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GIRIS

Gunumuizde, modern toplumlarda bireylerin yas ortalamasinin artmasi
sonucunda, yaslihga bagl olarak ya da yasam kosullarinin yol actigi hareketsizlik
sonucunda omurga problemlerinde artis s6z konusudur. Bunun yani sira timor,
travma, infeksiyon, romatoid problemler, servikal ve lomber disk patolojileri de
hastalarin omurga cerrahina miracaat etmesine neden olmaktadir. Bu
sebeplerden dolayi, son yillarda omurga cerrahisi uygulanmis olan hasta sayisinin

artigi dikkat cekmektedir.

Cogunlukla pron pozisyonda yapilan bu cerrahiler sonrasinda hastalarda bir
takim komplikasyonlar goérulebilmektedir. Postoperatif gorme kaybir (POGK)

nadir ancak ciddi bir komplikasyondur.

Calismamizda omurga cerrahisi uygulanan olgularda, gorme kaybi
insidansi ve gbrme kaybina yol acan faktdrleri ortaya koymayi amacladik.



GENEL BILGILER

Son yillarda pron pozisyonda yapilan cerrahi operasyonlar sonrasi
postoperatif gorme kaybi ile ilgili bildirilen vaka sayisi arttikca bu konu
dikkatleri tzerine c¢ekmistir. Bu komplikasyonun doktorlar agisindan tibbi
oldugu kadar hukuksal boyutu da pek cok kisiyi tedirgin etmektedir. Yargi
endisesi ile bu tur komplikasyonlarin bir cogu literatiirde yer almamis olabilir.
Son yillarda retrospektif yapilmis olan calismalar sonucunda non-okiler,
cerrahilerde, postoperatif gérme kaybi insidansi %0.003— 0.00008 olarak
tahmin edilmektedir (1, 2). Gorme kaybi her iki gozde ya da tek gbzde olabilir.
Ayrica, gorme kaybi, tam bir Kklinik kérlik seklinde olmayabilir. Kalp-damar,
omurga cerrahisi, plastik ve rekonstriktif cerrahi ve diger cerrahi branglarin
operasyonlarinda da gozlenebilir. Amerikan Anestezi Cemiyeti (The American
Society of Anestesiologist) gorme kaybi komitesi perioperatif iskemik optik
noropatinin olusum mekanizmasini arastirmak Uzere uluslararasi bir kayit

sistemi kurmustur (3).

Postoperatif gorme kaybiyla ilgili olarak, bu klinik durumun mekanizmasini
aciklayacak kesin bir bildirim bulunmamaktadir. Gorme yollariyla ilgili,
korneadan oksipital loba kadar herhangi bir alanla ilgili patoloji gelisebilir.
Fakat, kalici hasarlanmanin en sik goruldigu bélge optik sinirlerdir ve en olasi
olusum mekanizmasi iskemidir (5). Gérme kaybi kardiyovaskuler cerrahi,
omurga cerrahisi, vaskuler, rekonstruktif ve diger cerrahi prosedurler
sonucunda gozlenebilir. Pron pozisyonda g6z i¢i basin¢ artisi oldugu
goOsterilmistir ancak postoperatif gorme kaybiyla iliskili oldugunu kanitlayan bir
bulgu yoktur. POGK ile ilgili olasi nedenleri iyatrojenik nedenleri saymazsak
soyle siniflayabiliriz (4):



+ ISKEMIK OPTIK NOROPATI (ION)

» Anterior Optik sinir iskemisi
-ilk muayenede optik diskte 6dem
-Gorme genellikle duzelir

> Posterior Optik Sinir iskemisi
-Baslangicta normal fundus muayenesi
-Optik sinirde gecikmis 6dem
-Gorme nadiren duzelir

+ RETINAL ARTER VEYA VEN OKLUZYONU
-Retinal 6demle birlikte kiraz kirmizisi lekelenme
- Karotis arter hastaligi varhgi
- Gorme bazen duzelebilir

+ KORTIKAL KORLUK
-Normal fundoskopik muayene
-Normal pupil 1s1k refleksi

-GOorme nadiren duzelir

Anterior iskemik optik néropati (AION) en sik kardiyak cerrahide
g6zlenirken, posterior iskemik optik néropati (PION) ise boyun ve spinal

cerrahide daha baskin olarak gozlenmistir (6).

Bu calisma ile ilgili olarak, bu bdlimde, perioperatif donemde gorme
kaybina kadar giden g6z hasarlanmalarinin insidansi, risk faktorleri, tani ve
tedavileri konularindan bahsedilecektir. Okuler cerrahi sonrasi hasarlar oftalmik
literatirde cok iyi tanimlanmis olup, non-okiler cerrahi sonrasi ciddi ve
beklenmeyen g6z yaralanmalari icinde pron pozisyonda yapilan omurga cerrahisi
sonrasi gorme kaybi tzerine odaklanilacaktir. Retina ve optik sinir hasarlari ile

beyne gorsel baglantilar baslica odaklanilan noktalardir.



GORME YOLARININ ANATOM iSi
G0Ozun Yapisi ve Duzeni

G0z, orbita adi verilen g6z cukurunun 6n yarisinda yag ve bag doku ile
cevrili bir fasya hamaginin Gzerine yerlesmistir; 4 rektus ve 2 oblik kas ile orbita

tepesine tutunmustur. Beyin ile baglantisi optik sinir tarafindan saglanmaktadir.

Gozun digaridan go6zlenebilen 1/3’'luk kismini, merkezde seffaf kornea ve

onun ¢evresinde yer alan opak sklera olusturur.

GO0z kuresi u¢ katmandan olusur. Distaki destek kati olup, kornea, sklera ve
birlesim yerleri olan kornea-skleral sulkustan (limbus) olusur. Ortadaki damarsal
tabaka uvea adini alir. Koroid ise, silyer cisim ve iristen ibarettir. irisin ortasindaki
aciklik pupillayr olusturur. i¢ kat retinadir. Retina ise, duyusal retina ve retina

pigment epiteli olmak tzere iki kisimdan olugsmustur.

Lens, seffaf bir yapi olup irisin hemen arkasinda yer alir ve zonul adi verilen
ince baglarla siliyer cisme tutunur. Kornea ve lens, isid1 retinaya odaklar (7).
Retina ve lens arasindaki bosluk, jeléz yapida vitreus sivisi ile doludur. iris,
retinaya dusen i1sik miktarini pupilin boyutunu degistirerek ayarlar. Gozin ¢
bolumu vardir: anterior bolim korneadan irise, posterior bolim ise iris ve siliyer
cisimden vitreusa uzanir. Vitreus ise, jel6z yapida vitreus sivisi ile doludur. Silier
cisim, posterior bélimden pupil yoluyla anterior bolime akan akdz humoru
salgilar. Akéz humor, Schlemm kanali araciligl ile ventz sisteme drene olur.
Siliyer cisim akomodasyonu kontrol eder. Kornea digindaki tim g6z yapilari; dista
avaskuler sklera, arada vaskuler koroid ve igte pigmentli retina seklindedir. Sklera
sadece 6n kisimda konjunktiva ile kaplidir (8).

Retina

Retina, gozin sensoriyel bolumudir ve dista fotoreseptorlerle yakinindaki
avaskuler pigmente epitelyum olmak (zere, iki esas bdlimden olusur. Optik
sinirden ora serrataya (retinanin 6n ucudur) kadar uzanarak vitreus bosglugunun

arka bolumini cevreleyen transparan bir membrandir. On tarafta silyer cisim



epiteli olarak devam eder (7). Retina distan ice on ayri katmandar olusur. Retina
pigment epiteli (RPE), tek katli bir hiicre tabakasi olup, 6n tarafta siliyer epitelden
pigmentli kati olarak devam eder. Hucrelerin apeks kisimlari hem zontla oklidens
hem de zonula adherenslerle siki sikiya birbirine baglidir ve kan- retina bariyerinin
olusmasina katkida bulunur. Melanin pigmentinin en az oldugu htcre bolumuddr.
RPE hucrelerindeki melanin g6z dibine grantler bir oftalmoskopik gorintt saglar.
Fotoreseptor huicreler, goérsel bilgiyi i¢c retinadaki bipolar, ganglion, mdller,
horizontal ve amakrin hucrelere ileten ¢ubuk ve koni hicrelerdir. Fotoresept6r
tabaka, santral okuma ve renk gorusu icin gerekli olan 6-7 milyon koni hicre igerir.
Cubuk hucreler 120 milyon tanedir ve gece gorusi ile hareket ayrimi igin
gereklidir. Retinanin ic 2/3’ si, retinal damar yatagini ve hicre govdelerini
barindirir. Bipolar ganglionlarinin aksonlari ile énce optik sinire sonra da beyne
ulagir. Gorsel aks, Fovea Santralis’e kadar uzanir. Burasi santral gorme igin
650.000 koni hicresinin yogun oldugu avaskuler bir bolgedir (7). Retinanin dig
pleksiform kata kadar uzanan disg bdlgesini, koryokapillaris ile koroidal dolagim
beslerken, i¢ kismini da santral retinal arter ve dallari kanlandirir. Retina venleri de
esas olarak arterlerin dagilimini izler. Arterlerin caprazladigi bdlgelerde ayni
adventisyayi paylasirlar. Santral retinal ven de arterin girdigi yerden optik siniri terk
eder. Optik sinir etrafindaki meningeal kiliflari gectigi icin, kafa i¢i basing

artislarina hassastir ve papilédem olusmasinda 6nemli bir anatomik 6zelliktir (8).
Siliyer cisim

iris koki ile koroid arasinda yer alir. Halka seklinde 6n skleranin i¢ yiiziine
yerlesmigtir. Siliyer stroma kan damarlari melanositlerden zengin gevsek bir bag
dokusudur. Siliyer cismin beslenmesi irisin buyik arter cemberinden olur. Siliyer
cismin kapillerinin epiteli pencereli yapidadir. Ventz drenaj arkaya dogru olup
vorteks sistemine katilir. Siliyer cismin temel iki fonksiyonu; siliyer epitelyum
tarafindan hiimor akdz yapimi ve siliyer kasin sagladigr uyum mekanizmasidir (7).



Koroid

Arkada optik diskten onde silyer cisme kadar uzanan, sklera ve retina arasina

yerlesmis bol damarh bir tabakadir. Suprakoroid lamina adini alan, sklara ile

koroid arasinda bulunan potansiyel bosluk, pigmenti ince bag dokusu lifleri ile

orult olup, icinden uzun ve kisa arka silyer arter ve sinirler gecer (7).

Makila

Ust ve alt temporal damar arklari ile sinirlanan makiila, yaklagik 5 mm capindadir.

Klinikte arka kutup olarak tanimlanir. iki veya daha fazla ganglion hiicre tabakasi

icerir. Optik disk merkezinin 4 mm temporalinde yer alir. i¢ yiizeyi i¢ retina

tabakalarinin incelmesine bagh olarak konkavdir.

Makula keskin gérme ve
renkli ~ gbrmeden  sorumludur.
Buradaki fotoreseptor hicrelerinin
bayik kismi  koni hicreleridir.
Fovea merkezinde koni
fotoreseptoru ile ganglion hicresi
arasinda keskin gérmeyi saglayan
iligki s6z konusudur. Makula
hastalilarinda esas belirti merkezi
goérmenin bozulmasi, gorme

keskinliginin azalmasidir (7).

Optik disk

ﬁ
l
-7

Kornea

Anterior

Sekil.1 Goziun Kesiti (4)



Optik Sinir ve Gorme Yollari

Retina ganglion hicrelerinden ¢ikarak sinir lifleri katini olusturan yaklasik 1
milyon akson, optik siniri meydana getirir. Major olarak intraokuler, intraorbital,
intrakanalikiler ve intrakraniyal olmak Uzere gecis yerine gore capi degisebilir.
Orbital optik sinir, normalde optik kanala dogru indirekt, sintzoidal bir yol izler.
Ekstra uzunlugu nedeniyle, sinir sikigmasi olmadan g6z kiresinin hareketine izin
verir. Optik sinir, histolojik olarak myelinli aksonal lifler ve aralarinda kapillerlerlerle
baglanti saglayan septumlardan olusur. Sinir Gzerinde: Dura mater, Araknoid, ve
Pia mater olmak Uzere U¢ meningeal tabaka uzanir, orbital apeksin yanindan
rektus kaslarinin c¢ikis yeri olan Zinn halkasindan gecer. Orbitanin tepesinden
optik sinir optik kanala girer. Optik kanaldan; optik sinirin yaninda oftalmik arter,
sempatik karotid pleksusun bir kismi ve optik sinir Gzerinden intrakraniyal
meninkslerin uzantilari da gecer. Kanal iginde optik sinir Uzerindeki dura ile kemik
periostu yapigiktir. Optik sinir, rolatif olarak daha serbest bulunurken, optik
kanalda ise dar bir alana sahiptir. Bu nedenle kucuk bir kitle dahi kompressif optik
noropatiye yol acabilir (9). Foveadan cikan aksonlar ise, papillomakiler yolu
olusturarak optik diskin tempoaral bdlumine girerler. Retinanin geriye kalan
aksonlari, optik diskin superior ve inferior kutuplarini birlestirir (8). Optik disk, optik
sinir ‘in intra-okuler parcasindan olugur ve intra-orbital, intrakanaliktler ve intra
kraniyal olmak {izere ui¢ parcadan olusur. iki optik sinir, retinanin nazal kismindan
koken alan aksonlarin caprazlastigi optik kiazmada birlesirler. Kiazmadan sonra,
her bir optik sinir, kontralateral gozin nazal retinasindan ve ipsilateral go6zin
temporal retinasindan gelen aksonlari, orta beyindeki lateral genikulat ntkleusa
(LGN) tagsirlar. Bazi aksonlar LGN tzerinde devam ederler ve superior kollikulusta
sonlanirlar (g6z hareketlerini kontrol etmek icin). Diger aksonlar, pretekal bdlgede
(pupiller 1s1k refleksini kontrol i¢in) sonlanirlar. Diger aksonlardan bazilari ise direkt
olarak primer gorsel korteksin yakininda bulunan oksipital korteksteki peristriat ve

parastriat bolgelere devam ederler.

LGN’'den sonra postsinaptik aksonlar, gorsel kortekse uzanan optik
radyasyon noronlarini olusturur. Retinanin alt yarisindan bilgi tagiyan néronlar

temporal lobtaki Meyer halkasina gecgerler. Retinanin Ust yarisindan gelen



impulslar ise parieto-oksipital korteksten gorsel kortekse dogru daha direkt bir yol
izlerler. Gorsel korteks daha komplike goérsel algi icin oksipital ve parieto-temporal

loblardaki bolgelere baglanir (8).

Okduler Dola gsimin Anatomi ve Fizyolojisi
Okdler Kan Akimi

Go6zin kan akiminin bayuk bir kismi, internal karotid arterin ilk intrakraniyal
dali olan oftalmik arterden (OA) saglanir. Bu dallar, santral retinal arter, uzun ve
kisa posterior siliyer arterler (PSA) ve anterior siliyer arterleri icerir. Gozden vendz
donus ise primer olarak vortex venleri ve superior ve inferior oftalmik venlerle
birlesen santral retinal vene dogru olur; oradan da kaverndz sinis ve pterigoid ven

pleksuslari ve fasiyal vene dokulir.

iris ve siliyer cisim anterior siliyer arterler, uzun posterior siliyer arterlerle ve
anterior koroidle anastomoz baglantilarla beslenir. irisin major arteriyel dolagimi
iris ve siliyer cisime dallar verir. Anterior segmentteki venlerin cogunun drenaji

posteriordan koroid ve vortex venlerine dogru olusur (10).

Retina, santral retinal arter ve kisa posterior siliyer arterlerle beslenir. Santral
retinal arter, optik sinir icinden ve yanindan gecerek sklerayi limbusun yanindan
delerek irisin major arteriyel dolagimina katilir (10).

Koroid ; koryokapillaris 40-60 mikron capinda, endoteli ¢cok sayida pencereler

iceren bir kapiller yataktir.

Damarlar tabakasi melanositten zengindir ve gevsek bir bag dokusu icerir.
Bu bag dokusu icinde yerlesmis arteriyolleri ve orta buyukltkteki venleri iceren orta
tabaka ile genis capl arterler ve venleri iceren dis tabakadan olusur. Koroid
arterleri, arka kisa siliyer arterlerin dallardir; koroid venleri birleserek dort vorteks
venini olusturur ve oftalmik ven sistemine katihr. Blyuk koroid damarlarinin

endoteli penceresiz yapidadir.



Vucudun en fazla kan dolasimina sahip koroidin kanlanma orani, beynin on
kati, bébregin dort kati kadardir. Goze gelen toplam kanin % 85 ‘i koroidi besler.
Gozde en fazla metabolik aktiviteye sahip olan retina dig Kkatlarinin
oksijenizasyonunu, beslenmesini ve 1siI regulasyonunu koroid saglar. Koroidin

mikrosirkilasyonu segmental end-arteriyol niteligindedir (10).

Hem koroidal hem de retinal kan damarlari retinaya kan akimi saglarlar.
Retinanin  oksijen ihtiyacinin  %60-80'i koroidden gelir. Normal retinanin
idamesinde, 6zellikle de fotoreseptor fonksiyonun korunmasinda koroidin énemi

yakin zamanlarda anlasiimistir (8).

Optik sinir; optik sinirin beslenmesi biraz daha karmasik bir sisteme dayanir. Kan
akimi paternine bakilarak optik sinir 6n (optik sinir basl) ve arka olarak iki farkli
bdlgeye ayrilabilir (11,12,13).

Optik sinirin 6n kismi:

Optik sinir basinin kanlanmasi iki ana damar yapisindan kaynaklanir. Optik
sinir basinin ylzeyel tabakalarinin dolasimi santral retinal arterden, derin
tabakalarinin (prelamina, lamina cribrosa ve retrolaminar bélge) dolagsimi ise

posterior silyer arterden saglanir (12).

Yuzeyel anatomik olarak; sinir lifi tabakasi, prelaminar bdlge, lamina
cribrosa bolgesi ve retrolaminar bélge olarak énden arkaya dogru siralanir. Sinir lifi
tabakasi; retinal arterioller tarafindan beslenir. Prelaminar bdlge sinir lifi tabakasi
ile lamina cribrosa arasinda bulunur; prepapiller koroidden gelen ince dallarla
beslenir. Lamina cribrosa bdlgesi; kisa silyer arterlerin direkt olarak gelen dallariyla
ya da Zinn ve Haller halkasindan beslenir (11,12). Zinn Haller halkasi her gozde
bulunmaz (8). Bu bdlgede kan damarlarinin ¢capi: 10-20 mikron arasindadir. Optik
sinir basinin bu kismini zengin damarli bir yapi yapan yogun bir kapiller pleksus
olusturur (12). Retrolamiller bélge; lamina cribrosa’nin hemen arkasinda yer alir.
Optik sinir basinin bu kismi ¢ift kan kaynagina sahip olabilir; periferal ve aksiyel

vaskiler sistemden olusur (11,12,13). Santral retinal arter prelaminar ve lamina



cribrosa bdlgesine dal vermez (12). Prelaminer ve laminer bélgelerde longitudinal
kapiller anastomozlar bulunabilir. Fonksiyonel dnemleri tam anlagilamamis olsa da

bu anastomozlar iskemik olaylara karsi ek bir koruma saglayabilir (8).

Periferal vaskuler sistem: Bu bdolgenin 6nemli beslenme kaynagini
olusturur. Perikapiller koroid ve Zinn Haller halkasi veya onun yerine kisa arka
silyer arterden kaynaklanan pial kollar tarafindan olusturulur. Santral retinal
arterlerin ve diger orbital artelerin pial kollari da ayni zamanda bu kismi besler
(11,12,13).

Aksiyal vaskuler sistem: Butin goézlerde bulunmaz. Varhdinda santral
retinal arterin intrandral kisminindan kaynaklanan dallar tarafindan olusturulur.
Dolayisiyla, optik sinir basina giden kan akiminin ana kaynagi arka siliyer arterdir;
bu da ya peripapiller koroid ya da kisa siliyer arterler (veya Zinn ve Haller halkasi)
tarafindan olusturulur. Optik sinir bagindaki bu sektoérel kan akimi dagilimi, optik
noropatili hastalarda segmenter goérme alani kayiplarini agiklamaktadir (11,12,13).

Venb6z drenaj

Santral ven yoluyla gerceklesir ancak prelaminar bélgede peripapiller koroidal

venler de drenaja katilir.
Optik sinirin arka kismi
Uc kisimdan olugur (11):

1. intraorbital
2. intrakanalikiler
3. intrakraniyal

Arteriyal kan akimi

1. intraorbital kisim: Santral retinal arterin optik sinire giris noktasiyla 6n ve

arka segmentlere bolanur.

10



On segment

Optik sinir basi ile santral retinal arterin sinire giris bélgesi arasinda yer alir.
Periferal ve aksiyal vasuller sistemden beslenir. Periferal vaskiler sistem;
istisnasiz herkeste bulunan ve peripapiller koroid, Zinn ve Haller halkasi, santral
retinal arter, oftalmik arter ve diger orbital arterlerden kaynaklanan, cesitli pial
kollar tarafindan beslenen pial vaskuler pleksus tarafindan olusturulur. Aksiyal
vaskdler sistem olgularin %75’inde gorultr ve santral retinal arterin sekiz intranéral

kollarindan biri tarafindan beslenir (12).

Arka segment

Oncelikle oftalmik arter ve seyrek olarak da diger orbital arterlerden
kaynaklanan, cesitli kiicik kollateral arterler tarafindan beslenen, pial vaskiler
pleksus tarafindan olusturulmus periferal vaskiler sistem tarafindan beslenir
(11,12,13).

intrakanalikiiler kisim

Optik sinirin altindan uzanan oftalmik arterden c¢ikan ince kollateraller
tarafindan beslenen periferal sisteme sahiptir (11,12,13).

Intrakraniyal kisim

Antero-siperior hipofizal arter, 6n serebral arter ve oftalmik arterden cok

sayida ince dal tarafindan beslenen bir pial vaskuler pleksusa sahiptir (11,12,13).

11



Optic Tract

C:Iprr-: Mery

Sekil 2: Optik sinirin kan akimi ve Z  inn Haller halkasi (57)
Venoz drenaj

Santral retinal ven ve diger kucuk ventz kollarla cesitli orbital venler yoluyla
olur (12). Orbital venler valv mekanizmasindan yoksundur. Stuperior oftalmik ven,
okuler vendz drenajin cogunu alir. Retina ve anterior optik sinir, stiperior oftalmik
vene bosalan santral retinal venle drene olur. Koroid, gézin her bir posterior %2
tnde bulunan dort adet vorteks venleriyle drene olur. Bu venler de superior oftalmik
vene ve inferior oftalmik vene bosalir ve aralarinda degisik anastomozlar bulunur.

Superior oftalmik ven ve inferior oftalmik ven kaverntz sintse bosalir (14).

Optik sinir kan akiminin varyasyonlari

Optik sinirin kan akiminin butin gozlerde ayni oldugu kanisi, tum iskemik
lezyonlarin agiklanmasinda olusan karisikliktan sorumludur (11). Oysa bilinmelidir

ki; optik sinirin kan akimi bireyler arasinda degisiklik gosterebilir.
Anatomik varyasyonlar

Hayreh 1958-1962 yillari arasinda yaptigi anatomik caligsmalar sonunda
optik sinir anatomisi hakkinda soyle bir sonuca varmistir: “ hicbir iki 6rnek ayni
paterne sahip degildi, hatta ayni kisinin iki géziinde bile...” Bu ylzden optik sinirin

anatomik vaskdler paterni buttin insanlarda standart olmaktan ¢cok uzaktir (13).
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Arka siliyer arterin sirktler paternindeki de  gisiklikler

Oftalmik arter, 1-5 adet posterior siliyer arter'e (PSA) ayrilir. Posterior siliyer
arter, gézin kan akiminin ana kaynagidir (12). Bireylerin % 3’Gnde bir, % 48’inde
iki, % 39'unda U¢, %8inde dort, %2'sinde bes adet bulunur (20). Arka siliyer
arterler optik sinir basinin yani sira koroitte de segmental dagilima sahiptir (12).
PSA’ lar gbz kuresinin medial ve lateralinden goze girerler. Bireylerin %71’ inde bir
medial, %29'unda iki medial PSA ve %75’inde bir lateral, %20’sinde iki lateral
PSA, %2'sinde ¢ lateral PSA bulunurken, %3’Unde hi¢ bulunmaz. Bireylerin %
9'unda superior PSA’ lar bulunur. Stperior PSA (sPSA)’ larin sayisi yirmiye kadar
ulasabilir ve bunlar paraoptik ve distal siperior PSA’ lara bolinmustir. Paraoptik
sPCA’lar goze, optik sinire en yakin yerden girerler ve optik sinir'in bas kismini

(OSB) beslerler. Distal PSA'’ lar ise genel olarak koroidi beslerler.

PSA’ larin besledigi alan bireyler arasinda ve hatta bireyin kendi iginde
varyasyonlar gosterebilir. Medial PSA tim nazal koroid ve optik sinir basini
besleyebilir veya bazi durumlarda hi¢ beslemez. Lateral PSA, koroid ve optik sinir
basinin medial PSA tarafindan beslenmeyen bdlglerini besler. Bireylerin % 75’inde
PSA optik sinirin ana destek kaynagidir. PSA’lar son arterlerdir ve anastomozlari
yoktur (15,16). Medial ve lateral PSA’lar arasindaki alanlar optik sinir basinin
temporalinde yerlesmis olabilir. Bu alanlarin lokalizasyonu optik sinirin iskemiye

dayaniklihgini belirler (17).

Optik sinir ba s ile ilgili varyasyonlar

Optik sinir baginin beslenmesi anatomik siniflamasina uygun olarak degisir.
Ylzey tabakasl santral retinal arterin dallarindan c¢ikan radyal peripapiller
kapillerlerinden beslenir. Prelaminer ve lamina kribrosa bolgesi, arka kisa siliyer
arterin olusturdugu Zinn Haller halkasindan ulasan dallarindan beslenir. Retrolaminer
bolge ise santral retinal arter ve siliyer arterin pial dallarindan beslenir (18).

13



Varyatif Posterior Silyer Arterler Arasindaki Water  shed Zone’ larin Optik
Sinir Ba sinin Beslenmesindeki Rolu

Bir doku iki veya daha fazla end-arteriol tarafindan beslendiginde bu
arterioller arasindaki sinir ‘watershed zone’ (wsz) olarak adlandiriimaktadir. Bu
durumun en iyi tanimlandigi yer serebral arterlerin watershed zonlaridir. Bunun
yani sira end-arteriollere sahip organlarda da wsz tespit edilmistir. Bir veya birkag
end-arteriolin vaskiler yataginda perfizyon basinci azaldiginda wsz ‘nun nerede
yerlestigi 6nem tasiyacaktir. Cunkii wsz'de oldukca zayif vaskilarizasyon
oldugundan bu bdlge iskemiye daha hassas olacaktir. Bu durumun gercgekligi
serebral kortekste gelisen enfarktlarin tam da wsz olmasiyla ispatlanabilir. Arka
silyer arterin koroide dal verdigi yerden itibaren hem koroid hem de optik sinir
basinda wsz olugsmaktadir. Optik sinir ve koroid lateral ve medial arka silyer arter
tarafindan beslendiginde cok cesitli wsz lokalizasyonlari olugsacaktir. Hayreh'in
calismalarindan birinde vaka serilerinde floresan anjiografide gosterdigi gibi lateral
ve mediyal arka siliyer arterlerin wsz drneklerinden de anlagilacagi gibi optik sinir
basinin kanlanmasinda wsz yerlesim yeri iskemik olaylari aciklamakta buyuk
Onem tasir. Perfizyon basinci azaldiginda patolojik olay optik sinir bagl veya
koroidin wsz ‘de gelisecektir (17,13).

Diyagram 1’ de wsz' a uyan, beslenmeyen bolgeler gdsterilmistir (17).
Hayren ve ark NAION ve glokomatoz optik néropatili olgulari arastiran
calismasinda perflizyon basincindaki azalma sonucunda gelisecek hasarin wsz’

larin optik sinirin iskemiye yatkin ve direncli bélgelerini belirledigi saptanmigtir (12).
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Sekil-3

DIYAGRAM: 1:Arka siliyer artere (PSA) baglh olarak gelisen sinir gélgelerin diyagramik
goruntusu. (A) iki siliyer arter: lateral ve mediyal; (B-D) farkli kombinasyonda 3 PSA; (B,C)
bir mediyal ve iki lateral PSA: (D) bir lateral ve iki mediyal PSA; (E) 4 PSA: iki lateral ve iki
mediyal (11)

Zinn ve Haller Halkasinin (HZH) optik sinir kanlanm  asindaki rolt

ilk defa Haller (1754’ te) ve Zinn (1755 'te) tarafindan tanimlanmistir. Ancak
20. Ylzyildan itibaren pek cok bilim adami tarafindan da isleviyle ilgili daha ¢ok
bilgi edinilmistir (11). Bunlara ragmen prevalansi, hangi alanlari suladidi, hangi
siklikta komple veya tamamlanmamis halka olusturdugu konulari tartismalidir.
Optik sinirin prelaminar ve laminar kisimlarinin major vaskuler kaynagi Haller ve
zinn halkasinin end arterleridir. ilk defa Haller (1754’ te) ve Zinn (1755 te)
tarafindan tanimlanmistir. Peripapiller skleraya yerlesmis ve posterior siliyer
arterler arasinda anastomozlardan olugmustur. Yakin zamanda, insanda optik sinir

basina plastik mikrovaskiler korozyon asilamasi sonrasl, elektron mikroskopu ile

15



yapilan baki ile HZH hakkinda daha detayli bilgi elde edilmistir. insan géziindeki
varyasyonlari ile ilgili degisik bildirimler olmakla birlikte genel olarak HZH ‘nin
lamina cribrosa, peripapiller koroid ve retrolaminar bdlgenin rekurrent pial dallarina
olmak Uzere u¢ dal verdigi konusunda hemfikir olunmustur (17). Degisik
zamanlarda yapilmis pek ¢ok calismada farkli oranlar verilmig olsa da g6ziin sekli
ve kanlanmasinin ¢ok fazla sayida varyasyon gosterdigi tespit edilmis olup HZH;
mikroskopik olarak, intraskleral, eliptik, medial ve lateral paraoptik kisa posterior
siliyer arterin dallarinin mikrovaskuiler olarak anastomoz yaptigi alan olarak
tanimlanmistir (11,17). Aragtirmacilar, en sonunda, bu olusumun antero-posterior
olarak degisik duzlemlerde uzandidi ve hem ekstraskleral hem de intraskleral

uzandigi konusunda fikirbirliginde olmuslardir.

Optik sinir kan akiminin otoregilasyonu

Bir dokuda otoregilasyonun amaci perflizyon basincindaki degisiklilklere
ragmen nispeten surekli bir kan akimi ve kapiller basinci saglamaktir (19). Optik
sinirin damar yataginin kapasitesi, otoregtlasyon acisindan iskemik bozukluklarin
patofizyolojisinde, potansiyel olarak 6nemli anlamlar tasir (8). Kan akiminin
otoregulasyonu kan akimi direncindeki degisiklige ve neticede kan damarlarinin
tonus degisikliklerine baglidir. Perfiizyon basinci dustiginde, kan akimini artirmak
icin geniglerler ve hipertansiyonda ise arteriyel kan basincini digturmek igin
blazularler. Yakin zamanda yapilan calismalarda kapillerlerdeki perisitlerde
bulunan aktin ve myosin gibi kontraktil proteinlerin varligi sayesinde kan akimi
regulasyonunda rol oynayabilecekleri gd6sterilmigtir. Terminal arteriyol ve
kapillerlerlerde otoregulasyon sadece belirli bir perflizyon basinci 6lgtsi icinde
calisabilir ve bu deger kritik 6lciinin altina indiginde veya Ustine ciktiginda

perfliizyon basinci bozulur (13).

Optik sinir kan akiminin otoregtlasyonu ile ilgili yapilan calismalar ve elde
edilen dlciimler arasinda celigki olabilir. insanlarda uygulanabilir olan yéntem renkli
Doppler yontemi (20) olup yalnizca hizi dlcebilme 06zelligi vardir ancak akisi

Olcemez ve ayrica paraoptik sPSA’ lari diger kisa ve uzun PSA’ lardan ayirt
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edemez. insanlarda uygulanabilen diger modern yontemler lazer veya tarayicl
Lazer Doppler Flovmetre’ dir (21). Bu yontemlerin dezavantaji sadece retinal
arterle beslenen optik sinir basi ylzeyini 06rnekleyip siliyer dolasimi

gostermemesidir (21).

Kan akimi otoregulasyonunun mekanizmasi kesin olarak hala bilinmemekle

birlikte, cesitli varsayimlar 6ne surtlmektedir. Kisaca t¢ varsayim vardir (13):

1. Metabolik hipotez: Lokal arteriyollerin diiz kas gucu metabolik trinlerin (pOo,
pCO,) lokal konsantrasyonuyla regule edilir ve otoregulasyonun surdirilmesinde

rol oynarlar.

2. Myojenik hipotez: Damar i¢i basincin yikselmesi damarin bizulmesine sebep

olur.

3. Norojenik hipotez: Bu hipotezi destekleyecek fazla bulgu yoktur ¢clnki optik
sinir basindaki ve retinadaki damarlarda otonom sinir desteg@i yoktur; buna kargin
her ikisinde de otoregulasyon calismaktadir. Ayni zamanda koroid otonom sinir
destedi acisindan c¢ok zengin olmasina ragmen otoregulasyon fonksiyonu

bulunmamaktadir.

Optik sinirin otoregulasyonun surddrilmesi icin ger ekli perfiizyon basinci

arali gi nedir?

Optik sinir basindaki kan akimi, maymun ve koyun beynindekine benzer
sekilde perfiizyon basinclari arahdinda otoregile edilir (22). Otoregilasyon
mekanizmasina nitrik oksit katilir. Aterosklerotik maymunlarda otoregulasyon
defekti bulunmustur (8). Bu calismada kan akimini direkt dlcmek yerine glukoz
tuketimi OlcUlmustlr ve calismaya dahil edilen drneklerin sayisi azdir. Normal
maymunlarda yapilan caligmalarda, Bill ve ark. >30 mmHg lik bir perflizyon
basincinda, Ernest ve ark. ise > 50 mmHg lik bir perflizyon basincinda optik
sinirdeki otoregulasyonun normal oldugu bildirilmigler. Ayrca 30 mmHg hk
perfizyon basinci durumunda otoregulasyon mekanizmasinin kesinlikle
bozuldugunu saptamiglar. Hayreh ve ark. (13) yaptiklari bir ¢calismada ise yaslh,

aterosklerotik rhesus maymunlarda, optik sinir otoregilasyonunun 30-35 mmHg
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perfizyon basincinda dahi bozuldugunu saptamiglardir. Kedilerde yapilan bir
calismada optik sinir kan akimi direkt olarak otoradyografi ile 6lgtilmis ve sistemik
ortalama arteriyel kan basincinin 40-200 mmHg dederleri arasinda prelaminer,

laminer ve postlaminer optik sinir gecislerinde sabit kaldigi bulunmustur (22).

insanda otoregiilasyonun bozuldugu perfiizyon basinci, bireysel farkhliklar
gosterir. Bunun sebebi optik sinirdeki otoregtlasyon seviyesinin, sistemik ve lokal
sebepler dahil bircok faktor tarafindan bozulabilmesidir. Bu faktérler; yaslanma
sureci, arteriyel hipertansiyon, diyabet, ateroskleroz, hiperkolesterolemi olarak
sayilabilir (13). Insanlarda yapilan calisma sayisi sinirhidir. On ¢ saglikh
gonullide yapilan bir calismada, lazer doppler flovmetre ile Olgilen optik sinir
basindaki kan akimi degerlerinin, 564 mmHg ile 805 mmHg arasindaki okuler
perfizyon basinclarinda degdismedigi gosterilmistir (23). Baska bir insan
calismasinda akimin korunmasi 22 mmHg’lik minimal perfizyon basincinda son
derece yilksek [OB (intra okiiler basing) ile gerceklesmistir (24). Diger
arastirmacilar, optik sinir basindaki akimin, okuler basing 40 mmHg seviyelerine
ulasincaya kadar korundugunu bulmuslardir. Ancak calismadaki 10 saglikl genc
gonullinin 2 tanesinde otoregulasyonu gosterememiglerdir (25). Bir diger grup
arastirict, renkli Doppler goéruntileme kullanarak insanlarda yuiksek, intraokuler
basincta PSA’ lardaki akim hizinin azaldigini géstermiglerdir. Bu bulgular, PSA’
larin dagihmindaki alanlarin, bazi hastalarda (vaskiler hastaligi olmayan saghkh
kisileri de kapsayan), sistemik kan basinci azaldi§i ya da intraokiler basing
yukseldigi icin azalan perfizyon basinci nedeniyle optik sinirin anterior parcasinda
infarkta predispozan olabilecegi spekulasyonlarini destekler gorinmektedir (8).

Arteriyel  hipotansiyon, perflizyon basincinin  belirgin  derecede
korunamamasli, optik sinir otoregulasyon dizeyinin altina dismesine ve
otoregulasyonun bozulmasina yol agar (13). Otoregilasyon ¢oktugunde kan akisi
perfizyon basinci ile dogru orantilidir. Dolayisiyla, otoregilasyonun optik sinirin
kan akimini her zaman korumadigini unutmamak gerekir. Ne yazik ki, insanlarda

otoregulasyonu degerlendirecek klinik bir metod mevcut degildir (13,11).
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Koroid

Koroidin otoregulasyonuyla ilgili yapilan agiklamalar yillar icinde degisiklige
ugramistir. Mikroskopik tekniklerin kullaniimasiyla birlikte, 1970’lerden itibaren,
koroidin degisen perfizyon basincina intraokiler basinci arttirarak yanit
vermesiyle ilgili calismalar baslamistir. Bu calismalardan; Alm ve Bill'in kedilerde
yaptigi bir calismada, koroidde otoregilasyon olmadigi gériiliirken, iter ve ark.nin
kediler Uzerinde yaptigi bagka bir calismada koroidin otoregtlasyon yapabildigi
gosterilmistir. Alm ve Bill'in primatlar Uzerinde yaptigi bir calismanin sonuclari ise
belirsiz olarak gelmigtir. Elde edilen deliller sonucu otdrler otoregulasyonda
koroidin pasif rol oynadigi konusunda fikirbirligine varmiglardir. Diger calismalarda
da ayni sonuca varilmistir Ancak son zamanlarda yapilan calismalar sonucunda
normal retinanin idamesinde; 0Ozellikle de fotoreseptor fonksiyonunun
korunmasinda koroidin 6nemi arttk anlasiimistir.  Sonradan, koroiddeki
otoregulasyonla ilgili daha net kanitlar, fiberoptik bazli Lazer Doppler Flowmetre
kullanilarak yapilan tavsan calismalarindan gelmistir. Bu calismalarda koroidal
otoregilasyon etkisinin perfizyon basincini degistrme metoduna dayandigi
bulunmustur. Ayrica koroidal otoregilasyonun faydaliliginin anestezi yontemine
bagl olduguna dikkat cekilmigtir. Koroidal otoregulasyonunun, pentobarbital ile
anestezide ortaya ¢iktigi fakat %40 propilen glikol ve %10 alkol iceren nembutol ile
tamamen ortadan kalktigi gézlenmistir (14). Optik sinir ya da retinanin tersine,
koroidin zengin bir innervasyonu mevcuttur ve bundan dolay! lokal ve ndral kontrol
mekanizmalarina kargi perfizyon basincini degistirebilme yetenegi koroidin dogal
yapisi geregidir. Sonug olarak, degisen perflizyon basincina otoregulasyon olarak,
koroidal kan akimi yanitini géstermek dogru olmayabilir. Bu ylzden bazi otorler,
tum regulatuar mekanizmalarin tam ve koroidal kan akiminin perfiizyon basinci ile
degismedigi ‘baroregulasyon’ terimini tercih ederler. Hayvanlarda sistemik
ganglion blokaji yaparak noral kontrol mekanizmasini minimalize etmek mumkin
olmustur (26). Tavsanlarda bu durum koroidal basing- akim iligkisinde ktgcuk bir
azalmaya yol acar fakat koroidal kan akimi perflizyon basinci yaklasik 40
mmHg'nin altina inene kadar basingtan bagimsiz olarak devam eder (14). Bu
sonug, koroidin otoregulasyonda etkili oldugunu gosterir. Bunun yaninda

ganglionik blokaja bagh basin¢g— akim iligskisindeki dusus néral vasodilatér tontisiin
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derecesini gosterir. Koroid adrenerjik olarak innerve olur ve arteriyel kan
basinindaki Oz veya CO:2 basinc¢larindaki degisimlere cevap verir (14, 26).

Otoregulasyon mekanizmasina nitrik oksit ve endotelin de katilir.

Koroidal dolasimda lokal komponent olarak retinal 1sI regulasyonu da
saylilabilir. Retina ve go6zin isisi kalpten, kan dolasimina bagh konvektive isi
dagilimi ve okuler yizeyden isi dagihmi ile gerceklesir. Okuler dolasimin genis bir
bolumuni iceren koroid, gozin isisini konvektive dagilim yoluyla korur. Okuler kan
akimi, serin bir ortamda azalarak g6z i1sisini dusurir; sicak bir ortamda ise artirir.
Eger gozin digindaki isiyla vicut isisi ayni ise, okuler kan akimi retinal 1Syl
degistirmez. Yapilmis olan bazi caligmalara dayanarak, otorler, yiuksek koroidal
kan akiminin normalde retinal pigment epiteli ve retinal dis tabakalarin cevresel
Isisini stabilize ettigini ileri stirmusler. Bu durumda problem, koroidal kan isisinin
ciddi sekilde degiskenlik gosteren vicut isisiyla degisip degismedigidir. Ornegin
serin bir ortamda bir saatlik, sicak bir ortamda 30 dakikalik bir yUriyls sonrasi
vicut 1sist 3,5T yikselir. Koroidin daha 6nce de b ahsedildigi gibi retinal 1s1yi

stabilize etmesi tim viicudun termoregulasyonuna baglidir (14).

Retina

Retinal kan akiminin otoregulasyonuyla ilgili, degisik kan akimi o6lgim
teknikleri ve perflizyon basincina midahale etme metodlari dolayisiyla degisken

bulgular mevcuttur.

Otonomik innervasyonu olmayan ve yuksek metabolik ihtiyaglari olmasi
dolayisiyla, retinal kan akimi otoregulasyonun olmasi sasirtici degildir. Bunun
yaninda retinada lokal kontrol komplekstir. Pek cok tirde retinal beslenme ve atik
sistemi retinal ve koroidal dolagimin her ikisi tarafindan saglanir. Retinal perfiizyon

ve metabolizma komplikedir ve turler arasinda degisiklik gosterir.

Retinal kan akimindaki artis oksijen tuketimiyle iligkilidir. Bu da retinanin
glukoz tuketiminin artigiyla birlikte eslesen retinal arter ve venlerin arteriyo- ventz

oksijen farkiyla baglantihdir (14)

20



Ozetlenecek olursa, hem koroidal hem de retinal kan damarlari retinaya kan
akimi saglarlar. Retinanin dig tabakalarina ki burada; fotoreseptorler bulunur; Oz,
diffizyon yoluyla koroid tarafindan saglanir. Normal sartlarda koroiddeki kan akimi
yuksek (yaklasik 200 ml/ dk/ 100 ml), oksijen cikisl ise duguktir (%3). Retinanin
oksijen ihtiyacinin %60- 80’i koroidden gelir. Retinanin i¢ 2/3'Unu besleyen retinal
damarlar, arteriyel PO2 veya COz'deki degisikliklere ya da perflizyon basincindaki
degisikliklere serebral damar yatagindakine benzer sekilde cevap vererek
otoregllayonu saglarlar. Koroidle karsilastirildiginda, retinal oksijen cikisl
yuksektir (%38) ve kan akimi dusuktir. Retinal ve koroidal kan akimi, anestezi ve
cerrahi sirasinda degisebilir. COz inhalasyonu arteriyel PCO,'yi arttirmakla birlikte,
retinal kan akimini da arttirir. Hiperkapnik gaz karisiminin inhalasyonu ampirik
olarak retinal oklizyon veya spazm sonrasi retinal kan akimini artirmak icin
kullaniimaktadir (8).

Ortalama arteriyel kan basincindaki azalma okuiler perfizyon basincini
(ortalama arteriyal basingla retinal ven6z basing arasinaki fark) azaltir. Neredeyse
tum calismalarda intraokiler basing; retinal vendz basinca esit olarak kabul edilir.
Go6z ici basincindaki artig, retinal ve koroidal kan akimini azaltir (50, 57).
Hematokritteki degigiklikler okuler kan akimini degigtirebilir. Hemodilisyon
(hematokrit % 36 + 1'den % 20 + 12'ye dustugunde) retinal kan akimini % 71’e
kadar arttirir ve koroidal kan akiminda istatiksel olarak anlamli olmayan %19’luk
azalma olurken, retinal O2 dagilimi korunur. Bu sonuca gore hemodiliisyon
insanlarda, santral retinal vendz oklizyonun tedavisinde kullanilabilir. Cunku

artmis kan vizkositesi, azalmis retinal kan akimina neden olabilir (8).

Anestezik ajanlar, okiler kan akiminda degisiklikler yapabilir. Halotan ve
enfluran ile koroidal kan akiminda doza bagl azalma, retinal kan akiminda da
doza bagl artis olusur (27, 28). Koroidal kan akimindaki azalmalar, perfiizyon
basincindaki azalmalarla paraleldir.
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GORME MUAYENESI
Go6z Fonksiyonlarinin Olglilmesi
1.Gorme keskinli ginin 6lctlmesi
Go6zun sekil hissinin élctlmesidir. Gérme derecesi olarak da ifade edilebilir.

Normal insan g0zu aralarinda bir dakikalik bir ag¢i bulunan iki noktayi
birbirinden ayirt edebilir. Yani cismin iki u¢ noktasi ile gozun nodal noktasi
arasindaki acl 1 dakika olmalidir. Nodal nokta, korneanin 7 mm arkasinda kristalin
lensin arka yizine yakin teorik bir nokta olup, Isinlarin buradan kirilmadan

gectikleri kabul edilir.

Bir cismin her iki ucundan gelen 1s1k huzmelerinden her birinin, retinada ayri
bir koni Uzerine dismesi ve aralarinda da uyariimamigs bir koninin bulunmasi
halinde cisim gorulebilir. Bu sartlar altinda cisimlerden gelen isinlarin nodal
noktada meydana getirdikleri a¢i 1 dakika olarak kabul edilir ve minimum gérme
acisi adini alr.

Gormenin o6lculmesi icin  kullanilan eseller de bu kurallara goére
yaplimiglardir. ilk defa Snellen tarafindan yapilan ve halen de yaygin olarak
kullanilan eseler, bir kare icgine sikistirimis c¢esitli buydklikteki harf veya
sekillerden yapilmistir. Karelerin buytkligu, harfi olusturan c¢izgi kalinliklarinin 5
mislidir. Yani i1ginlar harften 5 m, tek bir ¢izgiden ise 1 dakikalk bir a¢i olugturacak

sekilde goze gelirler.

Gorme 5- 6 metre veya 20 feet mesafeden, Snellen Eselindeki harflerin kisi
tarafindan her bir gozle ayr ayri okunmasi ile yapilir. Bu uzakliktaki bir cisimden
gelen iginlar pratik olarak paralel kabul edilir ve akomodasyon gerektirmeden
makula Uzerinde odaklanirlar. Gorme keskinligi, camli ve camsiz olarak tespit
edilir. Camli gérme keskinligininin dlcilmesinden 6nce, skiaskopi yapilarak veya
otorefraktometreler kullanilarak sahsin kirma kusuru tespit edilir ve uygun camlarin
deneme cercevesine konulmasi ile gozlik degerleri ve gorme keskinligi tespit

edilir. Gorme metrik sistem kullanan yerlerde ondalik rakamlarla (6rn: 0.1, 0.5, 1.0)
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veya Amerikan sisteminde 20’li kesirlerle ifade edilir (6rn: 20/200, 20/40, 20/20)
(bkz. Tablo 1). Hasta en buyuk harfi géremiyorsa, yani gérmesi < 0,1 ise hastaya
cesitli uzaklklardan parmak gosterilerek saymasi séylenir. Bunu da gdéremeyen
hastaya el hareketlerini fark edip etmedigi sorulur. El hareketlerini géremiyorsa 1s1k
ve projeksiyon hissi olup olmadigi sorulur. Projeksiyon igin dort kardinal yoénden
IStk gOsterilerek fark edip etmedigi sorulur, hepsini fark ediyorsa ‘P+ P+’ ifadesi
kullantlir. Okuma bilmeyenler ve cocuklar icin sekil ve resimlerden hazirlanmis

olan eseller kullanilir (29).

Tablo-1: Gorme keskinligi geviri tablosu (29)

Metrik Sistem Amerikan Sistemi
0,1 20/200
0,2 20/100
0,3 20/60
0,4 20/50
0,5 20/40
0,6 20/35
0,7 20/30
0,8 20/25
0,9 20/23
1,0 20/20

2.Gorme alani muayenesi

Optik sinirin detayli muayenesini kapsar. Bir goziun devamli fiksasyonu
sirasinda simultane olarak gozlenen objelerin teskil ettigi uzay parcasidir. Bir
bagka ifade ile gérme alanini bir adaya benzetecek olursak, etrafini saran deniz de
karanhgi simgeler. Gorme alani nazalde 60 derece, temporalde 90 derece, ustte
50 derece ve altta 70 dereceye kadar uzanir. Bu adanin en yuksek yeri fiksasyon

noktasini yani retinanin en hassas yeri olan makilayi ifade eder. Bu gérme alani
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adasinin esit hassasiyetteki yerlerini, yani adanin esit yukseklikteki yerlerini
belirten haritanin c¢ikariimasina kinetik perimetri, her bir ¢izginin olusturdugu

halkaya da izopter denir.

Gorme alanindaki gérmeyen sahalara skotom denir. Gormenin kesinlikle
olmadigi yerlere absolut skotom denir. Siddetli 1sik uyarani verildigi zaman
gorulebilen alana da rélatif skotom denir. Bunlar gérme alani adasi tzerinde gukur
veya deliklere benzetilebilir. Gorme alani muayenesi icin en cok kullanilan

perimetri cihazi goldmann perimetrisidir (29).

3. Pupil | ik Reaksiyonu

Bozulmus direkt pupiller 1sik refleksi, ayni taraftaki optik sinir lezyonunu
isaret eder. Afferent pupiller defekt, iskemik optik retinopati veya retinal arter dal
okllzyonunda gorilebilir. Isik refleksinin korunmus olmasi, optik kiazmanin ve
pretektal bolgenin intakt oldugunu go6sterir. Akomodasyon ve fiksasyon
reflekslerinin bozulmasi gorsel korteks, pretektal bolge ve superior kallikulus

arasindaki iliskinin kaybina isaret eder.

Optikinetik nistagmus ve gorsel tehdit ayriminin yoklugu kortikal hasar
belirtisidir (29).

4.Yardimci Aletlerle Muayene Yontemleri
G0z Dibi Muayenesi

Retina, makula ve retina damarlarinin gézlenmesi oftalmoskop ile yapilr ve
isleme de oftalmoskopi denir. Tam bir fundus muayenesi icin midriyazis sarttir.
Direkt ve indirekt olarak iki sekilde yapilir. Direkt oftalmoskopide hastalarin cesgitli
yonlere bakmasi saglanarak goz dibi goruntilenir. indirekt oftalmoskopide ise

g0Oze 1s1k dustrulirken +13 diyoptrilik bir mercekle g6z dibinin incelenmesidir. En
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blyuk avantaji midriyazis yapmadan santral retinanin rahat gozlenebilmesi ve

aletin ucuz olmasidir (29).

Tonometre
GO0z ici basinci 6lgmek amaciyla kullantlir.

Postoperatif gorme kaybi ya da bulanik gérmeden sikayet eden hastalarda,
oftalmolojik  konsiiltasyon endikasyonu vardir. ilk degerlendirme; pupil
reaktivitesinin arastiriimasini; oftalmoskopi ve akomodasyon reflekslerini, g6z ici
basinci (GIB), gz hareketleri ve gérme alaninin degerlendirmesini kapsamalidir.
Ozellik gosteren calismalar: gérme alani testi, floresan anjiografi, elektroretinografi
(ERG), gorsel uyariimis potansiyeller (VEPS), bilgisayarli tomografi ve manyetik
rezonans goruntilemedir. Gorme kaybina serebral, kortikal bir hasarin sebep
oldugu dusunuliyorsa veya bunu ekarte etmek amaciyla detayli bir norolojik
muayene gereklidir (29).

5.Goruntuleme yontemleri

BT ve MRG: Kortikal korlukte, beyindeki enfarktin genigligini belirlemede
onemli yontemlerdir. BT; iskemik damar hasarlariyla psikojenik gérme kaybi veya
optik sinir lezyonunu akla getiren ve daha dnceden varolan pupiller anomalilerin

ayirici tanisinda faydali bir yontemdir (8).

Floresan anjiografi: Bes mililitre sodyum floresan boyasi antekubital venden
enjekte edilir ve boya dakikalar icinde tum vicuda vyayilir. Floresan belli
frekanslardaki 1gikla parlar ve bu uyarimdan sonra yayilan 1sik, hizh fundus

fotograf teknigi ile daha genis analiz imkani elde edilmistir (8).
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AYIRICI TANI

Kortikal korlikte ; pupiller refleksler ve gérme alani korunmustur ancak uzamsal
algi, bayukluk ve uzakliklar arasi iliski duyusu bozulmustur. Sinirli gorsel dikkat ve
bir defada retinanin tim alanlarinda olusan gorintuleri fark etme yoksunlugu diger
onemli 6zellikleridir. inkar etme, bazen kortikal kérliige eslik edebilir. Postoperatif
gorme kaybi sikayeti olan hastalarda tek tarafli pupiller defekt varsa mutlaka ileri
tetkik yapilarak arastiriimalidir. Kortikal hasari olanlarda oftalmoskopik bulgular
normaldir. BT ve MRG ile yapilan tetkikler aydinlaticidir. Oksipital lezyonlar
genellikle bilateraldir. Semptomlar ve BT sonuglari; posterior serebral arter
trombozu, baziller arter okliizyonu, posterior serebral arter dallarinin okliizyonu

veya watershed infarktlarina isaret eder (8).

Santral Retinal Arter Dal Oklizyonu (SRAO) ya da re tinal arter dal
oklizyonunda (RADO) ; Ekstraokuler kas disfonksiyonu (6rn:bozulmus g6z
hareketleri) ile birlikte olabilir. RAO’lu hastalarda karakteristik temporal degisiklikler
olabilir. iskeminin erken doénemlerinde opaklasma veya iskemik retinanin
beyazlasmasi ve retinal arteriyollerin daralmasi gérilebilir (30, 31). RADO’'da
parlak sarimtirak kolestrol embolisi, kalsifik veya platelet fibrinlerinin soluk, yer
degistiren embolisi (donuk, kirli beyaz) bulgular ile karakterizedir. Gérme kaybi
bdlgeseldir ve tikali arteriyel segmentin besledigi alana karsilik gelir. Kiraz
kirmizisi makila ve incelmis arteriyol gorinimi SRAQO’da klasik diagnostik

bulgulardir. Gz genellikle baglangicta kordr.

SRAOQO ve RADO da otik sinirin MRG goruntisit normaldir. Floresan anjiografi
ile goruntulemede retinal dolasimda karakteristik perflizyon defisitlerine neden olur.

Ancak takip anjiografilerinin sonugclari tanisal olarak dusuk degerdedir (8).

iskemik Optik Noropatide ( ION); retina normaldir. Kiraz rengi noktalanma yoktur.
Akut evrelerde AION’de optik diskin soluklasmasi ve sismesi ve alev seklinde
peripapiller hemorajik gériinim tipiktir. PION'de disk normaldir. Ciinki patoloji
retrolaminerdir ve eksternal muayene ile bu bélgeye ulasilamaz. Daha sonra hem
AION hem de PiON'de ganglion hiicreleri ve aksonlar 6ldigu icin optik atrofi

geligir. Bu degisiklikler sadece optik sinirin ve diskin bir b6lumunt kapsayabilir (8).
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AION’de gérme alaninin siiperior ve inferior kismi etkilenir. Gérme keskinligi NA-
AION'li gbzlerin yaklasik yarisinda normal olabilirken gérme alani defekti cok daha

yaygindir (32).

Orbital MRG veya BT optik sinirin 6demden genisledidi ya da, bunun da
bazen akut dénemin kaniti oldugu iON’nin tanisinda faydalidir. Hastaligin ilerleyen
donemlerinde kucuk ve atrofik optik sinirler MRG ile gorulebilir. Ancak siklikla

MRG teshise gotirmez (8).

AION'de floresan anjiografi goruntilemede optik disk dolumunun hem

baslangici hem de tamamlanmasi gecikir (8).

Ven6z obstriksiyonu olanlarda : Fasiyal ya da periorbital 6dem bulunabilir (14).

GORME KAYBI

Postoperatif gérme kaybi daha 6nce de belirtildigi gibi nadir ancak yikici bir
komplikasyondur. Literatirde veri sayisi kisith  oldugu icin bu durumu
aciklayabilecek kesin bir mekanizma bulunmamaktadir. Ancak olasi tahminler ve
teoriler Gzerinden yola cikilarak bu konuyla ilgili gerekli 6nlemler alinmaya

calisiimaktadir.

Gorme kaybi vakalarinin anonim olarak bir merkezde toplanmasi amaciyla
ASA tarafindan kisa bir siure 6nce “Postoperatif Gorme Kaybi Kayit Sistemi”
kurulmustur. Web site adresi; http://depts.washington.edu/asaccp-/eye/index-shtml

olarak belirtilmistir (8).

Bu kayit sistemi, postoperatif gorme kaybi vakalarinin toplandigi tek ve en
blyuk kayit sistemi olacaktir. Bu sekilde hastalarin dzellikleri ve bu duruma sebep
olabilecek kriterler arastirilabilecektir. Tek sakincasli, kontrol grubunun olmamasi

ve sebep olan faktorlerin belirlenememesidir (8).

Vaka sunularindan elde edilen sonuglara gore; arastirma kriterleri; iskemik

optik néropati, retinal vaskuler okliizyon, kortikal korlik, anestezi ve cerrahinin

27



etkileri, Uzerinde durulmasi gereken konulardir.  Sunulan vakalar arasinda,
semptomlara bakilarak ayirici tani yapilmasi ve tartisilmasi gereken konular

belirlenmelidir.

SEMPTOMLAR

En fazla tanimlanan gorme kaybi sekillerinden iki tanesi; iskemik optik
noropati ve retinal arteriyel oklizyona baglh gelisen gérme kaybidir. Diger
sebepler; supraorbital néropraksi, gecici veya kalici oftalmopleji, kaverndz sinus
trombozu, santral retinal ven trombozu veya okliizyonu, beklenmeyen yerlesim
gosteren orbital hemanjiom, agrli orbital kompartman sendromu, bilateral kapal
acili glokom, non-travmatik supperiostal hemoraji, amorosis olarak sayilabilir (33).
Ancak en cok gorilen her iki sebebin de ortak belirtileri ani ve agrisiz
baglamalaridir. iskemik optik noropati kendini tam ya da parsiyel 1sik algilama
kaybi olarak da gosterebilir. Gorme alani defekti bazen santral gérme alani kaybi
ile birlikte ION ve RAQO’da bulunur. Aksine retrobulber hemoraji ve dar acili glokom

periorbital bdlgede yogun agriya neden olur (8).

Cok sik rastlanmayan bu Kklinik tablolar anestezist icin ahlgiimadik bir
durumdur. Genellikle agrisiz ve hafif semptomlar gosterdigi icin postoperatif birinci
giinde tani konamayabilir. iskemik optik néropatide semptomlar yavas gelisir ve
optik sinirde ddem olusum sureciyle baglantilidir. Uyanma siresinin gecikmesi,
uyanirken deliryum tablosu sergilenmesi ve derlenme siresinin uzadigl veya

mekanik ventilator desteginin gerektigi durumlarda tani koymada gecikilebilir.

Retinal arter oklizyonuna bagl gelisen gérme kayiplari, daha ¢ok karotis
arterden gelisen aterom plaklarin neden oldugu emboli atmasi sonucu gelisir,
gorme kaybi ani ve tamdir. Fundoskopik muayene ile tani konabilir. Postoperatif

gorulmesi yaygin degildir; daha ¢ok kardiyak cerrahiden sonra gorulebilir (8).

Tam veya hafif gérme kaybi kortikal korlik dedigimiz, oksipital lobun hasar
gormesi sonucu da gelisebilir. Gorsel korteks veya LGN arkasindaki gérme

yollarindaki hasarlanma s6z konusudur. Optik disk ve pupiller cevaplar normaldir.
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Ancak hastalar gorsel bir tehdide reaksiyon gdsteremezler veya normal g6z
hareketleriyle birlikte optikinetik nistagmus kaybi gosterirler (8).

POSTOPERATIF GORME KAYBININ OLASI SEBEPLER i
1. ISKEMIK OPTiK NOROPATI

Literattrde vaka bildirimleri, kiigik vaka serileri ve retrospektif vaka-kontrol
calismasi, iki yeni dnemli sistematik inceleme calismasi, bir tane ¢cok merkezli
genis bir veri tabani olan calismadan ve yogun bir tarama ve degerlendirmeden
sonra elde edilen kanitlar dogrultusunda; postoperatif gérme kaybinin en sik
gorulen sebebinin primer olarak iskemik optik ndropati oldugu kabul edilebilir
(8,34).

ANTERIOR ISKEMIK OPTIK NOROPATI (AION)

AION kaynakl postoperatif gorme kaybinda; cerrahi faktorler ve hasta
arasindaki iligkiyi anlamak icin optik sinir kan dolasimi fizyolojisini gézden
gecirmek o©nemlidir. Optik sinirin kan akimi, perfizyon basincinin akim
rezistansina oranina bagimlidir. Anterior optik sinirin perfizyon basinci, ortalama
arter basinci (OAB) ve negatif intraokuler basing ile saglanir (35). Kan akim
direnci, intraokiler basing artisi ile veya ortalama arter basincinda digus ile optik

sinir basinin perfiizyonu dengede tutulmaya calisilir (36).

Yakin zamanda gosterilmistir ki: akim direnci otoregtile edilmektedir. Bu da,
optik sinir baginin ortalama arter basinci ve intraokiler basing degisiklikleri ile
sabit bir akim olusturularak saglanir (35). Otoregulasyon endotelden salinan
vazoaktif ajanlardan tromboksan A2 (vasokonstriktor) veya nitrik oksit
(vazodilatator) ve prostasiklin (vazodilatator) tarafindan kontrol edilir. Endotele
zarar veren herhangi bir damarsal problem bu otoregilasyon mekanizmasini
bozabilir (35). Buna sebep olan bir takim sistemik hastaliklar, akut yaralanmalar,

veya diger dis etkenler daha sonra detayli olarak anlatilacaktir. Bunlara ek olarak
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otoregulasyon sadece belirli bir perflizyon basinci araliginda aktive olmaktadir.
Asin yuksek intraokuler basing veya dusuk ortalama arteriyel basing, endotelin
otoregulasyon fonksiyonunu bozacaktir. Saglikh bireylerin % 20’ sinde optik sinir
perfizyonunun kismi veya tama yakin kisminin otoregilasyonu bozuktur (37).
Sonug¢ olarak optik sinir basi kapillerlerinde kritik otoregilatuar deger aralgi
dizeyinin altinda bir disus olmasi, yatkin kigilerde optik sinir baginin iskemisi ve
NA-AION gelisimi ile sonuglanir.

Etyolojisine ve patogenezine bagli olarak AION iki tipe ayrilir (38).
1. Arteritik AION (A-AION)
2. a) Non-arteritik AION(NA-AION)

b) Cerrahiye bagli (iyatrojenik)

Arteritik anterior iskemik optik néropati

Bu hastallk hemen hemen degismez sekilde dev hucreli arterite (DHA)
bagldir. Nadiren diger vaskilit tipleri de A-AION’e neden olmaktadir. Dev hucrel
arterit sistemik bir vaskdlittir ve genellikle orta ve buyuk arterleri tutar. Amorosis
fugaks, dev hicreli arteritte 6nemli bir viziel semptom ve gérme kaybina sebep
olan ciddi bir durumdur. Gecici gorme kaybi 6ne egilmeyle bile ortaya cikabilir
veya postural hipotansiyonla indiklenebilir. Bu hastalarin gogunda, higbir uyarici
bulgu olmadan, ani bir sekilde gérme kaybi gelisebilir. Genellikle tek tarafli gérme
kaybi s6z konusudur ancak nadir olarak iki tarafli gérme kaybi da gelisebilir.
Semptomlarin baslangici ani veya sinsi olabilir. Tani temporal arter biyopsisinde
dev hucreli arter gorinimu saptanmasi Uzerine konulur. Daha 6nce yapilmig bir
calismada, DHA ‘e bagli gérme kaybi bulunan hastalarin % 21.2’sinde gizli DHA
bulundugu, yani klinik semptomlar olmadan pozitif temporal arter biyopsisi ve
gorme kaybinin bulundugu kesfedilmistir (39). Bu durum, preoperatif donemde
hichbir semptomu olmayip postoperatif gérme kaybi gelisen hastalarda goz 6ninde

bulundurulmasi gerekmektedir. Hastalarin preoperatif degerlendirmelerinde; 50
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yas Ustl, Ozellikle kadin cinsiyette, yeni baglayan lokalize bas agrisi tariflenmesi,
temporal arter hassasiyeti, yuksek CRP veya ESR degerleri olan bir hastada, A-
AION olabilme ihtimalini aklimiza getirebilir (39). Bu hastalarin % ‘0 kendini hasta
hisseder ve nezle semptomlari mevcuttur. Operasyon oncesi g6z konsultasyonu
istenmesine ve oOncesinde steroid gibi bir tedaviye baglanarak onlem alinmasi

saglanabilir (8).

Non-arteritik anterior iskemik optik néropati (NA-A ION)

Postoperatif iskemik optik ndropati nonarteritiktir. insidansina yénelik
yapiimis calisma sayisi kisithdir. ABD de Missouri ve Los Angeles sehrinde
yapilan bir calismada 50 yas ve Uzerindeki kisilerde NA-AION’nin hesaplanan
ortalama yillik insidansinin 100 000 kiside 2, 3 oldugu; beyazlarda, ispanyol
kokenli veya zencilerden daha yuksek oldugu saptanmistir (8, 40). Bu insidans
cerrahi populasyonda olana yakindir (8). ABD’de baska bir eyalette yapilan diger
bir epidemiyolojik calismada; NA-AION insidansi 100.000 kiside 10,2 olarak

bulunmustur. Aradaki bu biuyik farktan dolayi givenilir bir veri elde edilememisgtir.

NA-AION, en sik orta yas ve Uzerindeki kigilerin hastaligidir. Ancak yapilmis
genis kapsaml iki calismadan birinde % 11'i geng (45>yas) ve diger calismada da
%23’Unun geng populasyonu (50>yas) icerdigi saptanmigtir (40). Bu yuzden geng

popilasyonda da gelisebilme ihtimali g6z dntinde bulundurulmahdir.

NA-AION’nin, erkeklerde kadinlara gore biraz daha sik géraldagu
saptanmigtir (40,41).

Patogenez

NA-AION, temel kanlanmasi posterior siliyer arter (PSA) dolagimindan
saglanan optik sinir basinin akut iskemisine baglidir. Optik sinir basinin
kanlanmalarinda ve kan akimi paternlerinde gorilen belirgin kigiler arasi

varyasyonlar, patogenezini ve klinik 6zelliklerini etkilemektedir. Bu mekanizmayla
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ilgili  aciklamalarin ~ tamami  tartigmahdir, ayrintili  bir  degerlendirme
gerektirmektedir. NA-AION etyolojisi ve patogenezi agisindan optik sinir basinin
dolasiminin gecici non-perflizyonuna veya hipoperfiizyonuna bagl veya optik sinir

basini besleyen arteriyollerin embolik lezyonlarina bagli olarak iki tipe ayrilir (42).

1.0ptik sinir baginin dolagiminin gecici non-perfiizyonu veya hipoperfiizyonu:

Bu NA-AION'nin yuksek farkla en sik rastlanan sebebidir. NA-AION’nin
tromboembolik bir bozukluk oldugu savunulsa da NA-AION’nin baglamasindan
kisa bir sure sonra cekilen fundus fleurosan anjiografisinde, peripapiller koroid
ve/veya koroidal watershed zonlarinin sadece gecikmis ve yavas bir sekilde
doldugu gosterilmis ancak kalici bir oklizyon gosteriimemigstir. Bu durum NA-
AION’nin tromboembolik okliiziv bir bozukluk olmadiginin  bir kaniti olarak
degerlendirilebilir (43).

iskeminin siddeti ve siiresi, optik sinir hasarinin siddetini de etkiler ve ayni
zamanda, viziel fonksiyonlarin akut epizottan sonra geri donme derecesini de
belirler. Burada s6z konusu olan dolagimin gecici bir stire non-perfizyonu ve
hipoperfiizyonu oldugu igin, PSA’nin trombotik oklizyonunun sebep oldugu A-
AION de oldugundan daha az siddetli ve daha az hasar olugturmaktadir. Yapilmis
iki blylik calismada NA-AION'de de gdzlerin %41'inin spontan viziiel iyilesme
gosterdigi saptanmistir. Bunun tam aksine A-AION’de ise béyle bir viziel iyilesme

gorulmemigtir (44).

Yapilan bir calismada NA-AION hastalarinda transkraniyal dopplerde, yasa
gore eslestirilmis kontrol olgulanyla karsilastirildiginda embolik olaylarin
insidansinda bir artis saptanmamistir. Bu durum NA-AION’nin tromboembolik bir

bozukluk olmadigini desteklemektedir.

NA-AION’nin olusum mekanizmasini agiklayacak faktorler arasinda; uyku
esnasinda kan basincinda dusus ve ve okiler iskemi olabilecegi belirtiimigtir. G6z

ici basincinda (GIB) ani artis, perfiizyon basincinda gecici bir dusiise neden
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olabilir. Bu durumda iskeminin siddeti kan akimini engelleyen faktoérlerin stresine
ve siddetine bagli olarak degisir (43).

2. Optik sinir bagini besleyen arteriyollerin embolik lezyonlarina bagil

AION’de histopatolojik olarak, optik sinirin anterior kismindaki damarlarda
¢cok sayida emboli oldugu tespit edilmisitir. Bu, ayni zamanda floresan fundus
anjiyografisinde de gosterilmistir. Hipotansif tipteki NA-AION ile karsilastirildiginda,
bu tipteki optik sinir bagsi hasarinin derecesi, tutulan arterin buytkligine ve
okllizyona ugrayan arterin besledigi alanin buyudkligine bagli olarak genellikle

masif, siddetli ve kalici olmaktadir (43).

Tablo-2 POGK ile iligkili Hasta ve cerrahi risk faktorleri (35)

Hastaya ait risk faktérleri Cerrabhi risk faktorleri
Diyabetes Mellitus Pron pozisyon
Hipertansiyon Ekstraokuler basing
Yas Artmis ventz basing
Vaskiler hastalk Hipotansiyon

Sigara kullanimi Anemi

Optik sinir bagi morfolojisi Artmis volim yuki
Optik sinir kanlanmasinda varyasyanlar Uzamis cerrahi sire

Sistemik risk faktorleri

NA-AION hastalarinda genel popiilasyonla karsilastiriidiginda, sistemik
hastalik oranlarinda anlamli bir yikseklik oldugu goésterilmigtir. Yukaridaki tabloya
ek olarak diger sebepler arasinda migren, defektif kardiyovaskiler otoregilasyon,
karotid diseksiyonu yer almaktadir. Literatirde yer alan pek cok vaka bildirimi
olmasina karsin, sistemik hastaliklarla direkt iligkisini gdstermek mumkin
olamamistir. Ancak NA-AION olgularinin gogunda sistemik hastalik varligi dnemli
bir rol oynamaktadir. Ciinkii NA-AION temelde hipotansif bir bozukluktur (45).

Bu yandas hastaliklar, kardiyak cerrahi hastalarinda tipik olarak vardir, fakat

cok az bir kisminda ION gelisir. Vertebra cerrahisi hastalarinda iON geligimi ile bu
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risk faktorleri arasinda bir iligki gosterilememigtir. Cerrahi digi hastalarda yapilan
prospektif bir calismada, karotid arter hastaliginin varligi ile ION arasinda bir iligki
bulunamamistir. Teorik olarak perioperatif iION, ateroskleroz ile baglantilidir ve
bundan optik sinirin damarsal yapisindaki anormalliklerin perflizyon basincinda
degisikliklere neden olmasi sorumludur. (6rn: otoregilasyon bozuklugu) bu iligki
insanda ¢ahligilmamistir. Hayvan verileri ise yetersizdir (8).

Optik sinir morfolojisi

Optik sinir baginin anatomisindeki degisiklikler POGK gelisen hastalarda
onemli bir faktordir. AION, konjenital kiiciik diskleri olan hastalarda (kiigiik cup)
cok daha sik gorular. Ayni sayida sinir lifi cok daha dar bir alandan gecer ve optik
sinir basindaki aksonlarin iskemisi veya hipoksisi, aksoplazmik akim stazina ve
aksonlarin sisip kalinlasmasina sebep olarak kompartman sendromuna neden olur
ve optik disk ddemine yol acar. Bu da sinir liflerini besleyen kan dolagimina basi
etkisi olusturur (35). Hayreh ve Zimmerman 2007’de yayinladiklari bir yayinda NA-
AION’nin en erken saptanan bulgusunun asemptomatik optik disk ¢demi oldugu
gOsterilmistir (46). Optik disk kapillerlerinin kompresyonu kendi kan akimlarini
bozdugu icin, kan basincindaki bir disme kapillerlerin kan akimini daha fazla
bozmaktadir. Bu olaylar dizisinden NA-AION’nin multifaktdryel senaryosunda disk
yoklugunun veya kicuk disk bulunmasinin, bu sirecte sadece katkida bulunucu

bir rolt oldugu, primer bir faktor olmadigr anlagiimaktadir (46).

Optik sinir basini besleyen posterior siliyer arterlerin watershed zonlarindaki
varyasyonlar, bazi insanlarda ION'ye yatkinlik yaratan dallanmalari sebebiyle

predispoze veya presipite edici bir faktor olusturur (35).

Semptomlar

Baglangici ani ve agrisizdir. Gorme alaninda inferior altitudinal hemianoptik

defekt (gérme alaninda daralma ile birlikte ya da olmaksizin), siperior altitudinal
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defekt, nazal hemianoptik defekt ya da santral skotom gdrulebilir (8). intermittant
gorme bulanikligindan sikayet edebilirler. Bilateral olgularda fotofobi sik goérulir.
Es zamanli bilateral gérme kaybi ¢cok nadirdir. Hastalar tek gézde gérme kaybini
daha onceden fark etmedikleri icin ancak bilateral tutulum gerceklestiginde gérme

kaybindan yakinirlar (47).

NA-AION olan 500 hastay! kapsayan bir calismada hastalar gérme kaybi
baslamasindan sonra 2 hafta icinde gorildiklerinde baslangictaki gorme keskinligi
% 33 olguda 20/ 20, %51 olguda 20/ 40'dan daha iyi ve % 21 olguda 20/ 200

kadar veya bu degerden daha kot olarak tespit edilmigtir .

G6ziin 6n segmenti ile ilgili olarak unilateral NA-AION gézlerde relatif afferent
pupiller defekt varligina ve artmis GIB’ ye ragmen Klinik gérmede herhangi bir

anormallik olugsturmaz (43).

Optik disk de gisiklikleri

Gorme kaybinin baslangicinda daima optik disk ddemi (ODO) mevcuttur.
Disk kenarinda splinter bir hemoraji sik gérulir. ODO, NA-AION'nin
baslamasindan yaklagik 2- 3 hafta sonra gelisir. Yapilan bir calismada 749
hastada g6z dibi bakisinda ODO'nin ¢esitli yonlerini degerlendiriimis, gérme
kaybinin baglamasindan ODO’nin spontan sekilde gecmesine kadar gecen
ortalama surenin 7 ila 9 (5,8-11,4) hafta oldugu go6sterilmigstir (48). Bu slrenin ayni
zamanda cesitli faktorlere de bagh oldugu gorilmus; diyabetik hastalarda diyabetik
olmayanlardan daha uzun siire gegmistir. Steroid tedavisi alan hastalarda ODO
nin gecme siresi anlamli bir sekilde daha kisa oldugu gorilmistir. NA-AION de
karakteristik olarak ODO paterni; diskin tutulan kisminda baslangicta 6demli olup,
geri kalan kisminin normal olmasi, ya da ¢ok daha az 6demli olmasidir. Yapilan
gozlemler sonucu optik disk 6deminin sadece c¢ok erken evrede gbérme alani
defektinin lokalizasyonuna karsi gelmesi s6z konusu olmustur. Arnold ve Hepler ’in
yaptidi calismada benzer sekilde disk 6demi boliumunin gérme alani defektiyle

‘tutarli bir korelasyonunun olmadigi kaydedilmigtir (49).
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POSTERIOR ISKEMIK OPTiK NOROPATI (PION)

AION, optik sinirin anterior kismindaki kan akiminda kesintiyle ortaya
cikarken PION daha arka kisminda, optik sinirin retrolaminer parcasina oksijen
sunumunda diisiis ile ortaya cikar. PION'nin patofizyolojisi AION’den daha az
bilinmektedir. Optik sinirin retrolaminer parcasi, optik sinire ulasan ¢cok az sayidaki
kapillerlerden olusan pial pleksus tarafindan beslenmektedir. Bu nedenle bu kisim
optik sinirin 6n kismi kadar iyi vaskularize degildir. Bu damarlarda kan akiminda
azalma ya da embolik fenomeninin sonucu iskemi gibi gérinmektedir. Bununla
birlikte iskemik hipoperfliizyona bagh dusik akim emboli ya da staza da katkida

bulunabilir.

PION’'de genellikle tutulum yash ve orta yas grubunda daha fazladir fakat
genc¢ hastalarda da gorilebilir. Hayreh’in serisinde cerrahiye bagll PION icgin

ortalama yas 77.3 olarak belirtilmistir (8).

isayama ve ark. 1983 yilinda 14 vakalik (50) , Sadda ve ark. 2001 yilinda
72 vakalik (51), ayica Hayreh ve ark. (50) 2004 yilinda 42 vakalik seriler
sunmuslar ve bu yayinlarin sonuncunda PION, AiON'ye kiyasla daha az gériilen
ve multifaktdriyel bir patoloji olarak saptanmistir. Hayreh kendi yayininda PiON
tanisi icin gerekli dort 6nemli 6zelligi su sekilde 6zetlemistir: (50)

1. Ani gelisen gorme kaybi

2. Optik sinir hasarina 6zgiu gorme defekti

3. Optik disk ve tum diger retinanin oftalmoskopik ve anjigrafik olarak ilk
muayenede dogal olmasi

4. Herhangi bir diger okuler, optik sinir veya norolojik patolojinin

olmamasi (kompresif, enflamatuar)

PION etyolojik olarak ti¢ tipe ayrilabilir (50) :
1. Arteritik PION (A-PION); Dev hiicreli arterite bagli olarak
2. Non-arteritik PION (NA-PION) : Dev hiicreli arterit disi durumlar
3. Cerrahiye bagli PION (iyatrojenik): Cerrahi islemlerin komplikasyonu

olarak
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A-PION ve NA-PION her ikisinde de baslica sikayet genellikle sabah
uykudan uyanildiginda fark edilen tek veya her iki gozde agrisiz gérme kaybi
tariflenirken; cerrahiye bagli PION'de gérme kaybi cerrahiden hemen sonra veya
birka¢ giin icinde gelisebilir. Cerrahiye bagli PION genellikle ¢ift tarafli ve ciddi

gorme kayiplariyla karakterize ve korlikle sonuglanan bir klinik tabloya sahiptir (50).

Etyolojik faktorleri multifaktoryel olarak sayabiliriz: (52)
- Hipotansiyon

- Dusuk hemoglobin

- Artmis intraokuler basing

- infeksiyon

- Venoz obstriksiyon

- Konjenital santral retinal arter yoklugu

- Internal karotid arter diseksiyonu

PATOGENEZ

Histopatolojik bulgular agisindan pek ¢ok yayin bulunmaktadir. isayama ve
Takahashi’nin yayinlari (50) en genis seri yayin olarak; iskemik lezyonun genellikle
optik sinirin transvers, periferik, altitudinal veya aksiyel alaninda oldugunu
saptamiglardir. Bilateral PION olan baska bir olguda sag optik sinirde total akson
kaybi izlenmis, sol gozde optik sinirin santral kisminin intakt periferik kisminin ise
total akson kaybina ugradigi goralmustir. Buna karsin bagka bir olgu sunumunda
ise optik sinirin periferik kisminin korunmus oldugu, santral kisminin ise nekroze
oldugu gordlmustir. Ayrica optik sinirin tamaminin nekroze oldugunu saptayan
olgu sunulari da belirtiimigtir. Semptomlar optik sinirin, daha dogrusu santral retinal
arterin optik siniri  beslemesindeki 0Ozelliklerine baghdir. Bu da anatomik

varyasyonlarla ilgilidir (50).
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Cerrahiye ba gli PiON

Preoperatif veya perioperatif olarak da adlandirilan bu klinik tablo, ciddi
gorme kaybi veya tam korlik ile sonucglanan bir durumdur. Genellikle; omurga
cerrahisi, ekstremitelere uygulanan vendz greft islemleri gibi diger ortopedik
cerrahiler, koroner by-pass, burun cerrahisi, hemotoraksta uygulanan torakotomi,
penetre torakoabdominal yaralanmalar, katarakt cerrahisi, sasilik cerrahisi gibi
ciddi ve uzun suren cerrahi islemler sonrasi gorulir. Literatirde toplam olarak 28
adet degisik cerrahi uygulamalar sonrasi gorulen PION vakasi bildirilmistir, fakat

bu durum anterior iskemik optik néropati icin de gecerlidir (3,53).

Bunlardan en genis seri Sarah ve ark. nin (54) 2009 yilinda yayinladiklari
17 vakalk bir seridir. Bu calismada tek merkezde 1998- 2004 yillari arasinda
gerceklestirilen 126.666 cesitli cerrahi isleme tabi tutulan vaka ele alinmigtir.
Yapilan calisma sonucunda bu kadar genis vaka serisi icinde sadece 17
perioperatif iskemik optik néropati olgusu saptanmistir. Calismaya alinma kriterleri
arasinda cerrahi islemden sonra bir hafta icerisinde gelisen gérme kaybi veya
gorme alani defekti yer almaktadir. Bu seride 8 hasta AION, 9 hasta ise PION
tanisi almistir. AION tanisi icin: gdérme kaybi veya gérme alani kaybi, optik disk
0demi ve RAPD (rdlatif afferent pupiller defekt) gibi bulgularin varligi gerekli idi.
PION tanisi icin ise: gérme alani veya gorme keskinliginde degisiklikler, normal

optik disk ve RAPD bulgulari arastirildi.

Calismanin sonucu olarak: 1998-2004 yillari arasinda (Scott and White
Memorial Hospital and Clinic; Texas) 126,666 cerrahi islemden sonra gorilen 17
[ON olgusu tiim vakalarin % 0,013’iini olusturmaktaydi. Perioperatif ilON gorilme
sikliginin koroner bypass ve spinal cerrahi sonrasinda diger tum kombine ve
blyuk cerrahilere kiyasla 100 kat daha fazla oldugu saptanmistir. Bu seride
saptanan insidans yayinlanan diger calismlar ile uyumlu idi. Perioperatif iON
gorulme insidansinin koroner bypass iglemi yapilan hastalarda % 0,33, spinal
cerrahi yapilan hastalarinda % 0,34 (1110 spinal cerrahi yapilan hastadan 4’tinde),
bunun disinda yapilan tim diger cerrahilerde % 0,003 olarak saptanmigtir.
Koroner arter bypass cerrahisi yapilan 9 hastadan 7’sinde AION saptanmis, bu da
hastalarin %78’ini olusturuyordu. Bu insidans yapilan diger calismalar ile uyumlu
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idi ve koroner bypass islemi yapilan hastalarda genel olarak AION gorilme
sikliginin daha fazla oldugu belirlenmistir (55).

Cerrahiye bagli PION patogenezine bakildiginda multifaktoriyel bir olay
oldugu anlasiimaktadir. Baglica sebepler arasinda asiri kan kaybi, cerrahi travma
ve uzun sureli anesteziye bagli olarak distnulen hipotansiyon yer almaktadir.
Ayrica kan kaybi olan hastalarda uygulanan sivi replasmanina bagh olarak gelisen
hemodilisyon, anemi, orbital ve periorbital 6dem, kemosis veya orbital

kompresyona bagl olarak gelisebilir (50,54).

Cheng ve ark. (56) yaptiklar bir arastirmada, anestezi esnasindaki pron
pozisyonunun orbital vendz basinci arttirarak GIB (goz ici basinci) arttirdigini
tespit etmiglerdir. Ayrica spinal cerrahi esnasinda kullanilan trendelenburg
pozisyonu da, orbital ven6z basinci ve ddem olusumunu arttirmaktadir. Ayrica
radikal boyun ameliyatlari da buna sebep olmaktadir. Bu seriden bir vakada
cerrahiye bagli PION orbita tavan rekonstrilksiyon cerrahisi sonrasi gelisen 6deme
sekonder olarak ortaya cikmistir (56). Sistemik kardiyovaskuler hastaliklarin ve
otoregiilasyon mekanizmasindaki bozukluklarin bu tir vakalar icin PION gelisimi

acisindan zemin yarattigi belirtiimektedir (50).
PION gelisimi s6yle 6zetlenebilir (50).
1. Cerrahi sirasinda uzamis hipotansiyon

2. Orbital dokularda ve venlerde basing artisi; orbital 6dem, GIB artisl,
orbital venlerde basing artisi (trendelenburg pozisyonu da bu klinik

tabloyu olusturabilir).

3. Bazi olgularda artmis orbital basing direk olarak kapiller pial pleksusu

kompresyona ugratmaktadir.

Normalde dokudaki perflizyon basinci, arteryel ve vendz basing¢ arasindaki
farka baglidir. Bu tlr PION olgularda cerrahi esnasinda gorulen cesitli sebeplere
bagl orbital dokulardaki basin¢g artisi ve ayni anda arteryel hipotansiyon

kombinasyonu cok tehlikelidir. Optik sinirdeki dolagim azaltmakta veya tamamen
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durmaktadir. Bunun sonucu olarak iskemi gelismektedir. Bazi anestezistler cerrahi
sirasinda arteryel hipotansiyonu duzeltmek amaciyla vazopressoér ajan (uzun
sureli alfa- agonist inflizyonu) kullanirlar. Bu durum terminal arteriyollerin
daralmasiyla arteryel kan basincini arttirip optik sinirin kapiler yataginda kan
akisini_azaltacagi icin iskemi gelisimine sebep olacaktir. Bu tir bazi ajanlar optik
sinirde vazokonstriksiyon olusturarak iskemiye sebep olabilirler. Ancak bu durum

uzun sureli inflzyon uygulandiginda gecerlidir.

PION Klinik olarak, erken gérme kaybi semptomu ile karsimiza ¢cikmasina
ragmen; posthemorajik amarosis veya sistemik hemoraji sonrasi gorilen gérme
kaybini da cerrahiye bagli PION siniflamasi kapsaminda degerlendirmeye alan
bazi yazarlar vardir. Cinkli hemoraji sonrasi gorme kaybi, saatler, gtinler bazen
haftalar sonrasi gorilebilir. Kimi zaman da sadece bir tek kanama sonrasi da
gorulebilir. Posthemorajik amarosisin patogenezi su sekilde 06zetlenebilir: kan
kaybina bagli olarak kan basincinda dusts olabilecegi gibi, basin¢g normal
seviyede de seyredebilir. Ayrica sempatoadrenerjik sistemin ve vazomotor
merkezin aktivasyonuna bagl olarak, renin ve endojen vazokonstriktor ajanlarin
saliniminda artis (anjiotensin, epinefrin, vazopressin) gorultr. Sonu¢ olarak kan
kaybina bagh olarak gelisen ION patogenezinde endojen vazokonstriktor
faktorlerin  hipotansiyonun ve agregasyon artiginin biyuk ©6nemi oldugu
dusundlmektedir (50).

Tani:

Ani gérme kaybl, tutulan gézde optik sinire 6zgi gérme alani defekti, tutulan
gozde RAPD ve diger gozin normal olmasidir. Optik disk ve fundus, hem
oftalmoskopik hem de anjiyografik olarak normaldir. Gérme kaybini aciklayacak
okuler, orbital veya norolojik bulgularin olmamasi, 6-8 hafta icinde gelisen optik
disk soluklugu sayilabilir. Cerrahiye bagli PION tanisi cerrahi sonrasi erken
donemde gelisen ciddi gérme kayiplarlyla beraber diger okuler bulgularin

mevcudiyetiyle koyulabilir.
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Tedavi:

Oncelikle dev hiicreli arterit ekarte edilmelidir. Steroid tedavisi ve A-AiON ile
ayni tedavi prosediirii izlenir. Non-arteritik PION tedavisinde, Hayreh ve ark.
yaptiklari calismada yiksek doz sistemik steroid tedavisinin, gérme keskinligi ve
gorme alaninda tedavi edilemeyen hastalara kiyasla ciddi iyilesme saptandigi
gOzlenmistir. Bu iyilesme erken dbnemde saptanan ve erken tedavi baglanan
olgularda gozlenmistir. Bu hastalarin tedavisinde unutulmamasi gereken bir diger
unsur mumkin oldugu kadar sistemik sorunlarin giderilmesidir. Bu, diger g6z
tutulumu acisindan ¢ok biyik 6nem tagimaktadir. Cerrahiye bagli PiON
hastalarinda profilaksi buyik dnem tasimaktadir, ciinkii gérme kaybi bilateral ciddi
ve geri donusumsizdiar. Cerrahi esnasinda dikkat edilmesi gerekenler sunlardir:
arteriyel hipotansiyon, sivi replasmani ve hemodiliisyon, g6z kiresi ve orbitaya
basi, ayrica cerrahi sirenin kisaltiimasidir. Sistemik kardiyovaskuler hastaliklarin
risk faktord oldugu bilindigi igin preoperatif donemde 6nlem alinmasi da 6nem
tasimaktadir (50).

RETINAL iSKEMI

Bu durum, santral retinal arter ve retinal arter dal oklizyonu ve santral
retinal ven oklizyonu olarak incelenecektir. Tum retinanin kan akiminda azalma
olmasi, santral retinal arter oklizyonu (SRAO) olarak tanimlanirken, retinanin
sadece bir parcasini etkileyen lokalize hasar retinal arterin dal okliizyonu (RADO)

olarak tanimlanir.
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Santral Retinal Arter Okliizyonu

Erkeklerde kadinlardan daha sik gordlur. Olgularin % 1-2'sinde bilateral
tutulum s6z konusudur. Olgularin % 25 ‘inde tikaniklik olugsmadan 6nce kisa sureli,
ani, gecici gorme kayiplarn gozlenmigtir. Arter tikanikhgina en sik sebep olan

hastaliklar sdyle siralanabilir;

- Arteriyel hipertansiyon

- Karotis aterosklerozu

- Kalp kapak bozukluklari

- Sickle-cell hemoglobinopati
- Gebelik

- Poliarteritis nodosa

- Dev hucreli arterit

- Sistemik lupus eritomatozis

Perioperatif retinal iskeminin mekanizmalari; artmis okiler vendz basing
(g6ziin vendz drenajinin bozulmasi veya GIB artigl), arteriyel destegin azalmasi
(6rn: emboli, sistemik hipotansiyon vs.) veya her ikisi birden olabilir (8) