisallastirir. 0 veya
art1 deger olarak goriiliir. Olasilig1 P degerleri ile gosterilir, PSD degeri ne kadar artarsa
lokalize defekt o kadar derin ve/veya yaygin demektir. PSD degeri referans araliklar
disinda ise parantez icinde p degerini verir. p degerinin %5’in altinda olmas1 anormal
olarak kabul edilir. Bazen yiiksek MD’ye ragmen diisiik PSD degerleri elde edilir. Bu
GA defektinin yaygin oldugu, ancak lokalize defekt tespit edilemedigi anlamia gelir.

2.6.5.3. Diizeltilmis Patern Standart Deviasyon (Corrected Pattern Standard
Deviation, CPSD)

GA tepesinin Olciitii tiimiiyle lokalize GA defektlerine 6zgii olup, PSD’ den SF’
den etkilenen kismin ¢ikarilmasiyla elde edilir. CPSD’yi elde etmek icin SF kullanilarak
PSD degerleri yeniden ayarlanir. Yiiksek bir CPSD, yiiksek bir SF veya generalize
hassasiyet kaybinin mevcudiyetinde bile gercek lokalize GA defektlerinin bulundugunu
gosterir. 2 dB’ ye kadar normal kabul edilmektedir. CPSD degerindeki pozitifligin
artmas1 lokalize defektlerin fazlaligini1 gdsterir. MD ve CPSD global indeksleri GA
defekti hakkinda hizli bilgi verebilirler. MD ve CPSD normalse GA normaldir. MD
anormal CPSD normalse diffuz bir kayip vardir. Sadece CPSD yiiksekse lokalize
kayiplar vardwr. Her ikisinin de yiiksek olmasi hem lokalize hem generalize kaybi

gosterir.
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2.6.5.4. P Degeri

Global indeksler, normal degerlerin disinda ise bu degerlerin yaninda P degeri
verilir. P degeri normal popiilasyondaki bireylerin yiizde kag¢imin testte elde edilen

degerlere sahip oldugunu ifade eder.

2.7. Optik Koherens Tomografi

Optik Koherens Tomografi (OKT), ilk defa Masssachusettes Teknoloji
Enstitiisii'nden JG Fujimoto tarafindan tanimlanmis ve Boston’dan Pualifito ve
Schuman aygit1 bir biyomikroskop tiizerine takarak, ilk ilkel OKT aygitinin goz
hastaliklar1 alaninda kullanima girmesine neden olmuslardir. OKT teknigi ile ilgili ilk
yaym 1991°de “Science” dergisinde yaymlanmugtir’”,

[Ik ticari cihaz 1996 °da “Humprey Zeiss” firmast tarafindan gelistirilmistir. 1991
yilinin basindan itibaren bu teknolojinin siiratle gelismesine paralel olarak, goz
hastaliklarinda da kullanilir hale gelmesi sonucu, yeni goriintiilleme yOntemleri
geligtirilmigtir.

Bunlar: Zeiss/Meditec firmasi tarafindan {i¢ jenerasyon OKT (I, II, III), OTI ve
Nidek firmasindan SLO/OKT, Zeiss/Meditec firmasindan 6n segment goriintiilenmesi
(VISANTE) olup, zamanla diger iiretici firmalar tarafindan degisik OKT aygitlart
geligtirilmigtir.

OKT, dokularin kesitsel goriintiilenmesinde yiiksek ¢0Oziiniirlik saglayan;
noninvaziv ve non-kontakt bir yontemdir. Gorilintillemenin fiziksel temeli c¢esitli
dokularm ince yapilar1 arasindaki optik yansima farkliliklarina dayanmaktadir.

OKT’de kullanilan ve ilk defa Newton’un kullandig1 beyaz 151k interferometresi,
son yillarda Michelson tarafindan gelistirilen ve giindeme gelen diisiik evreli
interferometrelerin fiberoptik ve optoelektronik sistemlerde o6lglim aract olarak
kullanilmast sonucu ¢ok siiratli gelismelere neden olmustur””.

OKT sisteminin ¢aligmas diisiik koherens interferometri olarak bilinen bir optik
Ol¢tim teknigine dayanir. Koherent 151k terimi lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181
tanimlamaktadir. Interferometreler dokulardan yansiyan 1513in referans aynadan

yanstyan 1sikla zamansal farkini lgerler. Isik kaynagindan 151k géze yonlendirilmekte,
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bu sirada 151k 151 ayiric1 (beamsplitter) olarak adlandirilan yarisaydam bir aynadan
gecmektedir. Bu aynada 151in demeti ikiye ayrilarak yaris1 dedektdre mesafesi bilinen ve
ayarlanabilen bir referans aynasima, diger yarisi ise gdze gonderilmektedir. Géze giden
Olclim 15181, gdzde ilerlerken gectigi doku katmanlarinin yapisina bagh olarak farkli
siddette ve gecikme zamaniyla dalgalara ayrilarak geriye doner. Referans aynasina
giden 151k ise bilinen bir mesafeden bilinen bir gecikme zamaniyla tek bir dalga olarak
dedektore ulagir. Dokulardan gelen ve doku katmanlarinin sayist kadar yansima igeren
151k sinyali; referans aynasindan gelen tek referans 1sik sinyali ile interferometrede
birlestirilir. Yazilim programi araciligiyla yansima gecikmeleri mesafe birimlerine
dontigtiiriiliir. Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 151¢m siddetini belirler. Boylece
ultrasonun A dalgasina benzeyen bir goriintii elde edilir. Dairesel veya diiz ¢izgi
seklinde dokuya gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida dl¢liim 15181 ile elde edilen
A scan ¢izgiler yan yana getirilerek B scan ultrason goriintiisiine benzer bir kesit
goriintiisii elde edilir. OKT’de goriintiiler B mod ultrasonda oldugu gibi gri tonlarinda
elde edilebildigi gibi, maviden kirmiziya gokkusagi tonlarinda yalanci bir renklendirme
yapilarak da verilebilir. Yalanci renklendirme ile doku katmanlari uzman tarafindan
birbirinden daha iyi ayirt edilebilmektedir. Burada hiperreflektif dokular (RNFL, retina
pigment epiteli, fotoreseptor tabakasi gibi) kirmizi ile, hiporeflektif (vitreus, retina dis
niikleer tabakasi gibi) veya 15181 absorbe eden dokular (kan damarlari, hemoraji gibi) ise
mavi-siyah renk tonlar1 ile yansitilmakta, reflektivitesi bu iki u¢ nokta arasinda yer alan
doku katmanlar1 ise kirmizi ile mavi arasindaki diger gokkusagi renkleriyle ifade
edilmektedirler™"*".

OKT cihazlarinda kullanilan kizil6tesi 1511 dalga boyu 800 ile 840 nm arasinda
degismektedir. Isik kaynagi 200 mikrowatt 151k salinimi yapan 830 nm dalga boyunda
yiiksek aydmlatmali diode lazerdir. Kisa koherens uzunluguna sahip diyote 15181, OKT
goriintiileme sisteminin ideal longitiidinal rezoliisyonunu saglamaktadir.

OKT, yiiksek ¢oOziiniirliikte retinal kesitler sunan ve bunu retinanin i¢ mikro
yapisindaki biyolojik dokulardan yansiyan 15181n gecikme zamanini ve siddetini 6lgerek
gerceklestiren bir sistemdir’®. Bu teknik sayesinde ger¢ek zamanli olarak in situ
dokularm 8-15 pum diizeyindeki ayrintilarinin goriintiilenmesi saglanabilmektedir. Bu
hassasiyet, ultrason ve manyetik rezonans gibi goriintiileme tekniklerinde bile elde

edilememistir’”.
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Ultrason ve radar sistemleri de yansimaya (reflektometriye) dayanan
goriintiileme sistemleridir. OKT, 15181 kullandig1 i¢in bir iistiinliige sahiptir. Is1§in dalga
boyu (~0,001 mm) ses (~0,1 mm) ve radyo dalgalarindan (>10 mm) daha kisadir. Bu
nedenle uzaysal ¢oziiniirliigii ¢ok daha yiiksektir. Ultrasonografik goriintiilemeden farkli
olarak, 151tk hava-doku ara yiizeyini gegebildigi i¢in probun dokuya temasi veya
immersiyon sivis1 gerekmemektedir’.

