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KISALTMALAR

ION: iskemik Optik Noropati

PION: Posterior iskemik Optik Néropati

APION: Arteritik Posterior iskemik Optik Néropati
NAPION: Nonarteritik Posterior iskemik Optik Noropati
AION: Anterior iskemik Optik Néropati

NAION: Nonarteritik Anterior iskemik Optik Néropati
AAION: Arteritik Anterior iskemik Optik Noropati
mm: milimetre

MS: Multiple Skleroz

NMO: Noromyelitis Optica

FA: Floresein Anjiografi

FFA: Fundus Floresein Anjiografi

ISYA: indosiyanin Yesil Anjiografi

RAPD: Rolatif Afferent Pupilla Defekti

OKT: Optik Koherens Tomografi

OKTA: Optik Koherens Tomografi Anjiografi

HT: Hipertansiyon

DM: Diabetes Mellitus



TON: Travmatik Optik Noropati

RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakasi

LHON: Leber’in Herediter Optik Noropatisi

KNV: Koroid Neovaskilarizasyonu

YKA: Yuzeyel Kapiller Ag

DKA: Derin Kapiller Ag

FAZ: Foveal Avaskuler Zon

IPT: i¢ Pleksiform Tabaka

DPT: Dis Pleksiform Tabaka

INT: ic Niikleer Tabaka

ILM: ¢ Limitan Membran

EiDGK: En lyi Diizeltimis Gérme Keskinligi
TiM-DY: Tiim imaj Makiiler Damar Yogunlugu
F-DY: Foveal Damar Yogunlugu

PAF-DY: Parafoveal Damar Yogunlugu

PER-DY: Perifoveal Damar Yogunlugu

PPDY: Peripapiller Damar Yogunlugu

Ti-PPDY: Tiim imaj Peripapiller Damar Yogunlugu
AY-PPDY: Alt Yari Peripapiller Damar Yogunlugu
UY-PPDY: Ust Yari Peripapiller Damar Yogunlugu
N-PPDY: Nazal Peripapiller Damar Yogunlugu
T-PPDY: Temporal Peripapiller Damar Yogunlugu

S-PPDY: Superior Peripapiller Damar Yogunlugu



I-PPDY: inferior Peripapiller Damar Yogunlugu

ID-DY: intradisk Damar Yogunlugu



1. GIRIS VE AMAGC

Optik noropati optik sinirin fonksiyon bozukluklari i¢in kullanilan genel
bir terimdir. Akut veya subakut gérme kaybina yol agan optik sinir hastaliklari
siklikla optik nérit veya iskemik optik néropatidir (ION). Bunlarin disinda
travmalara, toksinlere, vitamin eksikliklerine, timorlere ve genetik hastaliklara
bagli olarak da optik sinir fonksiyonlarinda bozukluk gorulebilmektedir.
Gormeyi ciddi sekilde bozan bu hastaliklarin etiyolojileri, tedavileri ve
prognozlari birbirlerinden ¢ok farklidir. Bir kisminin etkin bir tedavisi henuz
bulunamamis iken, bazilarinda uygun tedavi ile gérmede belirgin duzelme

saglanabilmektedir (1).

ION 50 yas ve Usti hasta grubunda en sik gériilen akut optik
noropatidir. Optik sinirin akut iskemisine bagli gelistigi dusunudlmektedir.
Anatomik ve Kklinik gorinim olarak anterior ve posterior iskemik optik
néropati olarak ikiye ayrilir. Anterior iskemik optik ndropatide (AION)
posterior silier arterin etkilendigi, posterior iskemik optik néropatide (PiON)
posterior silier arter disindaki pial damarlar gibi kaynaklarin etkilendigi
disinuimektedir. ION’lerin %90’in1 AION olusturmaktadir (2).

Klinik o6zellikler, dogal seyir ve tedavi acisindan farkli olmalari
nedeniyle AION’nin dev hiicreli arteritle birlikte gériilen formu arteritik anterior
iskemik optik néropati (AAION) olarak ayrilmaktadir. Sik gérilen ikinci form
ise nonarteritk anterior iskemik optik noropati (NAION) olarak
adlandirilmaktadir (2).

NAION en sik goriilen iskemik optik noropatidir. Genellikle tek tarafli,
ani, agrisiz, non-progresif gorme azalmasi ve gorme alani kaybi ile
karakterize bir hastaliktir. 50 yas ve ustu populasyonda, 100000’de 2,3-10,2
siklikta gorulmektedir. Daha c¢ok ileri yasta gorulmekle birlikte her yasta
ortaya c¢ikabilmektedir. Cinsiyete gore farklilik gézlenmemekte ancak beyaz



irkta diger irklara gore daha fazla izlenmektedir. Risk faktorleri arasinda en
sik hipertansiyon ve diyabet gibi kuguk damarlari tutan sistemik damar
hastaliklari bulunmaktadir. Eslik eden diger hastaliklar, iskemik kalp
hastaliklari, hiperkolesterolemi, sigara kullanimi, nokturnal hipotansiyon,

uyku-apne bozuklugu, aterosklerozdur (2).

Optik koherens tomografi (OKT) icat edildigi 1991 yilindan beri retina
hastaliklarinin tani, tedavi ve takibini derinden etkilemis ve oftalmoloji
pratigine cok ciddi katki yapmis olan bir goruntileme yontemidir (3). Optik
koherens tomografi anjiografi (OKTA), OKT’lerin donanimsal ve yazilimsal
olarak gelistiriimesi ile girisimsel olmayan bir yontemle retina kan akimini
gOsterebilmektedir. Son zamanlarda OKTA teknolojisinde donanimsal olarak
ciddi gelismeler yagsanmig ve retinanin dolagimi ile ilgili ¢cesitli sayisal verilere
ulasilabilir hédle gelinmistir. Nispeten yeni olan bu gorintileme ydnteminde

halen yeni hastalik bulgulari, tani ve takip kriterleri tanimlanmaktadir (4).

Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, optik ndropatili hastalarda peripapiller
ve makuler vaskuler yogunluk degerlerinin OKTA ile analizini yapmak ve elde

ettigimiz sonuglari literatlre kazandirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Optik Sinir Embriyolojisi

Noroektodermal kokenli gangliyon hucreleri retinanin farklilagsan ilk
hdcreleridir. Aksonal uzantilari ve dendritik uzantilari gebeligin 6. haftasi
civarinda gelismeye baslar. Arka kutba en yakin gangliyon hucrelerinin
aksonlari optik sinir olusumunu baglatmak Uzere optik sapa giren ilk
hicrelerdir. Gebeligin 15. ve 17. haftalarinda gangliyon hicrelerinin sayisi
hizla artarken, 18-30. haftalarda apopitoz nedeni ile azalir. Gangliyon hucre
govdeleri ilerleyen gebelik yagsi ile buyir. Optik sinir, 6n beyinle optik vezikdl
arasindaki orijinal baglanti olan optik saptan geligir. Basglangic¢ta sap,
farkhlagsmamis noéral tomurcuk hicrelerinden olusmus daha gevsek bir
tabaka ile saril, sik yerlesimli néroektodermal hulcrelerden olusmus i¢

zondan meydana gelmektedir.

Gebeligin 6. haftasinda i¢ bolgenin bazi hlcreleri balonlasir, dejenere
olur ve gangliyon hiicrelerinin sinir lifleri olusan bosluklardan gé¢ ederler. i¢
zonun diger hacreleri glial hicreler olarak farklilagir. 7. haftayla birlikte, optik
disk 7. ayda kaybolacak olan glial hucre mantosunun altinda aksonlarla saril
hyaloid arteri icerir. 8. gebelik haftasi boyunca lamina kribrosanin glial
elemanlan olusur. 7. haftada néral tomurcuk htcrelerinin, optik sinirin pia,
araknoid, dura zarlarina farklilagsmasi baslarken, zarlarin olgunlagsmasi 4.
ayda gerceklesir. Aksonlarin sayisi hizla artar. 10-12. gebelik haftasinda
optik sinirde 1.9 milyon akson varken, 16. haftada 3.7 milyona ¢ikar. Daha
sonra aksonlarin azalmasi ile lif sayisi yaklasik 1.1 milyona gerileyerek 33.

haftada eriskin diizeyine gelir.

Aksonlarin kaybi, fetal retinada gangliyon hucrelerinin
dejenerasyonuna paraleldir. Bu durum akson uglarinin, dorsal lateral
genikulat cisimde ayri laminalara ayrilmasi ile baglantili olabilir. Aksonlar

lateral genikulat cisme dogru buyudukge, optik kiyazmada kismi



caprazlagsmalar olur. Kiyazmanin orta hattindaki hdcreler 6zellikle ipsilateral

uzanan aksonlar tzerinde etkili inhibitor molekuller salgilar.

Miyelinizasyon, gebeligin 7. ayinda kiyazmada baslar. Géze dogru
ilerler ve dogumdan sonra 1. ayda lamina kribrosada biter. Bazen retinada
miyelinli lifler gelisebilir. Oftalmoskobik muayenede retina i¢ ylzeyinde yassi,
tirtikli beyaz yama olarak gorunar. Miyelinizasyon laminada kesintiye ugrar.
Fakat bazen de laminayl asarak sinirden retinaya kadar uzanabilir. Bazi
fetuslarin gebeligin 8. haftasi gibi erken donemlerde 1s1ga yanit vermesi, en
azindan bazi santral sinir sistemi yollarinin olustugunu gostermektedir. 5.
ayda optik sinir ve diskin %50’si gelismistir. Bu oran 7. ayda %75’e, 12. ayda
%95’e c¢ikar (5,6). GoOzin embriyolojik gelisim safhalari sekil 1'de
gorulmektedir (7).



Lamina externa calicis
Lamina interna calicis

(a) (0)

iy

T |
-
4 4 egr“‘l_r Yesicula lertis
. —Cavitas lertis |

¢ Y
) % —————Ectoderm 3 S 4 Pedunculus— A=
SR opticus .

‘Yesicula optica
}Neuroemoderm izsura optic
Prosencephalon
A v hyaloidea
)] ()
—Mesoderm
"*\.‘: N. opticus 4
[ oont ot
§ \ Lens (e
= &, ' Cornea
Ol R’ o N. opticus
S :
M vl Sclera

A.v hyaloidea

. Fibrae zonulares

Retina
Str. nervosum
Str. pigmentosum

S ~ Palpehrae

, \
|~ Palpebrae " -:‘-Conjunctiva

Corpus vitreum iy
4 Cornea

. el S N\ ¥ S Cornea
i —— AW L i o / 05
Choroidea ':}.: i Conjunctiva o s
ey e analis hyaloideus
Sclerg ——— apsula lentis

Waktmp

Sekil 1. insanda géziin embriyolojik gelisimi. a. 22 ginliik embriyonun bas

bolimindn 6nden gorinusl. Prosensefalondan vesikula optikanin gelismeye
baslamasi, b. Kavitas optikanin gelisimi ve vesikula lentisin sekillenmeye
baslamasi, c. 4. haftada vesikula lentisin olusumu ve a.v.hyaloideanin
n.optikus icine girmesi, cl1. ve el. Fissura optikanin kapanmasi, d. 5. hafta ve
izleyen 6. haftada bulbus okulinin ana i¢ yapilarinin yerlesmeye baslamasi, e.

ve f. 20.haftada bulbus okuli, g. Yenidoganda bulbus okuli.



2.2. Optik Sinir Anatomisi

Retinanin gangliyon hucrelerinin uzantilarindan olugsan 1,2 milyon
akson birleserek optik siniri olusturur ve oksipital kortekse kadar uzanir. Optik
sinir anatomik olarak kendi iginde 4 bolimde incelenir (8-9) (Resim 1).
|. intraokiler kisim (Optik disk)

Il. Intraorbital kisim
l1l. intrakanalikiler kisim

IV. intrakranial kisim

OPTIK SINIRIN QEYR ".’—'— '

GOz iginde - 1 mm

Orbita iginde - 25-30 mm

—
.
-

r’
Optik foramende - 4-5 mm

Intrakranial - 9-10 mm y

Resim 1. Optik Sinirin Kisimlari (10).



2.2.1. intraokiiler Optik Sinir

Optik disk, optik sinirin fundus muayenesinde gorilen bolumudur.
Retina gangliyon hucrelerinin aksonlari toplanarak optik diski olustururlar.
Optik disk anatomik olarak makulanin nazalinde, hafif oval bir yapidir.
Merkezinde fizyolojik gukurluk bulunur. Optik diskin dikey ¢api 1.88 milimetre
(mm), yatay ¢api 1.77 mm bulunmustur (11).

Optik disk dort bélimde incelenir;
- Retina sinir lifi tabakasi

- Prelaminar bolge

- Lamina kribrosa bdlgesi

- Retrolaminer bolim

Retina sinir lifi tabakasi

Miyelinsiz gangliyon hicre aksonlari optik diske girerken retinanin Ust
kismindan gelen lifler tUstte ve alttan gelen lifler altta seyrederek retinoptik
duzenlerini korurlar (9). Fovea ve makuladan gelen lifler optik diskin
temporalinden, nazaldeki periferal retinadan gelen lifler ise optik disk
nazalinden dik bir sekilde optik diske girerler. Yatay meridyenin altinda ve
ustliinde kalan lifler papillomakuler alanin tGzerinden bir kemer olusturup optik

diske st ve alt kutuptan daha oblik girerler.

Prelaminar Bolge

Astrositler, glial uzantilar ve miyelinsiz optik sinir liflerinden olusur.
Sinir basinda muller hicresi yoktur. Optik sinir hasarlandiginda aksonlar ve
destekleyici hucreler kaybolabilir, bu yuzden optik diskte patolojik cukurlagsma

goraldr (9).

Lamina Kribrosa Bdolgesi
Sklera iginde optik sinirin orbita icine gecmesini saglayan kanallar
bulunur. Bu alan lamina kribrosa olarak bilinir. Burada akson demetlerini

destekleyen glial dokularin yogunlugu maksimumdur. Beyaz irkta lamina



kribrosada 500-600 kadar laminar delik vardir. Siyah irkta ise laminar delik
sayisinin daha fazla ve daha genis oldugu gosterilmistir. Bu bolgede optik

sinir henuz miyelinli degildir (12).

Retrolaminer B6lUm
Bu bdlgede optik sinirin gevresi miyelin kilif ile sariimis olup, ¢api 3-4

mm’dir. Retrolaminer bolim orbita apeksine kadar uzanir (9).

2.2.2. intraorbital Optik Sinir

Optik sinirin intraorbital bolumi 25-30 mm. uzunlugundadir. G6z
kUresinin arkasindan optik kanala kadar olan mesafe yaklagik olarak 14
mm’dir. Optik sinirin, optik kanal ile g6z klresi arasindaki mesafeden uzun
olmasi sebebiyle, sinir bu alanda ‘S’ seklinde seyir gosterir ve g0z
hareketlerine uyum saglanir. Orbital seyri sirasinda sinir igten disa dogru

piamater, araknoidmater ve duramater ile cevrilidir (12).

2.2.3. intrakanalikiiler Optik Sinir

Optik kanal sfenoid kemigin ki¢ik kanatlarinin kdklerinin birlesmesiyle
olusur. Optik sinir, karotid sempatik pleksusun bir kismi ve oftalmik arter ile
beraber optik foramenden (optik kanaldan) gecer. intrakanalikiiler optik sinir
4-5 mm uzunlu@a sahiptir. Orbita icerisinde optik sinir goz ile birlikte hareket
ederken, optik kanal icerisinde, duramater periost ile kaynasarak siniri optik

kanala sikica tespit eder (9).

2.2.4. intrakraniyal Optik Sinir

Optik kanaldan gecen optik sinir, orta hatta yaklasarak diger gézden
gelen optik sinir ile birlesip optik kiyazmay olusturur. Kiyazmadan sonra, her
bir gbzden gelen optik sinir ayni tarafindaki lateral genikulat cisimde
sonlanan iki optik traktusa ayrilir. Buradan c¢ikan yollarin her biri primer
kortekse gecer. Gérme yolu boyunca farkh yerlerdeki lezyonlar, lezyon



bolgesini belirlemeye yardimci olacak karakteristik gorme alani kayiplar

yaparlar. Optik sinirin intrakraniyal bolimunin uzunlugu 10 mm. kadardir (9).

2.2.5. Optik Sinirin Arter-Venleri

Optik sinirin anterior kismi (intraokiiler optik sinir)
Arteriyel beslenme
Resim 2’de gorilmektedir (13).
Retina sinir lifi tabakasi: Cogunlukla retinal arteriyollerden beslenir. Bazi
kisilerde temporal kismi posterior siliyer arterden (PSA) gelen dallarla
beslenir. Silioretinal arterin oldugu kisilerde, beslenmeye sekttryel olarak
silioretinal arter de katilir.
Prelaminar bdlge: Ylzeyel sinir lifi tabakasi ve lamina kribrosa arasinda
kalan bu bolgenin beslenmesi peripapiller koroidden kaynaklanan sentripedal
dallar tarafindan saglanir. Santral retinal arter bu bdlgede hi¢ dal vermez.
Lamina kribrosa: PSA’dan gelen direkt dallarla veya varsa Zinn-Haller
arteryel halkasindan beslenir. Zinn-Haller halkasi ¢ ana kaynaktan olusur.
Buradaki kanin ¢ogu koroidal besleyici damarlardan gelir, ikinci kaynak
halkaya direkt dokilen yaklasik dort adet kisa PSA’lardir ve Uglncu kaynak
pial arteryel agdan gelen ufak bir katkidir. Lamina kribrosada damarlar 10-20
mikronluk fibréz septalar icinde uzanirlar.
Retrolaminer bélge: Asil olarak kisa PSA, peripapiller koroid ve Zinn-Haller
halkasindan beslenir.

Ozetle, optik sinir basi kan akiminin esas kaynagi kisa PSA’lardir ve
lateral PSA temporal optik sinir basini beslerken, medial PSA nazal optik sinir
basini besler. Kan akimi sektoryel dagilim gosterdigi igin optik sinirin iskemik

hastaliklarinda da segmental gérme kaybi olmaktadir (14).
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Resim 2. Optik Sinirin Arterleri (13).
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VenOz drenaj

Esas olarak santral retinal ven araciligiyladir. Prelaminer bodlge ayrica
peripapiller koroidal venlere de drene olur. Bu iletisimden dolay! santral
retinal ven tikanikliklarinda retinosilier kolleteraller gelisebilir.

Optik sinirin posterior kismi

Arteriyel beslenme

intraorbital kisim: Santral retinal arterin optik sinire girdigi bolge baz
alinarak anterior ve posterior olarak ikiye ayrilabilir.

Anterior segment: Peripapiller koroid, santral retinal arter ve Zinn-Haller
halkasindan kaynak alan multipl pial dallar ile beslenir.

Posterior segment: Oftalmik arterden direkt ¢ikan klguk kollateraller ile
beslenir.

intrakanalikiiler kisim: Optik sinir altinda uzanan oftalmik arterden gelen
kollateraller ile beslenir.

intrakranial kisim: Seyri sirasinda oftalmik, anterior serebral, anterior
komunikan, superior hipofizer arterden gelen dallarin olusturdugu pial
vaskuler pleksus tarafindan beslenir.

Vendz drenaj

Santral retinal ven ve diger kiguk orbital vendz kollateraller ile saglanir (14).

2.3. Optik Noropatiler

Optik noropati; optik sinirin  akut, subakut veya kronik olarak
hasarlanmasi sonucu goérme keskinliginde azalma, bulanik gérme, gérme
alani kaybi, renkli gérmenin bozulmasi gibi semptomlarla kargimiza ¢ikan
Klinik bir tablodur (15). Optik noéropati klinisyen tarafindan gelisim
mekanizmalari géz o6ntnde bulundurularak, klinik muayene, anamnez ve
yardimci testler esliginde siniflandirilarak degerlendiriimek durumundadir
(16).

Optik ndrit ve iskemik optik néropati en sik gorilen optik néropati alt

gruplarindandir. Akut veya subakut olarak geligirler. Optik nérit daha geng¢

11



yasta gorulurken, iskemik optik noéropatiler daha ileri yasta goralur
(15,17).0Optik noropatiler anatomik ve etiyolojik olarak siniflandirilabilir (18).

- Anatomik siniflandirma:

1. Retrobulber ndrit: Optik sinir bagi ve retina sinir lifi tabakasi normaldir.
Yetiskinde siktir.

2. Papillit: Disk 6demi, fizyolojik gukurlukta silinme vardir. Cocuklarda siktir.
3. Ndroretinit: Papillit ve makilada yildizi goranimi (eksudasyona bagli)
mevcuttur. En seyrek gorulen tip olup siklikla kedi tirmigi hastaligi, lyme
hastaligi, brucella gibi bir duruma sekonderdir.

- Etiyolojik siniflandirma:

1. iskemik optik noropati

2. Optik Norit

3. Travmatik optik nGropati

4. Kompresif optik ndropati

5. infiltratif optik noropati

6. Metabolik optik néropati (herediter, nutrisyonel, toksik)

2.3.1. iskemik Optik Noropatiler

iskemik optik néropatiler 50 yas ustiinde en sik gdriilen optik
noropatidir (16,19,20). Orta ve ileri yas grubunda tam gérme kaybi ya da
ciddi gérme azliginin ana sebeplerinden biridir (14). iskemik optik néropatiler,
AION (%90-95) ve PION (%5-10) olmak (izere ikiye ayrilirlar. AiION’ler,
AAION ve NAION olarak ikiye ayrilirlar (21).

2.3.1.1. Anterior iskemik Optik Noropatiler

2.3.1.1.1. Non-Arteritik Anterior iskemik Optik Noropati
Patofizyoloji
Hayreh ve arkadaslarinin hastalarinda fundus floresein anjiografi
(FFA) ile yaptigi calismalarda, Rhesus maymunlari ile yapilan deneysel
calismalarda ve insan kadavra calismalarinda optik sinir basini besleyen
PSA sirkilasyonunun akut iskemisi sonucu gelistigi gosterilmistir (22,23).
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Etiyolojik olarak NAION iki gruba ayrilabilir.
A. Gegici perfuzyon kaybi ya da hipoperfliizyon: Optik sinir bagindaki
gegici perflizyon kaybi veya hipoperfiizyon NAION'da en gecerli etiyolojik
faktordir. Burada embolik bir durumun s6z konusu olmadigr kanisi

mevcuttur.

1. NAION'lu hastalarda yapilan FFAlarda baslangicta peripapiller
koroidde ve gecikmis ve yavas bir dolum olsa da damarlarda kisa bir
sure sonra dolasim baslar, kalici bir tikanma yoktur.

2. Optik disk basindaki hasarin siddeti optik disk iskemisinin siddetine
ve iskemi suresine bagldir. Bu ikisi gorsel fonksiyonlarin iyilesmesini
etkileyen ana unsurlardir. NAION'daki optik disk basi hasarinin
siddeti; gecici non-perfizyon veya hipoperfiizyon sonucu
gelistiginden PSA’daki pihti ile ttkanma sonucu gelisen AAION’daki
hasarin siddetinden daha azdir. Bu da gérme artisina yansir. Yapilan
iki buyiuk calismada NAION'lu hastalarin %40'inda kendiliginden
gorsel iyilesme oldugu gériliirken, AAION’lu hastalarda gérsel
iyilesme gorilmemistir (24,25).

3. NAION'lu hastalar ayni yas grubu ile eslestiriimis kontrol gruplariyla
benzer transkraniyal Doppler bulgularina sahiptir, embolik olaylar

acisindan artmis risk izlenmemistir (26).

Tim bu goézlemler sonucunda NAION’un tromboembolik etiyolojide
gelismedigi kanisina varilsa da, altta yatan non-perflizyon veya
hipoperfiizyonun mekanizmasi hala tam olarak bilinmemektedir. Ozellikle
nokturnal arteriyel hipotansiyon veya gozici basingtaki keskin bir yikselme
gibi sebeplerden kaynaklanabilecedi dusunulmektedir.

B. Arter ve arteriollerde embolik lezyonlar: NAION‘un nadir
sebeplerindendir. Hipoperfiizyona bagl gelisen NAION’a gére daha agir ve
siddetli klinige yol acar.

Risk faktorleri

Sistemik risk faktorleri: NAION'un, hipertansiyon (HT), noktirnal arteryel

hipotansiyon, diabetes mellitus (DM), ateroskleroz, iskemik kalp hastaligi,
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hiperlipidemisi olanlarda, genel niufusla kiyaslandiginda daha yuksek siklikta
oldugu gosterilmistir (25,26).

Sok, kardiyopulmoner cerrahiler, masif hemorajiler gibi arteryel

hipotansiyona neden olan bircok sebep de risk faktdrleri arasindadir. Bu
faktorler arasinda nokturnal arteriyel hipotansiyon en dnemlisidir. Hayreh ve
arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada NAION hastalarinin %73’G gérme
bozukluklarinin tam basladigi zamani sabah uyandiklari veya gun icinde
uyuyup uyandiktan sonraki zaman olarak belirtmiglerdir. 24 saatlik kan
basinci  dlgimlerinde hastalarda  noktlrnal hipotansiyonun  varligi
gosterilmigtir. Ayrica hipertansiyon ve diger kardiyovaskuler hastaliklar igin
kullanilan arteryel hipotansif ilaglar, gorme alaninda ilerleyici koétulesme ile
anlamli olarak iligkili bulunmustur (14,27).
Okuler risk faktorleri: Birgok okuler risk faktori arasinda anlamli iligki
bulunmustur. Risk altindaki diskin varligi, a¢i kapanmasi glokomu veya gozigi
basincin arttigr durumlar, katarakt cerrahisi ve vitreoretinal cerrahi sonrasi,
optik disk druseninin olmasi risk faktérlerindendir (28,29).

Bu yerel faktorler arasinda en ¢ok goriilen ve NAION’la en cok iligkili
bulunan risk altindaki diskin olmasidir. Risk altindaki diskin 6zellikleri,

e Nispeten kiguk optik disk basi olmasi,

e Fizyolojik cukurlugun olmamasi veya kiguk olmasi,

e Diskteki santral retina damarlarinin dallarinin sayisinda artis,

e Disk sinirinda zengin sinir lifi tabakasinin olmasidir (22).

NAION’'un tromboembolik bir durum olmadigini destekleyen bircok
calisma mevcuttur. Sigara ve serebrovaskiler (tromboembolik hastalik)
olaylar arasinda ciddi bir iliski varken, NAION ile sigara kullanimi arasinda bir
iliski bulunamamistir (30,31).

Aspirin kullanimi ve serebrovaskiler (tromboembolik hastalik) olaylar
arasinda ciddi bir iliski varken, NAION’da aspirinin faydali etkisinin olmadigi
g6sterilmistir (31-33). NAION ve tromboembolik risk faktdrleri arasinda
anlamli bir iligki bulunamamistir (34,35).
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Klinik 6zellikleri

NAION, iskemik optik noropatilerin en sik gorilen tipidir. 50 yas ve
Uzeri populasyonda yapilan genis calismalarda sikhgr 2,3-10,2/100.000
seklinde raporlanmigtir.

Genellikle 50 yas Uzerinde gorulmekle beraber daha erken yaslarda
da gorulebilmektedir. Preechawat ve arkadaslarinin 727 hastada yaptiklar
bir calismada hastalarin %23’Gnun 50 yas altinda oldugu raporlanmistir (36).

NAION’da hastalar klinik olarak tani alir. Adrisiz, akut gérme kaybi,
optik disk 6demi, gérme alani defektinin olmasi, tek tarafli ise rolatif afferent
pupil defekti (RAPD) olmasi ana klinik 6zellikleridir. AION’da optik disk
odemlidir (37). Onemli bir muayene bulgusu da kiiclk, kalabalik ve kiiciik
fizyolojik cukurluga sahip optik disk goriniumunun olmasidir. Bu bulgu risk
altindaki disk olarak tanimlanir. Optik disk 6demliyken bu degerlendirmenin
yapilmasi zordur, ancak diger g6z dikkatlice muayene edilmelidir ve optik
diskin kuglk ve kalabalik oldugu diger gézden izlenebilir.

Gorme keskinligi: Gorme alani kusuru olan normal gorme keskinliginden,
derin goérme kaybina kadar degisiklik gdsterir. iskemik optik noropati
dekompresyon c¢alisma grubu basvuru esnasinda gérme keskinligi 20/64'ten
daha kotu olan hastalarin %40'inda 6 ay icerisinde 3 sira Snellen harf
kazanimi gostermistir (24).

Gorme alani: Gérme seviyesi tam olan hastalarin bile gérme alani kaybi
vardir. En sik izlenen patern, inferior nazal kadran kayiplaridir (14).

Optik disk: Gérme kaybinin basladigi her zaman optik diskte 6dem vardir.
Optik disk hiperemik olabilir. Disk kenarinda kiymik seklinde kanamalar
cogunlukla izlenir. 2-3 hafta icerisinde optik disk ddemiyle beraber solukluk
gorulmeye bagslar.

FFA: Sadece ¢ok erken faz FFA’da optik disk basinda prelaminer bélgede ve
peripapiller koroidde gecikmis dolum izlenmesi taniyi destekleyen ¢ok onemili
bir bulgudur. Sektéryel veya tim diskin tutuldugu kayiplar olabilir. Ge¢ dénem
anjiografide optik disk ddeminin de maskelemesiyle taniyi destekleyecek

bulgu izlenmez.
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Prognoz: Bazi prospektif caligmalara gore, 2 hafta icerindeki baslangig
gorme seviyeleri 20/70 ve daha koétu olan hastalarin 6 ay icerisinde %40-
43’Unde gorme seviyesinde iyilesme, %15-19unda kotilesme oldugu
bildirmigtir. Gorme seviyesi 20/70’ten iyi olanlarda goérme seviyesinde anlamli
bir degisiklik olmamistir. Gorme alaninda orta ve ciddi etkilenmesi olan %26
hastanin 6 ay iginde gorme alaninda iyilesme oldugu goérilmustar. Uzun
sureli takipler sonucunda nihai iyilesme ya da koétulesmenin ilk 6 ay igerisinde

geligtigi sonrasinda degismedigi bildirilmistir (38,39).

2.3.1.1.2. Arteritik Anterior iskemik Optik Néropati

Neredeyse tamami temporal (dev hiicreli) arterite baglh gelisir. Nadiren
diger vaskdlitlerle iligkili olarak da gelisebilmektedir (40).
Patofizyoloji

AAION’un ana sebebi temporal arterittir. Temporal arterit orta ve
blyUk ¢apli damar vaskdlitidir. Arter duvarindaki antijenlere immanize olmus
T-hdcrelerinin  baglattigi inflamatuar sutre¢ hastaligin temelini olusturur.
inflamasyon koagtilasyonu tetikleyip dzellikle gdz icin PSA’ya lokalize olan
emboli ile sonuclanir. AAION’lu gdzlerde yapilan erken faz FFA’da, PSA'da
tikanma oldugu gdsterilmistir (14).
Klinik 6zellikleri

ileri yasta, kadinlarda ve beyaz irkta daha sik gorilir (41). AAION’da
amorozis fugaks ©nemli bir semptomdur. Yiksek doz steroid tedavisi
verilmelidir. Tedavi gecikirse diger gdéziinde tutulma riski artmaktadir (14).

Temporal arterit hastalarinin kilo kaybi, miyalji, bas agrisi, ¢ene
kladikasyosu gibi semptomlariolur. Bu semptomlarin varligi tanida
destekleyicidir. Ancak yaklasik 1/5 hastada hicbir sistemik bulgu olmadan da
temporal arter biyopsi pozitifligi ve FFA'da izlenen PSA’da tikanma
gorulmustar. PSA’daki embolik siliyoretinal arterde de tikanmaya sebep
olabilir ve retinada soluk bir gériinim ile sonuglanir. Bu durum retinal arter
dal tikanikligi ile karistirilabilir. PSA’daki ttkanma hastaligin erken déneminde
FFA ile gosterilebilir. Ancak zaman ilerledikge gelisen koroidal kollateraller
nedeni ile FFA bulgusu kaybolur.
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Laboratuvar olarak, eritrosit sedimentasyon hizi ve C reaktif proteinin
yukselmesi tanida buyluk 6nem tagir.

Baslangigc gorme keskinligi ve gérme alani kayiplari NAION'a gore
daha agir seyretmektedir. Optik diskteki kire¢ beyazi gorinim tanisal
sayllabilecek bir durumdur. Optik disk 6demi ¢o6zilup disk soluk
gériindigiunde optik diskte gukurlasma gorilmesi de daha gok AAION ile
iligkilidir. Yaklasik 200 olgu olan bir calismada AAION'da optik diskte
gukurlasma goérilme orani %92 iken, NAION'da sadece %Z2'dir (14).
Glokomatdz ve AAION’a bagli optik sinir basi cukurlagsmasi karisabildiginden
ayriminin yapiimasi onemlidir. Glokomat6z optik néropatide nororetinal halka
genellikle normal gériiniimdedir, AAION’da ise néroretinal halka soluklasir
(42).

2.3.1.2. Posterior iskemik Optik N6éropati

PION tanisi, makuler-retinal lezyonlar, retrobulber optik norit,
kompresif optik noropati, histeri dislandiktan sonra konulmalidir. PIiON,
arteritik, nonarteritik ve cerrahi sonrasi gelisen olmak Uzere ayrilir.

Arteritik PION (APION), temporal arterite bagli gelisen, optik sinir
posteriorunu besleyen orbital arterlerin vaskdlitidir. Ancak goériime orani ¢ok
dusuktur.

Nonarteritik PION (NAPION), temporal arterit haricindeki nedenlere
bagli gelisir. HT, DM, koroner arter hastaliklari risk faktorleridir. Sistemik
hastaliklar ve yerel risk faktorleri arasindaki etkilesim sonucunda ortaya ¢ikan
optik sinir otoregulasyonundaki hasardan kaynaklanabilecegi
dusundlmektedir (14).

Cerrahi PION, komplikasyon olarak multifaktéryel zeminde gelisir.
Ciddi ve uzamis hipotansiyon (uzamis genel anestezi, masif kan kaybi), ciddi
kan kaybi nedeniyle yapilan intraven6z mayi destedi sonucunda geligsen
hemodiliisyon, periorbital §dem PION sebeplerindendir. Bilateral ciddi gérme

kaybi veya tam korlikle sonuglanir. Genellikle kalicidir. Spinal cerrahiler,
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radikal boyun diseksiyonlari, koroner arter bypass cerrahilerinden sonra

bildirilmigtir.

Klinik 6zellikleri

Orta ve ileri yas hastaligidir. Tipik olarak akut, agrisiz, tek tarafli veya
bilateral gérme kaybi gorilir. Cerrahi PION, hasta kendine geldikten sonraki
ilk donemde fark edilen goérme kaybi ile ortaya ¢ikar. Okller muayenesinde
On segment, optik disk, retina ve FFA normaldir. Tanisi, gérmede hizli
kotilesme, gorme alani defektinin olmasi, etkilenen gézde RAPD olmasi,
gorme kaybinin bagka bir nedenle agiklanamamasi, 6-8 hafta icinde optik
disk soluklugunun gelismesi ile konulur.

2.3.2. Optik NOorit

Optik noérit, optik sinirin akut veya subakut gelisen iltihabidir. 50 yas
altinda en sik gorlilen optik noropatidir. Amerika Birlesik Devletleri yillik
gorilme sikhgr 5-6.4/100.000°dir. Beyaz irkta daha sik gorulir. Kadinlarda
erkeklerin 3 kati oraninda goéralar (19).

Siniflandirma: Optik noriti goéraldtgu patolojilerle birlikte siralayacak olursak,
[1 Multiple skleroz (MS) ile iliskili optik norit

[1 Noromiyelitis optika (NMO) ile iligkili optik ndrit

[1Sistemik hastaliklarla iligkili optik norit (romatolojik ve enfeksiydz

hastaliklar)

[ idiyopatik optik noritler (diger, sistemik hastaliklardan bagimsiz)

Patofizyoloji:  Optik nérit  patofizyolojisinde, optik  sinirin iltihabi
bulunmaktadir. Kan beyin bariyerini gegen aktive T hucrelerinin salgiladigi
sitokin ve mediatérler ndéronal kayba ve aksonal hasara neden olurlar (43).
Kadavrada vyapilan calismalar, optik noriti hastalarin beyin beyaz
cevherinden elde edilen miyelin proteinlerinden olan miyelin temel
proteinlerine karsi, hem beyin-omurilik sivisinda hem de periferik kanda

immunize olmus aktive T hucrelerinin oldugunu gostermistir (44,45).
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Klinik Bulgular: Subakut gelismesi, monookuler goérme kaybi ve/veya
bulanik gorme, goz hareketleriyle beraber agrinin olmasi, géorme alani kaybi
ve renkli gormede bozulma, RAPD varhg tanida optik noriti
dusundiurmektedir. Bu bulgulara ilaveten MS veya NMO tanisi olmasi da en

onemli destekleyici dlgutlerdir.

2.3.3. Travmatik Optik Noropati

Travmatik optik noropati (TON), optik sinirin akut zarar gormesi
sonucu gelisen ani goérme bozuklugudur (46). Genellikle bas-boyun
travmalar sonrasinda gelisir. Dogrudan ve dolayli olmak Uzere ikiye ayrilir.
Dogrudan TON, mermi, bigak ya da penetran bagka bir cisim ile optik sinirin
direkt hasarlanmasidir. Dolayli TON, penetran olmayan travma sonrasinda
optik sinirde kanama, 6dem, kontiizyon nedeniyle gelisen optik sinir
hasaridir.

Travma sonrasli gelisen gorme kaybi, RAPD varhgi, fundusun normal
gorinimde olmasi dolayli TON igin tani koydurucudur. Dolayli TON’de
yiksek doz steroid tedavisinin etkili olduguna dair kesin kanit bulunamamistir
(47,48).

Hipoksik iskemik beyin hasarinda, spinal kord ve periferik sinir
dekompresyonunda, retinal iskemide, eritropoetinin anti-iskemik, anti-
inflamatuar ve anti-apoptotik etkilerinin oldugu gosterilmistir. Bu bilgi baz
alinarak TON hastalarinda eritropoetin verilerek yapilan bir g¢alismanin
sonucunda gérme seviyelerinde, intravendz prednol tedavisi alan veya
sadece go0zlem yapilan hastalarla kiyaslandiginda gorme keskinliginde

anlamli bir artis izlenmemistir (47).

2.3.4. Kompresif Optik Noropati

Kitlesel basi nedeniyle gelisen optik sinir hasaridir. Kafa ici kitlelere
(hipofiz adenomu, menengiom, kraniofaringioma, anevrizma gibi),
enfeksiyoz-inflamatuar nedenlere (tiroid orbitopati, nérosarkoidoz gibi) bagh
gelisebilir (49,50).
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Radyolojik olarak dogrulanan kitleyle birlikte optik diskte gukurlagsma
ve nororetinal halkada solukluk, retina sinir lifi tabakasinda (RSLT) incelme,
gorme alaninda kayip, gérme keskinliginde disme bulgulari saptanir. Benzer
klinik gosteren glokomatoz optik noéropati ile ayrici tanisinin dikkatli yapiimasi
gerekir. RSLT’de, kompresif optik noéropatide genellikle nazal ve temporal
kadranlarda incelme izlenirken, glokomda alt ve Ust kadranlarda incelme
izlenir (51).

Dekompresif cerrahi sonrasinda RSLT kalinligindaki artis ile gérme
keskinligi arasinda iliski gosterilmigtir. Ancak RSLT artisi olan bazi hastalarda
gorme keskinliginde artis izlenirken, bazilarinda artis olmadigina dair

calismalar da mevcuttur (52).

Diger yonden makuler ganliyon hicre tabakasindaki incelme
paternlerindeki degisiklikler ortaya konmus ve ayirici tanida daha degerli
oldugu gosterilmistir (51). Makuler ganglion hicre tabakasindaki bu degisiklik
iki hastaligin daha cok iligkili olduklari lokalizasyonlarinin bir sonucudur.
Ornegin, parasellar timdrler nazal hemiretinadan gelen aksonlara basi yapip
o bolgedeki liflerin hasarina sebep olur. Ancak glokomat6z optik néropatideki
aksonal hasar optik sinir basinda lamina kribrosa bdlgesinde olur. Lamina
kribrosanin anatomik yapisi alt ve Ust kadranda daha az bag dokusu
icerdiginden bu bdlgelerdeki hasar daha erken ve daha fazla oranda gorulur.
Lee ve arkadaslarinin yaptidi bir calismada nasal ve superior makuler
ganglion hucre tabakasi incelmesi kompresif optik néropati hastalarinda daha
fazla bulunmustur (51). Gérme alanindaki etkilenme, hastalikta ilerleme olup
olmadigi, dekompresyon sonrasi goérme fonksiyonlarinin dizelme
derecesinin gosteriimesi acgisindan o6nemlidir. Yapilan bir c¢alismada,
dekompresyon  cerrahisi sonrasi  UgUincli ay gb6rme alanlari
degerlendirildiginde 70 gozun 46’sinda tam veya tama yakin iyilesme tespit
edilirken, 24’Gnde kismi bir iyilesme tespit edilmistir. Bu sonuclar kompresif
optik noropatisi olan hastalarda yapilan erken cerrahi midahalenin gérme

fonksiyonlarini iyilestirecegini gostermistir (53).

2.3.5. infiltratif Optik Noropati
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Merkezi gormenin dugmesi, renkli gormenin bozulmasi, gbdrme
alaninda etkilenme, RAPD gibi optik noropati kliniginin genel 6zelliklerinin
yani sira manyetik rezonans goruntileme ile desteklenen optik sinir
infiltrasyon bulgulari esliginde tani konur. Optik sinir infiltrasyonunu
destekleyecek altta yatan hastaligin olmasi taniyr desteklerken, olmamasi
taniy1 dislamaz.

Pineoblastom, meningeal karsinomlar, non-Hodgkin lenfoma gibi
malign hastaliklar veya sarkoidoz, Waldenstrom makroglobulinemisi gibi
inflamatuar  hastaliklar etiyolojide rol oynar (54-57). Optik sinir
infiltrasyonunda, optik diskte noduler ve dizensiz bir gorunum, sarimtirak
grimsi renk ve peripapiller hemorajiler izlenebilir (54). Malign hastaliklarda
daha cok bilateral gérulurken, inflamatuar hastaliklarda ¢ogunlukla unilateral
izlendigi gorulmastir. Gérme keskinligi basvuru esnasinda genellikle kétudar
ve altta yatan hastaliga gore tedavi baslanmalidir. Gérme keskinliginin tedavi
yaniti, hastalik ile iligkilidir. Malign hastalarda daha az yanit alinirken,

inflamatuar hastaliklarda daha iyi sonug alinir (57).

2.3.6. Metabolik Optik Noropati

Metabolik optik néropatilerde eslik eden birgok hastalikla birlikte
bilateral, kronik, progresif ve agrisiz gérme bozuklugu izlenmektedir. Renkli
gobrmede bozulma, santral gérme alani kaybi ve 6zellikle papillomakuler sinir
lifi tabakasinda incelme goruldr.

Herediter, nutrisyonel, toksik optik néropati olarak tc¢ gruba ayrilabilir.
Herediter metabolik optik ndropati: iki tipi vardir. Bunlar prototip olan, ilk
tanimlanan Leber’in Herediter Optik Noropatisi (LHON) ve Kjer hastaligidir.

LHON, X kromozomuyla aktarilan mitokondriyal deoksiribontkleik
asitteki bircok mutasyon sonucu gelisir ve blyutk ¢cogunlukla genc erkeklerde
ortaya cikar (58). Basvuru aninda peripapiller sinir lifinde 6dem ve
peripapiller telenjektazik mikroanjiopati izlenir. Hastalik kronik evreye
girdiginde optik disk soluklugu gelisir. Genellikle bir gbzde gorilen subakut

gorme azligi, renkli gérmede bozulma ve gorme alani kaybi, birka¢ hafta
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sonra diger gozde de ortaya cikar. Gorme seviyesi 4-6 hafta igerisinde 6/60
veya daha dusuk seviyelere iner (59).

Kjer hastaligi ntkleer genlerdeki nokta mutasyonlar sonucu gelisir.
Otozomal dominanttir. Klinigi LHON ile benzerlik gosterse de daha erken
yasta baslamasi, daha az gorme kaybi ve daha az optik disk atrofisi (optik

disk temporal yarisinda kisith) ile iligkili olmasi farkliliklaridir (60).

Nutrisyonel optik noropati: Klinigi genellikle bilateral, hafif-orta derecede
gbrmede azalma ve yavas progresyon gosterir. Genellikle nonspesifik bir
retrobulber optik noropati tablosu mevcuttur. Optik sinir hiperemik olabilir.
Fotopik veya skotopik gérme ile ilgili bozukluklar gérilebilir. Renkli gérme,
erken evrelerden beri bozulmustur. Gérme alanindaki kayiplar, daha cok
papillomakdler liflerin etkilenmesi sonucu gorulir (61).

Nutrisyonel eksiklik alkol ve sigara kullanimi ile iligkili olabilir. Kiba’'da
artmis alkol ve sigara kullanimi ile optik néropati ve periferik néropati riskinin
arttigil, ulusal multi-vitamin dagitimindan sonra bu oranin dramatik olarak
azaldigi gosterilmistir (61,62). Hastalik, B1, B6, B12 vitaminleri, folat, sistein
ve protein eksikliklerine bagl geligir. Bariatrik cerrahi gegirenlerde,
alkoliklerde ve vegan diyet yapanlarda daha sik gorallr. Bariatrik cerrahi
sonrasi gelisen bakir eksikligi de optik noéropati sebebidir. Gorme

bozukluklarinda nutrisyonel optik néropati akilda tutulmahdir (61).

Toksik optik néropati: Optik sinire toksik ilac veya urtnlerle maruziyet
sonrasinda gelisen optik néropatidir. Optik sinir hasari yapabilen ¢ok sayida
ajan mevcuttur. Bilateraldir, agrisizdir, santral ve ¢ekosantral gérme alani
kaybi mevcuttur. Optik disk normal, soluk ve/veya 6demli, peripapiller sinir lifi
o6demli olabilir (62).

Anti-tliberkiloz ilaclardan etambutol ve izoniazid optik sinire toksiktir.
Etambutollin sitokrom oksidaz icin gerekli olan ¢inkoyu baglayarak toksik etki
olusturdugu didsundlmektedir.  Gorsel uyariimis  potansiyel (VEP)
latanslarinda gecikme ve renkli gérmede bozulma gelisir. ilag kesilmesi

sonrasi gorsel fonksiyonlar diizelmektedir. izoniazid, B6 eksikligine neden
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oldugu icin optik noéropatiye yol agtigi digunulmektedir. Etambutol ile beraber
kullanildiklarinda toksik etkisi daha fazla olmaktadir. ilag kesilmesi
sonrasinda gorsel fonksiyonlar dizelmektedir.

Vigabatrin (anti-epileptik) toksik-nutrisyonel optik noropati tablosu
olusturdugunda gérme keskinliginde ciddi kayiplara yol agar. Yagli ve sigara
icen kisilerde bu komplikasyonu daha sik gorular.

Disulfiram alkol bagimlih@ tedavisinde kullanilir. Alkolin neden oldugu
optik noropatiye benzer sekilde retrobulber optik noéropati yapar. Alkol
kesilmesine ragmen devam eden bir klinik varsa disulfiramdan
suphelenilmelidir.

Metil alkolu diger toksik optik noropatilerden ayiran en énemli 6zelligi
akut olmasidir. Bilateral, agrisiz, tipik olarak santral ve g¢ekosantral gérme
alani defekti mevcuttur. Soluk bir optik disk ddemi ve peripapiller sinir lifi
o6demi tipiktir. Bulanti-kusma, metabolik asidoz, konfiizyon, solunum sikintisi

gibi agir bir klinik tablo ortaya ¢ikar. Gérsel prognozu koétudur.
Optik sinire toksik etkili ilaglar tablo 1’de 6zetlenmistir (63).

Tablo 1. Optik sinire toksik oldugu bilinen veya dusunulen ilag ve maddeler.

Amiodaron Disulfiram Lityum karbonat Fenotiazin
Barbituratlar Ergotamin Tamoksifen Streptomisin
Karmustin Etambutol Toluen Vinkristin
Kloramfenikol Florokinolon Metotreksat Vigabatrin
Klorokin Agir metaller Metronidazol Simetidin
Sisplatin Hekzaklorofen MAO inhibitorleri Sildenafil
Kortikosteroidler lyot bileskeleri Oral kontraseptif Tatin
Digoksin izoniazid Penisilamin Alkol
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2.4. Optik Koherens Tomografi Anjiografi

Optik koherens tomografi (OKT), 1991°de icat edilmistir. O dénemden
bugine dek en 6nemli goruntileme ydntemlerinden biri olmustur. OKT,
kizilotesi 1s1gin farkli dokulardaki gecikme suresini ve yansima siddetini
hesaplayarak gorunti olugsmasini saglar. Ancak OKT damar yapilarindaki
degisiklikleri saptamada yetersizdir (64).

Optik koherens tomografi anjiografi (OKTA) belli bir retina alaninin
ardisik OKT goruntuleri ile damar yatagindaki eritrositlerin hareket kontrastini
elde ederek retinal damar aginin detayli goéruntulenmesini saglayan yeni bir
goruntileme yontemidir (65).

OKTA'nIn, optik siniri etkileyen optik ndropati ve glokomda, yasa bagl
makula dejenerasyonu, diyabetik retinopati, retinal damar tikanikliklari,
makuler telenjiektazi, parasantral akut orta makulopati, pakikoroid spektrumu
hastaliklarda kullanimi olduk¢a yayginlagsmistir (65-67).

OKTA, retinanin gesitli tabakalarinda kan akimini ytksek ¢cozunurlikte
ve hizli olarak géruntuleyebilmekte ve bu damar tabakalara ait G¢ boyutlu
gérintl  saglayabilmektedir. Ayrica neovaskller olusumlar ve bu
damarlardaki kan akiminin kantitatif dlcimu de yapilabilmektedir. OKTA'nin
bir diger avantaji gun iginde defalarca tekrarlanabilmesidir.

Goruntd alinmasi icin floresein anjiografide (FA) oldugu gibi kontrast
uygulamasindan sonraki ilk 5-10 dakika gibi bir sitre kisittamasi yoktur
(65,68). OKTA'da FA'da ve indosiyanin yesil anjiografide (ISYA) oldugu gibi
boya maddesi enjekte edilmedigi icin bulanti-kusma gibi yan etkiler, anafilaksi
gibi ciddi komplikasyonlar izlenmemektedir (69,70). FA ile goéruntileme
retinanin sadece yuzeyel kapiller agi (YKA) ile sinirhdir. OKTA’da ise YKA'ya
ilaveten derin kapiller agda (DKA) gorunttlenebilmekte, dolayisiyla DKA'yi
etkileyen hastaliklarin tanisinda kullanilabilmektedir (71).

Ancak OKTA kan-retina bariyerindeki kirlma ve damar
gegirgenligindeki artisi gosterememe gibi eksikliklere sahiptir. G6z kirpma ve
g6z hareketlerine bagli damar goélgelenmesine bagli artefaktlar acgida
cikabilmektedir. Ayrica sert eksuda, lipofuksin gibi pigment birikimleri,
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pigment epitel dekolmani, retina pigment epiteli atrofi sahalari ve projeksiyon
artefaktlari OKTA goruntistinde koroid neovaskularizasyonu (KNV) olarak
yanlig yorumlanabilmektedir (72,73).

Ortalama saniyelik 70000 A mod tarama ve 3-4 saniyelik tarama
suresi ile OKTA goruntuleri elde edilmektedir. OKTA’da eritrositlerin hareketi
saptanarak ayni bolgeden ayni pozisyonda ardigik ¢ok sayida B mod tarama
yapilarak vaskuler ve yapisal verilerin elde edildigi goruntuler olusturulur (66).
OKTA en face goéruntileme sayesinde retina ve koroid damarlanma aginin
tabaka tabaka U¢ boyutlu gorintilenmesinin yanisira FA’daki gibi normal bir
foveal avaskiler zon (FAZ) goruntisi de elde edilmektedir. Kullanmis
oldugumuz OKTA cihazinda (OptoVue, Fremont, California, ABD) retina
anatomisinin degerlendirilmesi i¢in YKA, DKA, dis retina ve koryokapillaristen
olmak Uzere 4 katman bulunmaktadir. Retinanin damar aglari baslica i¢
limitan membran (ILM) ve i¢ pleksiform tabaka (IPT) arasinda gangliyon
hiicre tabakasinda dagilan 120 ym kalinliginda YKA, iPT ve dis pleksiform
tabaka (DPT) arasinda i¢ niikleer tabakanin (INT) dis sinirinda yer alan 60
pum kalinliginda DKA’dan olugsmaktadir. Dis retinada yer alan avaskiiler retina
ise icte DPT ve dista IS/OS arasinda bulunmaktadir. Bruch membranin 10-20
Mm altinda koryokapillaris yer almaktadir (74)75).

Resim 3’te klinigimizde bulunan OKTA cihazi gérulmektedir.
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Resim 3. AnjioVue (OptoVue, Fremont, California, ABD) cihazi.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma icin Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakdltesi
Dekanhgr Saghk Bilimleri Etik Kurulu'ndan 19/08/2020 tarihli ve
20.478.486/500 karar numarali izin alinmustir.

Manisa Celal Bayar Universitesi Hastanesi Goz Hastaliklari
Poliklinigi'ne Nisan 2019 - Nisan 2020 tarihleri arasinda gérmede azalma
sikayetiyle bagvuran hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Oncelikle
ayrintil anamnez alindi, ardindan tam oftalmolojik muayene yapildi. Optik
noropati tanisi alan 31 hastanin 62 gozu degerlendirmeye alindi.
Otorefraktometre (Canon RK-F1, Tokyo, Japonya) ile olgim yapildiktan
sonra Snellen eseli ile en iyi duzeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) bakild.
Biyomikroskopla 6n segment ve dilate fundus muayeneleri yapildi.

EIDGK 0,1 ve daha kétii olan, refraksiyon degerleri -6,00 ve +3,00
dioptri disinda olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. OKTA 6lcimlerinde
yanlig sonuca neden olabilecek retinal patoloji ve skarlari bulunan hastalar
calismaya dahil edilmedi.

Yapisal ve fonksiyonel élgimleri birlikte saglayabilen bir OKTA sistemi
olan AngioVue (RTVue-XR, Fremont, California, ABD) cihazi ile olglimler
yapildi. Hastalarin pupil dilatasyonu yapilarak ayni doktor tarafindan OKTA
Olcimleri yapildi. Tum hastalardan AngioVue cihazi ile 6x6 mm makila ve
4.5x4.5 mm disk goéruntileri alindi. Goruntl Kkalitesi sinyal giuct 5/10’dan
disuk olan hastalar, géruntide artefakt olan hastalar calisma digi birakildi.
Goruntd kalitesini 5/10 ve Uzerinde olan 25 hastanin 46 g6zl ¢calismaya dahil
edildi.

3.1. OKTA Ol¢cum Parametreleri

Arastirmaya dahil edilen hastalarin retinal damar yapilari OKTA
goruntuleri ile degerlendirildi. Taranan alandaki damar yapilari Angiovue

yazilimi ile otomatize olarak segmente edilmektedir. Kantitatif degerlendirme

27



icin cihaz tarafindan, makula tzerine foveolayr merkez alacak sekilde i¢ ice
U adet gember yerlestirilmektedir. igte kalan 1 mm ¢apli gemberin sinirladig
alan fovea, ortadaki 3 mm capli cember ile i¢teki cember arasinda kalan alan
parafovea, distaki 6 mm capli gember ile ortadaki cember arasinda kalan
alan ise perifovea olarak kabul edilmektedir.

Calismamizda makila OKTA olgumlerinden yiizeyel ve derin kapiller
agtabakasi ayri ayri incelendi. Tiim imaj makiiler damar yogunlugu (TIM-DY),
foveal damar yogunlugu (F-DY), parafoveal damar yogunlugu (PAF-DY),
perifoveal damar yogunlugu (PER-DY) olgumleri kullanildi.

Resim 4 ve 5'te sirasiyla saglikli goze ait YKA ve DKA tabakalarindaki

damar yogunluk goruntulemeleri izlenmektedir.
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Resim 4. Saglikli géze ait YKA'daki damar yogunlugu goéruntilemesi.
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Resim 5. Saghkli gbéze ait DKA’daki damar yogdunlugunun

goruntilemesi.

Ayrica OKTA sistemi yazilimi ile damar yogunluklari otomatik olarak
hesaplandi. Disk OKTA ol¢cumleri disk merkezini esas alan 2 mm ve 4 mm iki
halka kullanilarak gergeklestirildi. iki mm’lik alanin i¢ kismi intrapapiller alan,
2 mm ve 4 mm’lik halkalarin arasindaki alan ise peripapiller alan olarak
degerlendirildi.

Radyal peripapiller kapiller agin degerlendiriimesi igin yazilim sistemi
otomatik olarak olgulen alani 4 tabakaya ayirmaktadir. Kullanilan yazilim ile
sadece kapiller agin damar yogunlugunun olcilebilmesinin yanisira kapiller
ag ve blayuk damarlarin toplam yogunluk oranlari da
degerlendirilebilmektedir. Bizim calismamizda kapiller damar yogunlugu
kullanildi.

OKTA optik disk élcuimlerinde tim imaj peripapiller damar yogunlugu
(TI-PPDY), peripapiller damar yogunlugu (PP-DY), alt yari PPDY, (AY-
PPDY), Ust yari PPDY (UY-PPDY), nazal PPDY (N-PPDY), temporal PPDY
(T-PPDY), superior PPDY (S-PPDY), inferior PPDY (i-PPDY) olmak uizere
yogunluk élgumleri ve intradisk damar yogunlugu (ID-DY) degerleri analiz
edildi.

29



Saglikh goze ait optik disk goruntuleri resim 6’da izlenmektedir.
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Resim 6. Saglikli géze ait optik disk gorintilemesi.
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Hastalarin tanimlayici istatistikleri ve istatistiksel analizleri yapilirken

Statistical Package for the Social Sciences for Windows Evaluation v. 24.0

(SPSS, Chicago, IL, ABD) istatistik programi kullanildi. Parametrelerin

normal dagilima uygunlugu “Kolmogorov Smirnov” testi ile degerlendirildi.

Normal dagilima uyan bagimsiz gruplar icin “independent Sample T” testi,
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normal dagilima uymayan gruplar igin ise “Mann-Whitney U’ testi ile analiz
yapildi. P deg@erinin 0,05'ten kuguk olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 25 hastanin 17’si (%68) erkek, 8i (%32)
kadindi. Bu hastalarin 10’unda (%40) herhangi bir komorbidite izlenmezken,
3’Unde sadece HT, 6’sinda (%24) sadece DM, 6’sinda da (%24) DM ve HT
mevcuttu.

Tamami optik noropati tanisi alan 25 hastaya ait 46 gozun 21'i (%46)
saglikh, 25'i (%54) hasta g6z idi. Optik noropati tanisi olan 25 gbézun 19’u
(%87) iskemik, 2'si (%4) KiBAS’a bagli papil 6dem, 1'i (%2) infiltratif, 3’
(%7) inflamatuar tipte optik néropati tanisi almisti.

Saglhkh goz ile hasta g6z arasindaki farklar istatistiki olarak
degerlendirirken; parametrelerden ID-DY, derin kapiller aga ait TiM-DY, F-
DY, PAF-DY, PER-DY ve yizeyel kapiller aga ait F-DY degerleri normal
dagihim gésterdiginden “independent Sample T” testi ile analiz edildi.

Normal dagilima uymayan sferik ekivalan, EIDGK, Ti-PPDY, PP-DY,
UY-PPDY, AY-PPDY, S-PPDY, i-PPDY, N-PPDY, T-PPDY, yiizeyel kapiller
aga ait TIM-DY, PAF-DY, PER-DY parametreleri Mann-Whitney U testi ile
analiz edildi.

Go6zunde patolojik bulgu saptanmayan hastalarin yas ortalamasi 50,38
(x18,61), optik néropati saptanan hastalarin yas ortalamasi 50,12 (x15,79)
idi. Saglikli gozlerin sferik ekivalan ortalamasi 0,07 (x0,79), hasta gdzlerin
ortalamasi 0,19 (20,72) bulundu. EIDGK saglikh gozlerde ortalama 0,85
(x0,33), hasta goézlerde 0,56 (+0,35) saptandi. Hastalarin saglikli ve hasta
gOzleri arasinda; yas ve sferik ekivalan degerleri agisindan anlamli farkhlik
saptanmazken (sirasiyla p:0,959; p:0,971), EIDGK acisindan anlamli farklilk
mevcuttu (p:0,004).

Hastalarin, ID-DY degeri haricinde bakilan tim optik disk damar
yodunluk degerleri hasta g6z ile saglikli géz arasinda anlamli farkhlik
gOstermekteydi. Bu degerler ayrintili olarak tablo 2 ve tablo 3'te

gobrulmektedir.
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Tablo 2. Hastalarin optik disk vaskuler yogunlugu degerleri.

Parametre Saghkh Hasta P degeri
Ortalama £ SS (%) | Ortalama = SS (%)
Tiim imaj PPDY 48,46 16,05 42,06 5,14 0,001
Intradisk DY 53,63 £5,32 51,78 +7,26 0,452
PPDY 50,24 £7,84 41,16 £7,00 0,001
Ust Yan PPDY 50,00 +7,88 39,63 +6,90 0,001
Alt Yan PPDY 50,53 +7,77 44,83 +6,83 0,009

SS- Standart Sapma
DY- Damar Yogunlugu

PPDY- Peripapiller Damar Yogunlugu

Tablo 3. Hastalarin kadranlara gore optik disk damar yogunlugu degerleri.

Parametre Saghkh Hasta P degeri
Ortalama = SS (%) | Ortalama £ SS (%)
Superior PPDY 50,66 £9,15 37,83 £8,40 0,001
Inferior PPDY 53,30 +8,98 46,66 +9,94 0,044
Nazal PPDY 48,00 +8,89 39,91 +6,35 0,002
Temporal PPDY 49,50 £7,24 42,58 +6,59 0,009

SS- Standart Sapma

PPDY- Peripapiller Damar Yogunlugu

Hastalarin vyiizeyel kapiller aga ait TIM-DYve PER-DY degerleri

saglikh ve hasta gozler arasinda anlamli farkllik gostermekteydi (sirasiyla
p:0,020; p:0,022). Yizeyel kapiller aga ait F-DY ve PAF-DY dederleri ise

anlamli

farkhilik gdstermemekteydi

(sirasiyla p:0,280; p:0,083).

Tum

hastalarin yuzeyel damar yogunluk degerleri tablo 4’te gosterilmektedir.
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Tablo 4.YUzeyel kapiller agdaki damar yogunlugu degerleri.

Parametre Saghkh Hasta P degeri
Ortalama = SS (%) | Ortalama £ SS (%)
Tiim imaj DY 49,06 +5,90 44,95 +5 71 0,020
Foveal DY 17,40 £7,39 20,59 +9,12 0,280
Parafoveal DY 51,58 7,24 46,84+12,41 0,083
Perifoveal DY 49,40 +6,07 45,61 +5,71 0,022

SS- Standart Sapma
DY- Damar Yogunlugu

Hastalarin derin kapiller aga ait TIM-DY degerleri saglikli ve hasta

g6zler arasinda anlamh farkhlik gésterirken (p:0,035), F-DY, PAF-DY ve

PER-DY degerleri anlamh farkhilik goéstermemekteydi (sirasiyla p:0,783;

p:0,109, p:0,059). Bu degerler tablo 5’te ayrintili olarak aktariimistir.

Tablo 5. Derin kapiller pleksustaki damar yogunlugu degerleri.

Parametre Saghkh Hasta P degeri
Ortalama = SS (%) | Ortalama £ SS (%)
Tiim imaj DY 53,81 6,28 49,15 +6,00 0,035
Foveal DY 34,04 8,83 35,01+11,01 0,783
Parafoveal DY 57,02 £3,86 54,32 £5,33 0,109
Perifoveal DY 55,18 +6,83 50,72 +6,40 0,059

SS- Standart Sapma
DY- Damar Yogunlugu
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5. TARTISMA

OKTA, retinal damar yapilarini detayli olarak gorintileyen ve ayni
zamanda kantitatif veriler saglayan bir cihazdir. Girisimsel olmayan ve
guvenle tekrarlanabilir bir goriintileme yontemidir. Literaturt inceledigimizde
OKTA ile ilgili ¢alismalarin 6zellikle son yillarda sayica arttidi ve donem
kazandigi dikkat gcekmektedir.

Optik ndropati tanili goézlerin retina damar yapilarindaki degisiklikler
OKTA ile daha acgik bir sekilde ortaya konmustur. Bizim de bu ¢alismayi
yapmaktaki ana nedenlerimizden biri bu konunun guncel olmasi ve heyecan
uyandiran sonugclar icermesidir.

Augstburger ve arkadaslari, NAION goriilen 24 hasta ve 24 saglikli
kisinin gozlerini degerlendirdikleri calismalarinda, hasta gozlerde saglikli
g6zlere kiyasla EIDGK'nin disik oldugunu saptamiglardir (76). Bizim
calismamizda da bu ¢alismada oldugu gibi optik néropatili gozlerde saglikh
gozlere oranla EIDGK anlamli disiik bulunmustur. Bizim galismamiz bu
calisma ile hasta sayisi agisindan da ortugmektedir. Ayni calismada, PPDY,
Ti-PPDY, hem YKA tabakasi hem de DKA tabakasinda TiIM-DY degerleri
incelenmis ve hasta gozlerde saglikli gobzlere oranla anlamh disik
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da bu parametreler ayni sekilde anlamli
disuk bulunmustur. Bu durumun hipoperflizyona bagl kapiller iskeminin
etkisiyle s6zl gecen tabakalarda incelme meydana gelmesi sonucu ortaya
ciktigr dasunulmastir. Literatirdeki bu calismada RSLT'de kiyaslama
parametrelerinden biri olarak degerlendirilmistir. Ancak bizim ¢aligmamizda
RSLT olgumleri yer almamaktadir, bu durum galismamizin eksik yonlerinden
biri olarak degerlendirilebilir.

Mastropasqua ve arkadaslari 22 NAION hastasi ve 23 saglikh kisi ile
yaptiklari calismada, NAION olan hastalarda sagdlikli kisilere gére PPDY, Ti-
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PPDY degerlerinin anlamli dusuk oldugunu saptamiglardir (77). Radial
peripapiller kapiller yogunlugun NAION tanili hastalarda azaldi§i ortaya
konmustur. Bizim g¢alismamiz da literatirdeki bu ¢alisma ile ortismektedir.
Yine bu calismada Augstburger ve arkadaslarinin galismasinda oldugu gibi
AION olan hastalarda RSLT’nin saglikh gozlere kiyasla inceldigi tespit
edilmistir. Bizim calismamizda daha 6nce de bahsettigimiz gibi RSLT
Olcumleri yapilamamigtir. Ayrica bu c¢alismada hasta gruplarinin yaslari
arasinda, bizim ¢alismamizda da oldugu gibi anlamli farkhlik mevcut dedgildir.

Balducci ve arkadaslari 2017 yilinda yaptiklari bir calismada 4 NAION,
1 AION tanili hastay! analiz etmiglerdir (78). Hasta sayisi agisindan bizim
calismamiz bu calismaya gdre oldukga ustiindiir. Dért NAION hastasinin
PPDY degerleri, 8 saglikli kontrol grubunun degerleri ile kiyaslandiginda
anlamli dusik saptanmistir. Calismamizda da bu deger benzer sekilde
anlamli bulunmustur. NAION hastalarinda DY degerlerinin saglikli kigilere
gbre azalmasinin nedeninin, gegici hipoperfuzyon veya vendz infarkta badli
oldugu dusunulmastar.

Fard ve arkadaslari, 33 NAION tanili, 35 optik norit tanili géz ve 81
saglikh g6z ile yaptiklari calismada, goérme keskinliginin her iki hasta
grubunda sagdlikli gézlere gére anlamli disuk oldugunu goéstermiglerdir (79).
Bizim calismamizda da EIDGK acisindan hasta ve saglikli gdzler arasinda
anlamli farklilik mevcuttu. Ayni calismada Ti-PPDY, iD-DY, PPDY, N-PPDY,
T-PPDY degerlerinin de NAION tanili hastalarin gdzlerinde saglikh gézlere
kiyasla anlaml disiik oldugu bildirilmistir. Bizim calismamizda da ID-DY
degeri hari¢ diger tiim parametreler anlamli farklilik géstermektedir. NAION
tanil hastalarda radial peripapiller kapillerlerin olumsuz etkilenmesi sonucu
fonksiyonel ve yapisal hasarlar acgiga ¢ikar ve bu durum ilerleyen dénemde
ganglion hicre kompleksinin atrofisi ile sonuglanir (79). Ancak bizim
calismamizda hastalarin sadece basvuru anindaki goértntilemeleri
degerlendirildiginden  ID-DY degerinin anlamhi  farkllik g&stermedigi
disundimustar.

Fard ve arkadaslarinin yaptigi bu ¢calismada PPDY alani, inferonazal,

inferotemporal, slperonazal ve slperotemporal seklinde kadranlara
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bolinerek analiz edilmig, tim kadranlarda NAION tanili gézlerde saglikli
gOzlere goére anlamli dusik oldugu saptanmistir. Bizim galismamizda da
benzer sekilde UY-PPDY, AY-PPDY, S-PPDY, I-PPDY degerlerinin anlamli
farkh oldugu ortaya koyulmustur. Literatlrdeki bu 6nemli galismaya yakin
sonuclara ulagsmig olmamiz, ¢alismamizin 6nemli sonuclar elde ettigini
dusundurmustar.

Abriaghdam ve arkadaslari, 10 NAION tanili, 10 optik disk druseni
tanil ve 10 saglikli goz ile yaptiklari ¢galismada, Ti-PPDY, iD-DY, PPDY, N-
PPDY, T-PPDY degerlerinin NAION tanili hastalarda saglikli gozlere gore
anlamli dusuk oldugunu saptamiglardir (80). Bizim galismamizda da daha
once vurguladigimiz gibi iD-DY degeri hari¢ diger tim parametreler bu
calismadaki sonugclarla értiugsmektedir. Kendi ¢alismamiz ile literatirdeki diger
calismalari kiyasladikga, literatiir calismalarinda NAION patolojisine ilave
olarak nodropati olusturan baska patolojilerin de saglikh goézlerle
karsilastirildigr dikkat cekmektedir. Bu durum da bizim galismamizin eksik
yonlerinden biri olarak degerlendirilebilir.

Fard ve arkadagslari, 29 NAION tanisi almis gdz, 23 ayni hastadaki
diger saglikli goz ve 48 saglikli goz ile yaptiklari kapsamli galismada, NAION
tanili gozlerde, Ti-PPDY, PPDY, S-PPDY, I-PPDY, T-PPDY, N-PPDY
parametrelerinin tamaminin, ayni hastadaki saglikli géz ve saglikli kontrol
grubu gézinden anlamli duasik oldugunu ortaya koymuslardir (81). Bizim
calismamizda da yukarida bahsi gecen parametrelerin tamaminin anlamli
disuk oldugu saptanmistir. Calisma dizayninda biz kontrol grubu olarak ayni
hastanin saglikli gézuna tercih ettik. Literatlrde iki tirli de kontrol grubu
secilen galismalar da mevcuttur.

Song ve arkadaslari, 30 NAION hastasinin 41 gozi ile, 30 saglikli
kisinin 30 gdzinu karsilastirmislardir (82). NAION olan gozlerde, Ti-PPDY,
PPDY, T-PPDY degerleri hem saglikh gézler hem de NAION tanili hastanin
diger saglikli gozleri ile karsilastirildiginda anlamli dusuk saptanmigtir. Bu
degerlerin bizim calismamizda diisik oldugu gorilmistir, iD-VY degerinde

ise yine bizim galismamizda da oldugu gibi anlamli farkhlik saptanmamustir.
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Yine bu ¢alismada bahsedildigi izere NAION’un baslica “risk altindaki disk”
durumu s6z konusu olan hastalarda daha sik goruldigu saptanmistir.

Ayni calismada NAION olan g6z ile ayni hastanin saglikh gozi
arasinda yukaridaki ¢ parametreye ilave olarak N-PPDY, inferonazal PPDY,
inferotemporal PPDY, stperotemporal PPDY parametrelerinin de etkilendigi
tespit edilmistir. Calismamizda da kadranlar UY, AY, S, | olarak
degerlendiriimis ve tum kadranlardaki olgumler literatir ile uyumlu olarak
bulunmustur.

Fard ve arkadaslari baska bir c¢alismalarinda NAION olan 19 gdz,
primer acik acili glokom tanisi olan 37 g6z ve 40 saglikli gozi
karsilastirmiglardir (83). Bu hasta gruplari arasinda ylzeyel makuler damar
yogunluklarindan, TiM-DY, PAF-DY ve PAF-DY’nin tim kadranlarinin
(hemisiperior, hemiinferior, temporal, nazal, superior, inferior) saglikli
gOzlere oranla anlamli dugus gosterdigini ortaya koymuslardir. Bizim
calismamizda ylizeyel makuler damar yogunluklardan TIM-DY anlaml diisls
goOsterirken, PAF-DY’de anlamh farklihk saptanmamistir. Bu durumun
nedeninin bizim ¢alismamizda hastalarin sadece basvuru anindaki verilerinin
olup, takip verilerinin olmamasi ile iligkili oldugu dusunudlmuastir. Cunki
iskemiye maruziyetin uzamasi sonucunda ilerleyen sirecte PAF-DY gibi
parametreler de etkilenmektedir. Ancak bizim calismamizda Fard ve
arkadaslarinin ¢alismasinda degerlendiriimeyen PER-DY degeri de anlamli
disuk olarak saptanmistir. PER-DY’deki anlamli azalisin nedeninin, optik
disk 6demi sonucunda makuler kanlanmada bozulma veya siddetli iskemi
olabilecegi dugunulmustuar.

Derin makiler damar yogunlugu acisindan bakildiginda, bu ¢alismada
NAION tanili gdzler ile saglikli gbzler arasinda higbir parametrenin anlamii
farklilik gdstermedigi gérilmistir (83). Bizim ¢alismamizda ise derin TIM-DY
degeri hasta gozde saglikli géze oranla anlamli disuk bulunmustur. Bu
calismada YKA'da azalma goérilip DKA’da gorilmemesinin nedeninin,
DKA'daki anastomotik kapiller ag ve retinal kan akiminin otoregulasyonu

olabilecegi yorumu yapilmistir. Bizim ¢calismamizda DKA tabakasinda da DY

38



azalmasi, kiyasladigimiz calismaya gore hastalarimizda hasarin daha ileri
boyutta olabilecegini dugundurmasgtur.

Al-Nashar ve arkadaslari, 2020 yilinda literatire giren bir
calismalarinda NAION tanili 25 hastanin saglikli ve hasta gozlerini
kargilastirmiglardir (84). Bu g¢alismada optik disk degerlerinden TI-PPDY, iD-
DY, UY-PPDY, AY-PPDY, S-PPDY, i-PPDY, T-PPDY, N-PPDY degerlerinin
tamami NAION hastalarinda saglikli gdze gore anlamli azalmis olarak
bulunmustur. Bizim galismamizda da ID-DY haricindeki tiim parametreler
anlamli azalmis olarak saptanmistir. Bu guncel c¢alisma ile bizim
¢alismamizin hem hasta sayisi, hem saglikl diger gézun kontrol gézu olarak
degerlendiriimesi, hem de bakilan parametreler acisindan oldukca
ortusmekte oldugu dikkat ¢cekmistir. Bu c¢alismada da bizim galismamizda
oldugu gibi Ozellikle optik disk damar yogunlugunun azaldigi OKTA ile
kantitatif olarak ortaya konmustur. Ayrica NAION tanili gdzlerde, optik diskin
perfuze olmayan alanlari ile gérme keskinligi arasinda onemli &l¢ide
korelasyon saptanmigtir.

Rebolleda ve arkadaslari, 6 NAION tanili hasta ile 10 saglikh kisiyi
analiz ettikleri prospektif calismalarinda, EIDGK'ni, optik diskin yiizeyel
PPDY, S-PPDY, i-PPDY, T-PPDY degerlerini NAION tanili hastalarda hem
saglikli diger gozden hem de saglikli kigilerin gozlerinden anlamli dusuk
saptamislardir (85). Bizim c¢alismamizda, klinigimizdeki OKTA cihazinda
gerekli yazihm yUkla olmadigi icin optik disk verileri ylzeyel ve derin olmak
Uzere ayri ayri degerlendirilememistir.

Sharma ve arkadaslarinin NAION tanili 6 géz ile saglikli 19 gozii
karsilastirdiklari calismalarinda Ti-PPDY, N-PPDY, T-PPDY degerleri NAION
tanili hastalarda duguk bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da ayni
parametrelere ait bulgular bu calisma ile ortusmektedir. Ancak ayni
calismada ID-DY degerinde yine bizim calismamizda oldugu gibi anlamli
farkhlik  saptanmamistir  (86). Ayrica bu calismada inferonazal,
inferotemporal,  slperonazal, sUperotemporal kadranlarda  damar
yogunlugunun dusuk oldugu belirtiimistir. Biz ise ¢alismamizda temporal ve
nazal PPDY’ye ilaveten S-PPDY, i-PPDY, AY-PPDY, UY-PPDY
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parametrelerini degerlendirdik ve anlamli farkhlik saptadik. Literatirdeki bu
calismada daha c¢ok peripapiller mikrovaskuler yapiyr degerlendirmede ve
kantitatif veriler elde etmede OKTA cihazinin kullanigli oldugu vurgulanmigtir.
OKTA’nin, peripapiller bolgeyi hem global hem segmental dederlendirmeyi
sagladigi, ayni zamanda pratik oldugu icin yogun kliniklerde zaman tasarrufu
da sagladigi belirtilmistir.

Calismamizda NAION harici optik néropati gérilen az sayidaki
hastada da damar yogunluk degerlerinin saglikli gozlere kiyasla azaldigi
saptandi. Calismalarda [ON’lardaki damar yogunlugunun azalmasi
hipoperfiizyona baglanmistir. iskemi kaynakli olmayan optik noéropatilerde
(travmatik, infiltratif, nutrisyonel, toksik vb.) ise damar yogdunlugunun
azalmasini  hipoperfuzyon digi nedenlerle de ligkili olabilecegi
dusundlmuastar. Bu durumun saptanabilmesi igin daha ¢ok calismaya ihtiyag
vardir.

Calismamizda hastalarin poliklinigimize ilk bagvurusundaki olgimleri
deg@erlendiriimigtir. Bu hastalarin takip goruntilemelerinin  olmamasi
nedeniyle retinal damar yapilarindaki dedgisiklikleri bilememekteyiz. Ancak
elde edilen verilerle OKTA'nin hastalarin prognozunu saptama konusunda
ciddi katki saglayacagi diusunulmektedir. OKTA ¢ekim suresi kisa, girisimsel
olmayan, tekrarlanabilen bir goruntileme teknigi oldugundan hastalarimizin
poliklinige basvurdugu sirada retinanin fonksiyonu ve yapisi hakkinda bilgi
sahibi olunabilir. FA gibi ek hazirlik gerektirmemesi nedeniyle de yogun

kliniklerde daha ¢ok tercih edilebilir.
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6. SONUC

Optik noropati optik sinir fonksiyon bozukluguna yol agar ve en sik
nedeni iskemidir. ION hastalarinda meydana gelen hipoperfiizyon, optik disk
radial peripapiller kapiller agda ve makuler damar aginda damar
yogunlugunda azalmaya neden olmaktadir. OKTA, damar yapilarini yuksek
¢ozundrlikte goruntilemeyi saglayan, girisimsel olmayan, givenle
tekrarlanabilir bir cihaz oldugundan optik néropati tanisinda ve prognozunda
oldukga kiymetli veriler saglamaktadir. Bizim ¢alismamizda da optik néropatili
hastalarda damar yogunluk degerlerinin saglikli gozlere kiyasla azaldigi

ayrintili bir gsekilde ortaya konmustur.
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7. OZET

Amagc: Optik noropatili hastalarda peripapiller ve makuler damar yogunlugu
degerlerinin OKTA ile analizini yapmaktir.

Gere¢ ve YoOntem: Optik noropati tanisi alan 31 hastanin 62 goézu
degerlendirmeye alindi. Goruntl kalitesi sinyal guict 5/10 ve tzerinde olan 25
hastanin 46 g6zl calismaya dahil edildi. Makila OKTA dlgiimlerinden
ylUzeyel ve derin kapiller ag tabakasi ayri ayri incelendi. Tum imaj makuler
damar yogunlugu (TiM-DY), foveal damar yogunlugu (F-DY), parafoveal
damar yogunlugu (PAF-DY), perifoveal damar yogunlugu (PER-DY) dlcumleri
degerlendirildi. OKTA ile optik disk dlcimlerinde tim imaj peripapiller damar
yogunlugu (Ti-PPDY), peripapiller damar yodunlugu (PP-DY), alt yari PPDY,
(AY-PPDY), Ust yari PPDY (UY-PPDY), nazal PPDY (N-PPDY), temporal
PPDY (T-PPDY), superior PPDY (S-PPDY), inferior PPDY (i-PPDY) olmak
lizere yogunluk dlclimleri ve intradisk damar yogunlugu (iD-DY) degerleri
analiz edildi.

Bulgular: Hastalarin saglikli ve hasta gozleri arasinda; yas ve sferik ekivalan
degerleri acgisindan anlamli farkhlik saptanmazken (sirasiyla p:0,959;
p:0,971), EIDGK hasta gozlerde anlamli diisiik olarak saptandi (p:0,004). iD-
DY degeri haricinde bakilan tum optik disk damar yogunlugu degerleri hasta
g6z ile saglikli gbz arasinda anlamli farklilik géstermekteydi ve hasta gozde
diisiik olarak saptandi. YKA tabakasina ait TIM-DY ve PER-DY degerleri
istatistiksel olarak anlamli azalma mevcuttu (sirasiyla p:0,020; p:0,022). DKA
tabakasina ait TIM-DY degerlerinde anlamli azalma mevcut iken (p:0,035), F-
DY, PAF-DY ve PER-DY degerleri anlamli farkliik gdstermemekteydi
(sirasiyla p:0,783; p:0,109, p:0,059).
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Sonug: OKTA, optik noropati tanili gozde saglikli goze oranla optik disk
radial peripapiller kapiller agda ve makuler vaskller agdaki damar
yogunlugunun azaldigini kantitatif olarak ortaya koymaktadir.

Anahtar kelimeler: Optik koherens tomografi anjiografi, optik noropati,

nonarteritik anterior iskemik optik néropati, damar yogunlugu
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8. ABSTRACT

Purpose: This study aims to analyze peripapillary and macular vascular
density values with OCTA in patients with optic neuropathy.

Materials and Methods: Sixty-two eyes of 31 patients with optic neuropathy
were evaluated. 46 eyes of 25 patients whose image quality signal strength
was 5/10 and above were included in the study. From macular OCTA
measurements, the superficial and deep capillary plexus layers were
examined separately. Whole-image macular vessel density (WIM-VD), foveal
vessel density (F-VD), parafoveal vessel density (PAF-VD), perifoveal vessel
density (PER-VD) were evaluated. In the optic disc measurements with
OCTA, whole-image peripapillary vessel density (WI-PPVD), peripapillary
vessel density (PP-VD), lower half PPVD, (LH-PPVD), upper half PPDY (UH-
PPVD), nasal PPDY (N-PPVD) , temporal PPVD (T-PPVD), superior PPVD
(S-PPVD), inferior PPVD(I-PPVD), and density measurements and intradisc
vascular density (ID-VD) values were analyzed.

Results: Between the healthy and sick eyes of the patients; while there was
no significant difference in terms of age and spherical equivalents (p: 0.959;
p: 0.971, respectively), BCVA was found to be significantly lower with optic
neuropathy eyes (p: 0.004). All optic disc vessel density values, except for
the ID-VD value, showed a significant difference between the effected eyes
and the fellow uneffected eyes, and it was found to below in the effected
eyes. There was a statistically significant decrease in WIM-VD and PER-VD
values of the SCP layer (p: 0.020; p: 0.022, respectively). While there was a
significant decrease in the WIM-VD values of the DCP layer (p: 0.035), the F-
VD, PAF-VD and PER-VD values did not differ significantly (p: 0.783; p:
0.109, p: 0.059, respectively).

Conclusion: OCTA quantitatively demonstrates the reduction in optic disc
radial peripapillary capillary and macular vascular dansity in with optic
neuropathy eyes compared to fellow uneffected eyes.

Keywords: Optical coherence tomography angiography, optic neuropathy,
nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy, vessel density.
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