OKT, insitu olarak dokulardan eksizyon ve patomorfolojik inceleme yapmadan
goriintiileme yapabilmesi nedeniyle “optik biyopsi” olarak adlandirilmaktadir’.

OKT’nin;

1. Klasik biyopsinin imkansiz oldugu gdz, koroner arter ve sinir dokularinda,

2. Kanser dokularinda daha dogru eksizyonel biyopsi yaparak yanlis negatif
sonuclar1 azaltmada,

3. Sinir ve damar anastomozu, stent ve arterektomi gibi invazif iglemlere
rehberlik edebilecegi diisiiniilmektedir”.

OKT’nin en sik kullanim alani retinal goriintiilemedir. Cihaz, yapisal olarak
fundus kamerasinin benzeridir. Ancak bir kamera gibi sadece iki boyutlu degil dokunun
derinlemesine boyutu hakkinda da veri sunmaktadir. Standart kullanimda 30° derecelik
gorintiiler elde edilmektedir’®".

Sinir lifi yiiksek oranda geri yansitict (hiperreflektif) olarak izlenir. I¢ ve dis
pleksiform tabaka (hiperreflektif), i¢ ve dis niikleer tabakadan (hiperreflektif) daha
yiiksek bir geri sagilim yapmaktadir. I¢ ve dis fotoreseptor segmentleri arasindaki
simirdan IS/OS elde edilen izole bir sag¢ilim izlenebilmektedir. Dis sinirlayict membrana
ait yansima, bazen bu ayrintinin 6niinde yer almis olarak goriilebilir. Retina pigment
epitelyumi ve koryokapiller alan, arka retina bolgesinde yiiksek geri acilima sahip bir

{inite olarak goriintiilenir’*™.

2.7.1. OKT ile RNFL (RNLF) Kahnhgmin Ol¢iilmesi

RNFL kalinlik 6l¢iimiinde optik diski merkezine alan ve ortalayan 3,4 mm
capinda tarama ¢emberi kullanilmaktadir. Bunun nedeni toplumda optik disk capmnin
0,8 ile 2,8 mm arasinda olmasi (nadiren 3 mm’nin iizerindedir) ve peripapiller atrofi ya

da disk-retina smirindaki pigmentasyonun oOlglimleri etkilemesini 6nlemektir. Yeni
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versiyon SLO/OKT’de iki tarama protokolii mevcuttur. ‘Fast RNFL Thickness’
protokoliinde 3,4 mm capinda ¢ember iizerinde 3 ardisik 6l¢iim yapilir. Her biri 256 A
taramadan olusan Ol¢iim 1,92 saniyede tamamlanir. ‘Regular RNFL Thickness’
protokoliinde ise her biri 512 A-taramadan olusan 3 6l¢iim yapilir ve 3,84 saniye siirer.
Iki protokol arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: i¢in hizli protokol altn
standart olarak kabul edilmis ve nomogramlar hizli protokole gore hazirlanmustir®'.
RNFL ol¢limiiyle siiperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarin ayri ayri
kalinliklari, bununla birlikte tiim optik diskin ortalama kalinlig1 kantitatif olarak saptanir
ve grafiksel olarak numerik formatta sunulur. Olgiim esnasinda tarama cemberinin
santralizasyonu, RNFL kalmligmin dogru tespiti acisindan son derece dnemlidir. Genel
bir kural olarak RNFL kalinlig1, tarama ¢emberinin optik disk kenarma olan uzakhigiyla
ters orantilidir. OKT’nin RNFL analiz ¢iktisinda, bulunan degerler, saglkl
popiilasyondaki kalinlik varyasyonunu igeren normatif veritabaniyla kiyaslanir ve
hastanin yasmna gore normalden ne kadar sapma gosterdigini renk kodlu grafikler
vasitasiyla sunar. Beyaz ve yesil bantlar normal, sar1 smirdaki degerleri, kirmizi ise
anormal degerleri gosterir. Toplumun % 5’1 beyaz, % 90 yesil, % 4’ii sar1 ve % 1’1
kirmizi bantta yer alir. Bu veriler 18 ile 86 yas arasi karisik etnik kokenli bireylerden

elde edilmistir®®,

2.7.2. OKT’nin Avantajlar1 ve Dezavantajlarn

Avantajlari;

1. OKT ile retina sinir lifi tabakas1 kalinliginin l¢iimii i¢in referans diizlemine
gereksinim yoktur ve alinan 6l¢iim, refraktif durum veya gdziin aksiyel uzunlugundan
etkilenmez**.

2. OKT hizli Olglim yapabilen ve yiiksek tekrarlanabilirlige sahip bir

goriintiileme yontemidir®.
Dezavantajlari,

1. Cihaz aksiyel yondeki hareketleri diizeltir; ancak transvers hareketi diizeltme

yetenegine sahip degildir®.
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2. OKT ile goriintii alinirken arka kapsiiler ve kortikal katarakt gibi medya
opasiteleri kaliteli gorlintii alinmasmi giiglestirirler ve yine fiksasyon yapamayan
hastalarda tarama sonuglari suboptimaldir®.

3. OKT ile ol¢iim yapilirken dilatasyon gerekebilir ve kullanilabilirligi

calismalarla desteklenmis normatif datasi yoktur.

2.7.3. OKT’nin Duyarhhk ve Ozgiinliigii

OKT’nin yapilan caligmalarda o6zgilligii % 92-98, duyarlilig1 ise % 83-89
arasinda bildirilmektedir®>***. Pieroth ve ark. OKT ile fokal defektleri % 65
duyarlilik ve % 81 6zgiinliik ile gosterebilmislerdir’. Budenz ve ark.’nin ¢alismalarinda

ise secilen kritere gore duyarhilik % 83-89, 6zgiinliik % 92-100 arasinda bulunmustur’".

2.7.4. OKT’nin Dogruluk, Coziiniirlik ve Tekrarlanabilirligi

In vitro olarak insan kadavra gozlerinde yapilan calismalar yiiksek bir dogruluk
oran1 gostermistir. ilk ¢ikan OKT cihazlarmin ¢oziiniirliigi yaklasik 10-14 pm
diizeylerinde iken, yeni nesil OKT cihazlarinda ¢6ziiniirliikk 8-10 um diizeylerindedir.
Schumann ve ark. OKT ile sinir lifi kalimligmin Sl¢iimiinde yiiksek tekrarlanabilirlik
bildirmiglerdir. Budenz ve ark.’nin ¢aligmalarinda ise normal bireylerde ortalama RNFL

kalnlig1 i¢in, dlgtimler aras1 degiskenlik 3,5 um olarak bulunmustur’>.
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3. GEREC VE YONTEM

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dals,
Néroftalmoloji Biriminde mayis 2011- aralik 2014 tarihleri arasinda NAAION tanisi ile
takip edilen 24 hasta ¢aligmaya alindi.

Nonarteritik anterior iskemik optik néropati’li olgulardan

e Okiiler ve norolojik hastalig1 bulunmayan,

e Agrisiz ani gérme kaybi1 gelismesi

e Fundus muayenesinde optik disk 6demi mevcut olmasi

e NAAION uygun gérme alani defekti mevcut olmasi

e Eritrosit sedimentasyon hizi ve reaktif protein C diizeyi normal simirlarda

olmasi

e Pnomotik tonometri ile gz i¢i basinglarinin 21 mmHg ve altinda olmasi

e On segment muayenesinde kornea ve lenste gérme azligina neden olabilecek

ve goriintli alinmasini engelleyecek opasitelerin olmamasi
kriterlerini saglayan 12 hastanin 14 gozii caligmaya dahil edildi.

Olgular uygulanan tedavi yontemlerine gore 2 gruba ayrilarak degerlendirildi.

Ani gorme kaybi gelistikten itibaren ilk 2 hafta i¢inde bagvuran;sistemik olarak
kontrendikasyon bulunmayan hastalar, Hayreh protokoline uygun olarak sistemik
steroid tedavisi basland1

Bu durumda:

* Steroid tedavisi baslanan NAAION olan 5 hastanmn 7 gdzii Grup 1,

* Steroid baglanmayan NAAION olan 7 hastanin 7 gdziiniin bulgular: da Grup 2
olusturdu.

Calismaya dahil edilen tiim olgularin, ayrintili anamnezleri alindi. Yasi, cinsiyeti
ve sistemik hastaliklar1 (DM, HTN, Hiperkolesterolemi), obstruktif apne sendromu ve
sigara kullanimi sorgulandi.

Olgularin muayene anindaki diizeltilmemis ve diizeltilmis en iyi gdérme

keskinlikleri Snellen eseli kullanilarak alind1.
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Her hastaya ayrmtili oftalmolojik muayene yapildi. Her goziin 6n segment
bulgular1 kaydedildi. G6z i¢i basinglar1 6l¢iimiinde Goldmann aplanasyon tonometresi
kullanildi.

Her muayenede pupillalarin 1518a verdigi yanitlar kontrol edildi. Rélatif Gorme
alanlar1 Octopus 900 SN 1475 ile yapildi.

Kontrast duyarlilik degerleri ve renkli gormeleri alinan hastalarin Fundus
muayeneleri +90 D nonkontakt lens ile degerlendirildi. Ayrica OKT cihaziyla RNFL
kalinliklar1 alindi.

Steroid tedavi protokoliimiiz: Ilk 2 hafta siiresince giinde 80 mg prednizolone
oral olarak baglandi. Sonra doz kademeli olarak azaltilarak; 5 giin 70 mg, 5 giin 60 mg
inildi. Bu asamadan sonra 40 mg’a diisiinceye kadar her 5 giinde 5 mg diisiilerek
tedaviye bu doz ile optik disk 6demi tamamen kayboluncaya kadar devam edildi. Optik
disk 6demi kaybolduktan sonra da tedavi hizla azaltilarak kesildi.

Takipte; steroid dozu 40 mg’a diigiinceye kadar 2 haftada bir, sonra 3-4 haftada
bir tedavi bitinceye kadar takibe devam edildi. Tedavi bittikten sonra 3. ay, 6. ay ve 1.
yilda kontroller yapildi.

Tedavi almayan gruba ayni siklikta kontrol muayenesi yapildi.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (statistical package for social science)
18.0 paket programi kullanildi.

Kategorik dlctimler say1 ve yiizde olarak, sayisal 6l¢iimlerse ortalama ve standart
sapma ( gerekli yerlerde ortanca ve minimum-maksimum ) olarak 6zetlendi. Kategorik
Ol¢limlerin gruplar arasinda karsilagtirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi.
Gruplara ait sayisal dlclimlerinin genel karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmasi
durumunda tek yonlii varyans analizi, varsayimlarin saglanmamast durumunda ise
Kruskal Wallis testi kullanildi. Gruplarin genel karsilagtirilmast sonucu anlamli bulunan
Olctimler icin gruplar arasi ikili alt grup karsilastirilmalarinda varsayimlarin saglanmasi
durumunda grup i¢i varyanslarm homojen olup olmamasina gére Scheffe veya Tamhane
testleri kullanild.

Gruplarn ikili karsilastirilmalarinda varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise
Bonferroni diizeltmesi yapilmig ve Mann Whitney U testi kullanilmistir. Tiim testlerde

istatistiksel dnem diizeyi 0,05 olarak alind1.
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4.BULGULAR

4.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Yaslar1 51 ile 66 arasinda degisen, nonarteritik anterior iskemik optik ndropati
tanist ile steroid tedavisi baglanan 5 hastanin yas ortalamasi 58, yaslar1 44 ile 72
arasinda degisen, nonarteritik anterior iskemik optik ndropati tanist alan tedavisiz
izlenen 7 hastanin yas ortalamasi 54 olarak bulundu. Yas ortalamasi agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (p>0,05) (Tablo 2)

Tedavi alan olgularmm 4’1 (%80) erkek, 1’1 (%20) kadindi. Tedavi almayan
olgularm 5’1 (%71) erkek, 2’si (%29) kadindi. Cinsiyet acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (Tablo 2)

Tablo 2. Caliyma grubunun yas ve cinsiyet dagilim

Tedavi Alan Tedavisiz izlenen
YAS (YIL) 58 54.5
CINSIYET (n, %)
ERKEK 4 (80) 5 (71)
KADIN 1(20) 2 (29)

Sistemik hastalik olarak her iki grupta, HT, DM ve hiperkolesterolemi varligi
sorgulandi. Tedavi alan 1 olguda (%20) HT varken, 4 olgu (%80) HT yoktu. Tedavi
almayan 2 olguda (%29) HT varken, 5 olguda (%71) HT yoktu. Her iki grup sistemik
HT varlig1 acisindan karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark olmadig1 goriildii (Tablo 3).

Tablo 3. Caliyma grubunun hipertansiyon dagilimi

Tedavi alan Tedavi almayan | p
HT var 1(20) 2(29) 0,545
HT yok 4 (80) 51
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DM varlig1 agisindan her iki grup karsilastirildiginda, tedavi alan 3 olgu (%60)
DM hastasiyken, 2 olguda (%40) DM mevcut degildi. Tedavi almayan 4 olguda (%57)
DM varken, 3 olguda (%43) DM yoktu. Her iki grup, DM varligi acisindan
karsilagtirildiginda; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi.
Ayrica tedavi alan bilateral NAAION tanis1 olan 2 hastanm 2’si de DM hastasiyd1
(Tablo 4).

Tablo 4. Calisma grubunun diyabetus mellitus dagilhim

Tedavi alan Tedavi almayan p
DM var 3 (60) 4 (57) 0,500
DM yok 2 (40) 343)

Hiperkolesterolemi varlig1 agisindan her iki grup karsilastirildiginda, tedavi alan
2olguda (%40) hiperkolesterolemi mevcut iken, 3 olguda (%60) hiperkolesterolemi
yoktu. Tedavi almayan 2 olguda (%29) ise hiperkolesterolemi varken, 5 olguda (%71)
hiperkolesterolemi yoktu. Her iki grup, hiperkolesterolemi varlig1i acisindan
karsilagtirildiginda; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi (Tablo

3).

Tablo 5. Caliyma grubunun hiperkolesterolemi dagilim

Tedavi alan Tedavi almayan p
Hiperkolesterolemi var 2 (40) 2 (29) 0,455
Hiperkolesterolemi yok 3 (60) 5(71)

Tedavi alan grupta NAAION tanisi alan 5 olgu lateralizasyon bakimindan
degerlendirildiginde; olgularin 1’inde sag, 2’sinde sol goz tutulmustu. Ayrica 2 olguda
bilateral tutulum mevcuttu. Tedavi almayan grupta NAAION tanis1 alan 7 olgu
lateralizasyon bakimindan degerlendirildiginde olgularin 4’iinde sag, 3’iinde sol goz
tutulmustu. Her iki grup lateralizasyon bakimindan karsilastirildiginda, gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi (Tablo 6).
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Tablo 6. Caliyma grubunun lateralizasyon dagilim

Tedavi alan Tedavi almayan P
Sag goz 3(49) 4 (51 0,657
Sol goz 4 (51 349 0,343

Olgularm bagvuru anindaki GIB ve diger gdziin c/d oranlarmin ortalamalar
karsilastirildiginda; tedavi alan grubun ortalama GIB 14,0+2,16 mmHg, ortalama c/d
oran1 0,17+0,16, tedavi almayan olgularin GIB ortalamas1 14,4+1,51 mmHg, c/d oran1
0,12+0,20 olarak saptand1. Basvuru anindaki GIB ve c/d oranlar1 agisindan her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriildii ( p=0,4) (Tablo 7).

Tablo 7. Calisma grubunun goz ici basinci ve ¢/d oran dagilim

Tedavi alan Tedavisiz izlenen P
iop 14,0+2,16 14,4+1,51 0,429
¢/d oram 0,17+0,16 0,12+0,20 0,343

4.2 Olgularin Gorme Keskinligi ve Gorme Alani Degerleri

Tedavi alan olgularin Snellen eseli ile alinan en iyi diizeltilmis baslangic gorme
keskinligi ortalamasi logMAR 1,0+0,7 olarak saptandi. Tedavi almayan olgularin
Snellen eseli ile alnan en iyi diizeltilmis baglangic gdérme keskinligi ortalamasi
logMAR 0,8+1,0 olarak saptand:.

Tedavi alan olgularin Snellen eseli ile alinan en iyi diizeltilmis gérme keskinligi
farki ortalamasi logMAR -0,4029+,78540 olarak saptandi. Tedavi almayan olgularin
Snellen eseli ile alinan en iyi diizeltilmis gérme keskinligi farki ortalamasi logMAR
0,0343+,38880 olarak saptandi. Her iki grup gorme keskinligi farki bakimindan
karsilagtirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi (Tablo

8).

Tablo 8. Caliyma grubunun gérme keskinligi dagilim

Tedavi alan Tedavisiz izlenen | p
Baslangi¢c gorme keskinligi (logMar) | 1,0+0,7 0,8271+1,04091 0,689
Gorme keskinligi farki (logMar) -0,4029+,78540 0,0343+,38880 0,126
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Tedavi alan grubun baslangi¢ gérme alan1 mean deviasyon 15,5857+8,30129
dB, son(6 ay) mean deviasyon -14,7500+£6,349 dB, mean deviasyon farki (son-ilk)
-,6429+5,72505 dB, tedavisiz izlenen grubun baslangic gérme alani mean deviasyon
13,9143+8,78719 dB, son(6 ay) mean deviasyon -17,5286+7,94580, mean deviasyon
fark1 (son-ilk) -3,2714+6,50300 dB bulundu. Her iki grup baslangi¢c gérme alan1 MD,
son MD ve ortalama MD farki bakimindan karsilastirildiginda, gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi (Tablo 9).

Tablo 9. Calisma grubunun gérme alami MD dagilim

Tedavi alan Tedavisiz izlenen p
MD ilk dB -15,5857+8,30129 -13,9143+8,78719 0,754
MD son dB -14,7500+6,349 -17,5286+7,94580 0,904
MD fark (son-ilk) -0,6429+5,72505 -3,2714+6,50300 0,757
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Sekil 5. Perifer gorme alan1 kaybi
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Sekil 6. Inferior altitudinal gorme alam kayb1

Tedavi alan grubun baslangic goérme alani patern standart deviasyon
8,400043,66242 dB, son (6 ay) patern standart deviasyon 5,3429+2,93249 dB, patern
standard deviasyon farki (son-ilk) 0,7143+1,72282 dB, tedavisiz izlenen grubun
baslangi¢ géorme alani patern standart deviasyon 5,3429+2,93249 dB, son (6 ay) patern
(son-ilk)
-1,5714+1,41623 dB bulundu. Her iki grup baslangic gdrme alani PSD, son PSD ve

standart deviasyon 6,914343,11632, patern standart deviasyon farki

ortalama PSD farki bakimindan karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farka rastlanmadi (Tablo 10).

Tablo 10. Calisma grubunun gérme alam PSD dagilim

TEDAVI ALAN TEDAVISIZ IZLENEN p
PSD ilk dB 8,4000+3,66242 5,3429+2,93249 0,507
PSD son dB 7,6857+3,12059 6,9143+3,11632 0,912
PSD fark (ilk-son) 0,7143+1,72282 -1,5714+1,41623 0,192

34




4.3 Olgularin RNFL Degerleri

OKT bulgularindan baslangi¢ RNFL kalinlig: iist, nazal, alt, temporal kadran
ayr1 ayr1 Olciiliip gruplar karsilagtirildiginda; tedavi alan grupta baslangic RNFL
kalinlig1 tist kadranda 125,2857+83,64950 pum, nazal kadranda 109,8571+67,2617574
um, alt kadranda 136,4286+87,20829 um, temporal kadranda 95,4286+65,90108um’dir.
Tedavisiz izlenen grupta ise baslangic RNFL kalinlig1 iist kadranda 145,4286+59,38534
um, nazal kadranda 129,0000+55,59676 pm, alt kadranda 168,1429+63,12799
pm,temporal kadranda 140,7143+60,05196 um’dur. iki grubun 4 kadranin (iist, nazal,
alt, temporal) baslangic RNFL kalinliklar1 birbiriyle karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 11).

Tablo 11. Cahsma grubunun baslangi¢c RNFL dagilim

Baslangic RNFL degerleri Tedavi alan Tedavisiz izlenen P

Ust 125,2857+83,64950 145,4286+59,38534 0,573
Nazal 109,8571+67,26175 129,0000+55,59676 | 0,640
Alt 136,4286+87,20829 168,1429+63,12799 | 0,573
Temporal 95,4286+65,90108 140,7143+60,05196 | 0,938
Ortalama 120,0000+62,93912 132,4286+43,36995 0,259

OKT bulgularindan son RNFL kalinlig1 {ist, nazal, alt, temporal kadran ayr1 ayr1
Olctiliip gruplar karsilastirildiginda; tedavi alan grupta son RNFL kalinlig: list kadranda
99,1429+54,70962, nazal kadranda ortalama 97,8571+58,71805, alt kadranda ortalama
113,8571+£72,37271, temporal kadranda 78,4286+43,89327. Tedavisiz izlenen grupta
ise son RNFL kalinlig1 iist kadranda ortalama 101,5714+39,95772, nazal kadranda
ortalama 79,8571+33,08287, alt kadranda ortalama 102,0000+£31,04298,12799 pm,
temporal kadranda 84,4286+27,91569. iki grubun 4 kadranmn (iist, nazal, alt, temporal)
baslangic RNFL kalinliklar1 birbiriyle karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (Tablo 12).

Tablo 12. Cahsma grubunun son RNFL dagilimi

Son RNFL degerleri Tedavi alan Tedavisiz izlenen P

Ust 99,1429+54,70962 101,5714+39,95772 0,457
Nazal 97,8571+58,71805 79,8571+33,08287 0,100
Alt 113,8571+72,37271 102,0000+31,04298 0,063
Temporal 78,4286+43,89327 84,4286+27,91569 0,402
Ortalama 90,4286+31,53758 (86,7143+40,10700 0,399
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RNLF baslangi¢ ile son (6 ay) kalinlik parametreleri farklari ile tedavi alan
hastalar ve tedavi almayan hastalarin ortalama ve standart sapma degerlerine
bakildiginda; tedavi alanlarda ortalama fark (-29,5714+35,47232), tst fark
(-26,1429+30,80275), Nazal fark (-12,0000+9,30949), alt fark (-22,5714+18,72482),
Temporal fark (-17,0000+£22,82542) iken tedavi almayanlarda ise ortalama fark
(-45,7143+29,00410), tist fark (-43,8571+37,24884), Nazal fark (-49,1429+54,57236),
alt fark (-66,1429+55,52005), Temporal fark (-55,7143+34,26716) olarak bulunmustur.
Iki grup arasinda RNLF baslangig ile son kalinlik parametreleri farklar1 ortalama fark,
iist fark ve temporal fark arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken Nazal
fark (p=0,002) ve alt fark (p=0,007) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (Tablo 13).

Tablo 13. Cahsma grubunun RNFL farki dagilim

RNFL fark (son-ilk) Tedavi alan Tedavisiz izlenen p

Ust -26,1429+30,80275 -43,8571+37,24884 0,224
Nazal -12,0000+9,30949 -49,1429+54,57236 0,002
Alt -22,5714+18,72482 -66,1429+55,52005 0,007
Temporal -17,0000+22,82542 -55,7143+34,26716 0,265
Ortalama -29,5714+35,47232 -45,7143+29,00410 0,512
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5. TARTISMA

NAAION, 50 yas ve iizerinde ani, agrisiz ve tek tarafli gérme kaybmin en
onemli nedenlerinden biridir. Goriilme sikligi 100.000°de 2,3-10,3’dir. Optik sinir
basinda dolasim yetersizligi sonucu gelismektedir, ancak; vaskiilopatinin yeri ve
iskeminin gelisim mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir.

Hastaligin gelisiminde birgok risk faktorii tanimlanmistir. Kiiciik optik sinir bast
cukurlugu, DM, HT, hiperlipidemi, hiperkoagiilabilite, nokturnal hipotansiyon, sigara
kullanim, ateroskleroz bu risk faktorlerinden bazilaridir.

NAAION igin spesifik bir goriintiileme yontemi olmamakla birlikte tan1 klinik
bulgular ve yardimcei tan1 yontemleri ile konulmaktadir.

NAAION’de pek ¢ok tedavi denenmekle birlikte fikir birligine varilmis bir
tedavi yontemi yoktur. Ancak antikoagiilanlar, difenilhidantoin, subkutan vazodilatator
enjeksiyonlari, intravendz norepinefrin, trombolitik ajanlar ve stellat ganglion blokaji,
kortikosteroidler ve aspirin tedavide kullanilan ajanlardir.

Biz bu ¢alismamizda, klinigimizde mayis 2011 - agustos 2014 yillar1 arasinda
NAAION tanis1 alan 24 olgunun 28 gdziiniin tibbi kayitlarini retrospektif olarak
inceledik ve ¢aligmaya dahil edilme kriterlerine uyan 12 normal olgunun 14 goziinii
calismamiza dahil ettik. Ani gérme kaybi gelistikten itibaren ilk 2 hafta i¢inde basvuran;
sistemik olarak kontrendikasyon bulunmayan 5 hastaya (7 goz) sistemik steroid tedavisi
basland1 (Grup 1). Steroid baglanmayan NAAION tanis1 alan 7 hasta (7 goz) 2. grubu
olusturdu. NAAION igin risk faktdrlerini, her iki grubun gérme keskinliklerini, gérme
alan1 parametrelerini ve optik koherans tomografi ile retina sinir lifi tabakasi
kalinliginin tist, alt, temporal ve nazal kadrandaki l¢limlerini karsilastirdik.

Calismamiza dahil edilen sistemik steroid tedavisi baslanan NAAION’li
olgularin yas ortalamasi 58, tedavisiz izlenen olgularin yas ortalamasi 54 olarak
bulundu. Her iki grup arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1
goriildi (p>0.05). Olgularin % 25’1 (3 olgu) 50 yasin altinda,%50’si (6 olgu) 50-65 yas
arasi, %25°1 (3 olgu) 65 yas iistiinde idi.
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Hayreh ve ark. 2007°de yaptigi calismada; 624 NAAION olgusunun yas
ortalamasi 61.0 + 12.3’tiir (94). Bu olgularin % 11’1 geng (<45 yas), % 49’u orta yash
(45-64 yas) ve % 40 da yash (> 65 yas) olup, yas aralig1 18-100 olarak bulunmustur.

Preechawat ve ark. 2007 yilinda yaptiklar1 727 olguluk calismada; NAAION
tanil1 hastalardan, % 23’ 50 yasimn altmdadir™.

Bizim c¢alisma sonuglarimizin yas bulgular1 acisindan literatiirdeki diger
calismalarm sonuglar1 ile uyumlu oldugu gériildii. Ileri yasta vaskiiler otoregiilasyon
mekanizmalar1 bozuldugu ve sistemik hastaliklarin goriilme siklig1 arttig1 i¢in, ileri yas
NAAION gelisimi agisindan bir risk faktdrii olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Sadece ileri
yasta goriilmeyip, okiiler perfiizyonun bozuldugu geng hastalarda da NAAION
goriilebilmektedir.

Bizim calismamizda NAAION’li hastalarm cinsiyet dagilimi acisindan
karsilagtirdigimizda erkeklerde %66 (9), kadinlarda %34 (3) olarak bulunmus olup
istatiksel olarak anlamli fark saptanmasada erkeklerde daha fazla oldugu kanisina
varilmistir.

Hayreh ve ark. yaptig1 calismada erkeklerde NAAION sikligmi %59, kadnlarda
ise % 41 olarak bulmuslar’™. Preechawat ve ark. yaptigi calismada erkeklerde % 58,
kadmlarda % 42 olarak erkeklerde biraz daha yiiksek oranda NAAION oldugunu
bulmuslardir®.

Cinsiyet dagilim1 agisindan bizim sonuc¢larimizin literatiirdeki diger ¢aligmalarla
uyumlu oldugu goriilmektedir. Bu sonug¢ aterosklerozun erkeklerde daha fazla
goriilmesinin, NAAION sikligini arttirdigim diisiindiirmektedir.

Risk faktorleri arasinda hipertansiyon ve diabet gibi sistemik vaskiiler hastaliklar
ile NAAION birlikteligine ¢ok sik rastlanilmaktadir. Eslik eden diger hastaliklar
arasinda iskemik kalp hastaliklari, hiperkolesterolemi, noktiirnal hipotansiyon, uyku-
apne bozuklugu, ateroskleroz sayilabilir®. Kardiak cerrahi, ani kan kaybi, anemi
bilateral es zamanli NAAION nedeni olabilir. Nadiren de olsa sildenafil, sumatriptan,
amiodaron, nazal dekonjestan gibi ila¢ kullanimu ile tetiklenebilecegini gdsteren olgular
mevcuttur’.

Bizim calismamizda NAAION “li olgularm % 25°de (3) HT var iken %75 inde
(9) HT tespit edilmedi. Hayreh ve ark, 1994’de 406 NAAION’lu olgularla yaptig

caligmada; olgular1 geng, orta yaslh ve yash olarak 3’e aywrmis ve 3 grupta da genel
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popiilasyona oranla HT’un yiiksek risk olusturdugunu tespit etmistir’®. Ayrica, bu
calismada NAAION tanili olgularm mortalite agisindan yiiksek riskli oldugu bulunmus,
HT ve DM olan olgularda serebral vaskiiler hastalik riskinin anlamli bir sekilde arttigi
gosterilmistir. Bu ¢alisma sonucunda; NAAION’li olgularin iskemi acisindan
arastirilmasi, karotis arter akimlarma bakilmasi ve serebrovaskiiler hastalik agisindan
degerlendirilmesi 6nerilmistir.

Bizim c¢alismamizda NAAION’li olgularm %58 ‘inde (7) DM var iken
%42’inde (5) DM yoktu. Jacobson ve ark. yaptigi olgu kontrol ¢alismasinda DM’u
NAAION gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktérii olarak bulunmustur’’. DM bilindigi izere
vaskiiler endotelyal sistemi bozdugu ve vaskiiler gegirgenligi azaltarak NAAION
patolojisinde rol aldig1 diisiiniilmektedir. Hayreh ve ark.’nin ¢aliymasinda DM ve HT
birlikteligi, NAAION gelisimi acisindan diger gruplardan daha yiiksek riskli olarak
bulunmustur’®.

Sistemik risk faktorleri agisindan bizim sonug¢larimizin literatiirdeki diger
caligmalarin sonuglar1 ile uyumlu oldugu goriildi. Bu sonuclar kiiciik damarlarda
tutulum yapan HT ve DM’un NAAION’i i¢in risk faktérii oldugunu desteklemektedir.

NAAION tek tarafli tutulum gostermektedir. Bes yillik takip siiresince ikinci
goziin etkilenme riski %15-25 arasindadir’’. Etkilenen gozde rekiirrens orani %5’in
altindadir. Bilateral es zamanli NAAION ¢ok nadirdir. Ani ve asir1 hipotansiyona ve
cerrahi soka bagl geligebilir.

Bizim ¢alismamizda bilaterilite oranimiz %17°dir. Bir hastada bir y1l i¢inde, bir
hastada 2 yil i¢inde ikinci goz tutulumu oldugu goriildii. Hayreh ve ark. 1997 yilinda
yaptigt 635 olguluk caligmada bilaterilite oranini %37.1, 2001 yilinda yaptiklari

calismada ise % 39.5 olarak bulmustur’™”’

. Calismamizda bu oranin daha diisiik olmasi
olgu sayisinin az olmasina baglanmastir.

Bizim g¢aligmamizda NAAION’li olgularda GIB ortalamasi 14+2,16 mmHg
olarak bulundu. NAAION ile GIB artis1 arasinda yapilan ¢alismalarda herhangi bir iliski
bulunamamistir. Kalenak JW ve ark. yaptig1 ¢aligmada; 45 NAAION olgusunun 45
goziinii kontrol grubunun 45 gozii ile GiB’larmi karsilastirmuslar'®. NAAION
olgularinin ortalama GIiB 16.1+2.8 mmHg, kontrol grubunun GIiB ortalamasi ise

16.3£3.3 mmHg olarak bulmuslardir. Istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigmni
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gérmiislerdir.(p=0.7). Bizim c¢alismamiz da diger ¢alisma sonuglar1 ile uyumlu olup,
GIB’1mnin normal olmas1 NAAION igin bir risk faktdrii olmadigini desteklemektedir.

Etkilenmeyen goziin c/d oranlar1 karsilastirildiginda tedavi baslanan grupta c/d
orant 0,17+0,16, tedavisiz izlenen grupta 0,12+0,2 idi. Basvuru anindaki c/d oranlar1
acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi gorildi
(p=0,4).

Doro ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada optik nevritli hastalar ile NAAIO’li
hastalarin saglam gézlerinin c/d oranlar1 karsilastirilmis ve NAAION’li hastalarda c/d
oran1 0,154, Framingham Eye Study’deki olgularin ortalama c/d oranlarindan hem de
calismadaki optik nevritli grubun ortalama c/d oranindan (0,229) anlamli 6l¢giide diisiik
bulunmustur'®'.

Arnalich-Montiel F ve ark., OKT ile ol¢iilen cup/disk oranini, biyomikroskopi

102
. Ine’s Contreras ve

ile degerlendirilen orana gore daha yiiksek oldugunu bildirmistir
ark. NAAION’li olgularm optik sinir OKT &lgiimlerini, normal olgulardan olusan
kontrol grubu ile karsilastirmislar, NAAION’li olgularm cup/disk oranini, kontrol
grubuna gore daha kiiciik bulmuslardir'®. Bu sonuglar bizim ¢alisma sonuglarmz ile
uyumlu olup, kiiciik c/d oraninn NAAION icin bir risk faktorii oldugunu
gostermektedir.

NAAION’li olgularda genellikle sabah uyandiklarinda farkedilen ani ve agrisiz
gérme azhgr vardir. llerleyici gorme kaybi oldugunda, olgular yine sabah
uyandiklarinda fark ederler. NAAION’de tipik olarak hasta tarafindan ifade edilen ilk
gorsel semptomlar santral gérmenin diigmesi veya gorme alaninin bir kismmnin kaybidir.
NAAION’li olgularda baslangig gérme keskinligi tam olabilecegi gibi 1sik hissinin
kayb1 diizeyinde de olabilir. Baz1 olgular ani gérme kaybindan dnce gegici gorme kaybi
semptomlar: ifade edebilmektedirler. NAAION’de gérme kayb1 agrisiz olmakla birlikte
bazi1 olgular g6z arkasi veya ¢evresinde rahatsizlik ifade ederler.

Bizim ¢aligmamizda tedavi alan olgularin Snellen eseli ile alman en iyi
diizeltilmis baslangic gérme keskinligi ortalamasi logMAR 1,0+0,7 olarak saptandi.
Tedavi alan olgulardan 5 (% 72) goziin gérme keskinligi 0,05-0,8 araliginda ve 2 (%28)
goziinde gorme keskinligi <0,05 altindaydi. Tedavi almayan olgularin Snellen eseli ile

alinan en iyi diizeltilmis baslangi¢c gérme keskinligi ortalamasi logMAR 0,8+1,0 olarak
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saptand1. Olgulardan 5 (%72) goziin gérme keskinligi 0,05-0,8 araliginda ve 2 (%28)
goziinde gorme keskinligi <0,05 altindaydi.

Tedavi alan olgularin Snellen eseli ile alinan en iyi diizeltilmis gérme keskinligi
farki (6 ay-ilk) ortalamasi logMAR 0,4029+,78540 olarak saptandi. Olgulardan 2 gézde
3 sira artma, 2 gdzde bir sira artma, 1 gézde 2 sira diigme goriiliirken, 2 gdzde degisiklik
olmadig1 goriildii. Tedavi almayan olgularin Snellen eseli ile alinan en iyi diizeltilmig
gorme keskinligi farki (6 ay-ilk) logMAR 0,0343+,38880 olarak saptandi. Olgulardan 1
gozde 3 sira artma, 2 gozde 2 swra artma goriiliirken,1 gozde 1 swra artma, 3 gozde
degisiklik olmadigr goriildii. Her iki grup goérme keskinligi farki bakimindan
karsilagtirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi
(p=0,126).

Hayreh ve Zimmerman 332 olgunun 386 goziinden yaptig1 c¢aligmada;
semptomlarin baslamasindan 2 hafta sonra gorme keskinlikleri degerlendirilmis ve
olgularin %49’unda gérme keskinligi >20/30 iken %23’linde <20/200 olarak bulunmus.
6. aydaki gérme keskinlikleri baglangic gérme keskinligi ile kiyaslandiginda %69,8’de
iyilesme oldugu goriilmiis. Baglangig gorme keskinligi 20/15 olan 129 goziin hi¢birinde
iyilesme olmaz iken %16’sinda kotiilesme goriilmiis. 20/40 olan 19 goziin %16’sinda,
20/50 olan 29 goziin %34’linde, 20/70 olan 22 gbziin %22’sinde, 20/200 olan 11 gdziin
%100’tinde EHS yada daha kétii olan 31 gdziin %23 ’iinde iyilesme oldugu goriilmiis'**.

Gama Rebolleda ve arkadaslarinin 2011°de yapmis oldugu 27 hastalik bir
calismada tedavi baslanan hastalarin (10 goz) baslangic gorme keskinligi logMar
0,69+0,57 (0,34;1,07), tedavisiz izlenen hastalarin (17 goz) baslangic gérme keskinligi
logMAR 0,440,822 (0,18;0,9) idi'® | iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gorilmemis. (p=0,173). Tedavi baslanan hastalarin 6 ay sonra alinan gorme
keskinlikleri ile baslangic gorme keskinlikleri farki ortalama logMAR -0,032+0,21
(-0,3;0,04), tedavisiz izlenen hastalarin 6 ay sonra aliman gérme keskinlikleri ile
baslangic gorme keskinlikleri farki ortalama logMAR 0,00+0,84 (-0,14;0,52) olarak
goriilmiis. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemis. (p=0,28)

Bizim calisma sonu¢larimizin Hayreh ve arkadaslarinin yapmis oldugu caligma
sonuclar1 ile uyumlu olmadigi, Gama Rebolleda ve arkadaglarinin yapmis oldugu

caligma sonuglar1 ile uyumlu oldugu goriildi. Bu sonu¢ olgu sayilarimizin
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Rebolleda’nin olgu sayilar ile benzer olmasindan, Hayreh’in ¢alismasindaki olgularin
sayica listiin olmasindan kaynaklandigi diistiniildii.

Gorme keskinligi olgularin belli bir kisminda normal olabilmesine ragmen
NAAION’li gdzlerin hemen hemen hepsinde gérme alani kayb1 vardir. Gérme kaybmin
baslangicinda diffiiz veya fokal optik disk kabarikligi goriiliir. Diffliz oldugunda papil
o0demdeki gibi yogun goriiniimde olabilecegi gibi, hafif olup sadece peripapiller sinir
tabakasinda az bir bulaniklik goriilebilir. Fokal oldugunda ise sislik genellikle gorme
alan1 defekti ile uyumludur.

Gorme alami teknikleri kinetik ve statik perimetri olmak iizere iki tanedir.
NAAION’de her iki teknikle GA degerlendirilir. Kinetik perimetri algilanmasi gii¢
olacak derecede soluk bir 1s1k uyarani genellikle periferden gosterilir. Bu 1s181n
gorlildiigli yer GA haritasinda bir nokta olarak igaretlenir. 15 derece araliklarla radyal
tarzda periferden santrale yaklasarak 360 derecelik alan taranir. Statik perimetri de sabit
bir zemin aydinlatmasina sahip bir alanda belli biiytikliikte sabit bir uyaranin kontrast
farki algilanincaya kadar parlakliginin degistirilmesi esasina dayanir. Test sirasinda obje
hareket etmez ve ¢ap1 degismez. Hayreh ve Zimmerman kinetik perimetri ile daha genis
bir alan degerlendirilebildiginden otomatik statik perimetrilere gére NAAION’li

hastalarin degerlendirmesinde daha iistiin oldugunu savunmaktadir'®*

. Calismamizda
Octopus statik perimetri ile NAAION’li hastalarimizin gérme alani dlgiimleri yapaldi.

Bizim ¢alismamizda, tedavi alan grubun baslangi¢c gérme alani mean deviasyon
-15,5857+8,30129 dB, son (6 ay) mean deviasyon -14,7500+6,349 dB, mean deviasyon
fark1 (son-ilk) -0,6429+5,72505 dB, tedavisiz izlenen grubun baslangic gorme alani
mean deviasyon 13,9143+8,78719 dB, son(6 ay) mean deviasyon -17,5286+7,94580,
mean deviasyon farki (son-ilk) -3,2714+6,50300 dB bulundu. Her iki grup baslangi¢
gorme alan1 MD, son MD ve ortalama MD farki bakimindan karsilastirildiginda, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi. GOrme alanlarinda MD
baktigimizda sistemik kortikosteroid baslanan grupta 0,64’liik bir artis, tedavisiz izlenen
grupta 3,27°lik azalma goriilmesine ragmen iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark goriilmemistir. (p=0,75)

PSD agisindan kiyasladigimizda tedavi alan grupta 0,7 oraninda azalma,
tedavisiz izlenen olgularda 1,57 lik artis oldugu goriildii. Yine istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik yoktu.
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Hayreh ve arkdaglarinin 2008°de yaptig1 613 hastalik bir ¢calismada orta ve agir
gorme alani defekti olan ilk 2 hafta igerisinde sistemik steroid baslanan hastalarda
%40,1’inde, 2 hafta sonrasinda sistemik steroid baslanan orta ve agir gorme alani
defekti bulunan hastalarin %24,5’inde iyilesme goriilmiis'*® (p=0,005)

Falavarjani KG. ve arkadaslarinin 107 hasta ile yapmis oldugu bir ¢aligmada
gérme alani giivenilir olan 76 goézde MD -19,7+£8,08 dB (-32,6-1,3 dB) olarak
bulmuslar'”’.

Rebolleda ve arkadaslarinin 2011°de yaptig1 ¢aligmada steroid baslanan grupta
gorme alant baglangic MD ortalama -19,7+6.3 (-23,7;-12,9), PSD 10,3+2,7
(7,7-12,9),tedavisiz izlenen grupta MD -17,4+6,9 (-26,3;-15,5), PSD 11,8+4,2
(7,7-13,2) oldugu goriilmiis (105). 6 ay sonra alinan gérme alanlarinda steroid baslanan
grup MD ortalama -21,9+£5,3 (-24,8;-15,2), PSD 11,7£2,7 (8,5-12,8), tedavisiz izlenen
grupta MD -18,44+4,6 (-26,1;-10,6), PSD 9,3+4,1 (7,1-11,7)) olarak goriilmiis. Tedavi
alan ve almayan hastalarda gérme alanlarinda MD ve PSD agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamamaistir.(p=0,213, p=0,07)

NAAION’de gorme alan1 defekti cesitli sekillerde goriilmektedir. En sik goriilen
altitudinal defekt %55-80 oraninda bildirilmektedir (7). NAAION igin tan1 koydurucu
olabilmektedir. Bunun diginda santral skotomlar, arkuat defektler, kadran defektleri ve
jeneralize gdrme alani1 daralmasi ya da bunlarin kombinasyonu goriilebilir.

Bizim c¢aliygmamizda olgularin %42’sinde (6 goz) diffiiz defekt, %29’unda (4
g0z) inferior altitudinal defekt, %29’unda periferik gorme alani defekti goriildii. Gérme
alan1 defektleri bakimindan diger ¢aligmalarla benzer sonuglar bulundu.

Falavarjani KG. ve arkadaslarinm 107 hasta ile yapmis oldugu ¢aligmada %36,8
diffiiz gorme alan1 defekti, %26,3 inferior altitudinal defekt bulunmusm.

Rebolleda ve arkadaglarinin 2011°de yaptig1 ¢alismada gérme alani defektleri
hastalarin %20’sinde inferior altitudinal, %20’sinde siiperior altitudinal, %40’ inda
diffiiz, %10 unda periferik, %10’unda santral oldugu goriilmiis'*.

Gorme alanlar1 agisindan bizim ¢alisma sonuglarimiz literatiirdeki diger ¢alisma
sonuclar1 ile karsilastirildiginda; Hayreh ve arkadaslarinin yapmis oldugu calisma
sonuclari ile uyumlu olmadigi, Rebolleda ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alisma

sonuclari ile uyumlu oldugu goriildii. Bu sonug¢ olgu sayilarimizin Rebolleda’nin olgu
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sayilar1 ile benzer olmasmmdan Hayreh’in c¢aligmasindaki olgularin sayica iistiin
olmasindan kaynaklandig1 diisiiniildii.

OKT, dokularmm kesitsel goriintiilenmesinde yiiksek c¢oziiniirliik saglayan
noninvazif ve nonkontakt bir yontemdir. OCT ile retina sinir lifi analizi yapilmakta ve
siiperior, inferior, nazal, temporal kadranlarin ayr1 ayr1 kalinliklari, bununla birlikte tiim
optik diskin ortalama kalinlig1 kantitatif olarak saptanabilmektedir. OKT RSLT
olciimleri igin tekrarlanabilirligi olan ve NAAION degerlendirilmesi igin
kullanilabilecek bir cihazdir. Caliymamizda her iki grubun baslangic ve son RNFL
kaliliklar1 Zeiss OCT cihazi ile 6l¢iildii.

Bizim ¢alismamizda baslangic RNFL kalinlig1 iist, nazal, alt, temporal kadran
ayr1 ayr1 Olciiliip gruplar karsilagtirildiginda; tedavi alan grupta baslangic RNFL
kalinlig1 list kadranda 125,28+83,64 um, nazal kadranda 109,85+67,26 um, alt kadranda
136,42+87,20 um, temporal kadranda 95,42+65,90 pum’dir. Tedavisiz izlenen grupta ise
baslangic RNFL kalinlig: iist kadranda 145,42+59,38 um, nazal kadranda 129,0+55,5
um, alt kadranda 168,144+63,12 pum, temporal kadranda 140,71+60,05 pm’dur. OKT
bulgularindan son RNFL kalinlig1 iist, nazal, alt, temporal kadran ayr1 ayr1 olgiiliip
gruplar karsilastirildiginda; tedavi alan grupta son RNFL kalnligi st kadranda
ortalama 99,14+54,70, nazal kadranda ortalama 97,85+58,71, alt kadranda ortalama
113,85+72,37, temporal kadranda ortalama 78,42+43,89 idi. Tedavisiz izlenen grupta
ise son RNFL kalinlig: iist kadranda ortalama 101,5+£39,95, nazal kadranda ortalama
79,85+33,08, alt kadranda ortalama 102,0+31,04 pum, temporal kadranda ortalama
84,42+27,91 idi. Iki grup arasinda RNFL baslangig ile son kalinlik parametreleri farklari
ortalama fark, iist fark ve temporal fark arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmazken nazal fark (p=,002) ve alt fark (p=,007) arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur

NAAION akut gelisen bir hastalik olup, akut evresinde aksonal hipoksiye bagl
olarak optik disk édemi gozlenmektedir. Bellusci C. ve ark. NAAION olgularin ilk
basvuru anmda peripapiller RNFL kalinhigint OKT ile degerlendirmisler; ortalama
peripapiller RNFL kalinligmi 188.9+£56.6 um, kontrol grubunun ise 95.7+9.7 um olarak
bulmuslar'®®. NAAION olgularin 6 ayinda tekrar ¢ekilen OKT’de peripapiller RNFL
kalinligin1 ortalamasini 63.1+14.2 um’dir. Anlamli derecede incelme goriilmektedir.

Hastalar1 gorme alan1 defektleri tiplerine gore 3 gruba aymrmuslar. Grup bir; (5g6z)
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inferior altitidunal defekt, grup 2, (7 goz) diffiiz defekt, grup 3, (3 goz) santral ya da
santracekal defekt. Grup 1 de temporal, nazal ve siiperior kadranda belirgin incelme,
grup 2’de tiim kadranlarda, grup 3’de siiperior ve temporal kadranlarda belirgin incelme
gorlilmiis.

Kusuhara ve ark., NAAION’li olgularm optik sinir bagin1 Heildelberg Retina
Tomografisini (HRT) kullanarak degerlendirdikleri bir calismada, NAAION grubunda
RNFL kalmhigimi kontrol grubundaki normal olgulara gére anlamli olarak daha ince
bulmuslardir'®.

Tarek Alasil ve ark. ise; 16 NAAION’li olgu ile 20 normal olgunun OKT
bulgularmi karsilastirmislar; NAAION’li olgularin peripapiller total RNFL kalinlig
52.8+18.8 um, normal olgularin total peripapiller RNFL kalinlig1 ise 93.5£10.3 um
olarak bulmuslardir''®. NAAION olgularin total peripapiller RSLT kalnligi diger
¢aligmalarda da normal olgulara gore anlamli bir azalma tespit edilmistir. NAAION de
kronik safhada retina gangliyon hiicrelerindeki atrofiye bagli olarak peripapiller
RNFL’da incelme tespit edilir.

Contreras I ve arkadaslarinin yapmis oldugu 27 hastalik bir calismada baslangic
RNFL kalinligi 200,9, 3. ayda 9%38,9, 6. ayda %425, 12. ayda %43,9 kayip
gérﬁlmﬁsm. Yine ayni ¢alisgmada 6. Ayda siiperior kadranda %51,5, nazal kadranda
% 28,5, inferior kadranda % 41,2, temporal kadranda %38,3 oraninda azalma tespit
edilmistir. Stiperior kadranda daha fazla bir azalma goriilmiistiir. Her bir mikrometre
incelmenin 2 dB GA kaybina sebep oldugu, 1,6 mikrometre kaybinda 1 sira gorme
keskinliginde diisiise sebep oldugunu saptamuislar'''.

Rebolleda ve arkadaslarinin 2011°de 27 hasta ile yapmis oldugu g¢alismada
RNFL baslangig ile son (6 ay) kalinlik parametreleri farklari ile tedavi alan ve almayan
hastalarin ortalama ve standart sapma degerlerine bakildiginda; tedavi baslanan
NAAION’li hastalarda  RNFL  kalinliklar1  ortalama fark 150,5+64,9
(119,8-212,7), superior 184+79,7 (113,2-228,7), nazal 116+87,9 (76-184), inferior
209,5£71,6 (154-260), temporal 130+73,1 (35,2-179,5), tedavisiz izlenen grupta
baslangic RNFL kalinliklar1 ortalama 148,5+55,7(103,6-188), siiperior 163+80,2
(116-229), nazal 127+74,9 (60-171,2), inferior 150+87,8 (72,5-211,2), temporal
145+79,7 (56,7-211,5) olarak bildirilmistir. Istatistiksel olarak hicbir kadranda anlamli
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bir fark bulunmamustir'®. (ortalama p=0,871, iist p=0,903 , nazal p=0,655, temporal
p=0,394 ve alt p=0,273)

NAAION’de daha ¢ok iist yari alandaki sinir liflerinin etkilendigi
diisiiniilmektedir. Quigley ve ark., NAAION’li 3 gbzde postmortem yaptiklari
histopatolojik incelemede optik sinirin iist yarisinda tam sinir lifi kayb1 saptamislar ve
optik diskin diger yarismda da periferik sinir lifleri kaybmin oldugunu
gostermislerdir' ',

Tarek Alasil ve ark.’min ¢aligmasinda, iist yar1 alanin OKT ile yapilan
peripapiller RNFL kalinlig1 ortalamas1 51.1+20.5 pm, alt yar1 alanin peripapiller RSLT
kalmlig1 ortalamasi 54.5+20.1 pm olarak saptanuslardir''®. Istatiksel olarak NAAION
olgularin iist ve alt yar1 alandaki peripapiller RNFL kalinligmdaki incelme oranlar
karsilastirildiklarinda anlamli fark olmadigi goriilmiistiir (p=0.62). Kontrol grubu ile
kargilagtirildiginda, her iki yar1 alandaki incelmenin anlamli oldugunu bulmuslar
(p=0.001).

Divya aggarwal ve ark., NAAION tanili 20 olgunun 25 gdziiniin, OKT’sindeki
peripapiller RNFL kalinligimi incelemisler. Peripapiller RNFL kalinligmin nazal ve
temporal kadranlarda kaybinin, {ist ve alt kadranlardaki kayba oranla daha az oldugu
sonucuna  ulasmuslardir'®.  Anatomik  olarak  peripapiler  sinir  tabakasi
degerlendirildiginde, iist ve alt kadrandaki sinir lifleri daha diiz iken, nazal kadrandaki
sinir lifleri kavisli olarak optik sinirden g¢ikar'”. iskemi ve 6demden alt ve iist
kadrandaki sinir demetleri daha fazla etkilenmekte, beslenmesi diger kadranlara oranla
daha erken donemde bozulmaktadir''*,

RNFL analizi bakimindan bizim c¢alisma sonuc¢larimizin literatiirdeki diger
calisma sonuglari ile benzer oldugu goriildii. Bu sonuglara gére; NAAION’li olgularda
akut donemde oldukc¢a kalinlasan peripapiller RNFL kalinligi, kronik donemde anlamli
derecede azalmaktadwr. Atrofiye en direngli sinir liflerinin optik sinirin ortasinda
oldugu, bunun nedeninin iist ve alt kadranlardaki sinirlerin daha kapsamli bir infarkta
maruz kalmas1 veya iskemiye daha duyarli olmasi ile agiklanmaktadir.

Sonug olarak NAAION tedavisinde antikoagiilanlar, sistemik kortikosteroidler,
intravitreal enjeksiyonlar gibi ¢esitli ajanlar kullanilmakla birlikte kesin bir tedavi

yontemi yoktur. Etiyolojisinde okiiler ve sistemik risk faktorleri oldugu diistiniilmekte

olup, bunlarin tedavisinin diizenlenmesi NAAION olusmasmin nlenmesi agisindan
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faydali olabilir. Hastalarin tan1 ve takibinde gérme alan1 ve optik koherans tomografi ile
alman retina sinir lifi tabakasi analizi hastaligin gidisat1 hakkinda bizlere fikir
vermektedir.

Bizim g¢aligmamizda yas, cinsiyet, risk faktorleri, gorme keskinlikleri, gorme
alani ve retina sinir lifi analizi bulgular1 agisindan literatiirdeki diger ¢aligmalarla benzer
sonuglar bulundu. Sistemik kortikosteroid baslanmasinin, gérme keskinligi, gérme alani
mean deviasyon ve patern standart deviasyon parametreleri, RNFL ortalama, iist ve
temporal kadranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmasa da iyilesme
oldugu goriildii. Bunu destekleyecek daha ¢ok sayida olgu ile yapilmis calismalara
ihtiyag oldugu diisiiniildii.
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SONUCLAR

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklar1 Anabilim Dalinda yapilan
¢alismamizda NAAION’li olgularin genel demografik 6zelliklerinin, okiiler ve sistemik
hastalik gibi risk faktorlerinin belirlenmesi, gérme keskinlikleri, GA ve OKT ile elde
edilen peripapiller RSLT kalinlik 6l¢iimlerinin erken donem steroid tedavisi baslanan ve
tedavisiz  izlenen hastalardaki farklarmin  degerlendirilmesi  amaglanmistir.
Calismamizda elde ettigimiz sonuglar;

1. NAAION’li olgularin yas ortalamasi 55’in iizerindedir.

2. HT ve DM NAAION igin sistemik bir risk faktorii, kiiciik cup/disk orani
okiiler bir risk faktoriidiir. .

3. NAAION’li olgularda tedavi baslanan hastalar ile kontrol grubu arasinda
gorme keskinligi agisindan anlamli bir fark bulunmada.

5. NAAION’li olgularda tedavi baslanan hastalar ile kontrol grubu arasinda
gérme alant MD ve PSD agisindan anlamli bir fark bulunmada.

6. NAAION’li olgularda tedavi baslanan hastalar ile kontrol grubu arasinda
RNFL ortalama, iist ve temporal kalinliklar1 a¢isindan anlamli bir fark bulunmadi.

7. NAAION’li olgularda tedavi baslanan hastalar ile kontrol grubu arasinda
RNFL alt ve nazal kadran kalinliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu.

8. NAAIONli her iki gruptaki olgularin peripapiler RSLT kalinlig1 her kadranda

azalmakla birlikte, bu azalma en fazla tst ve alt kadrandadir.
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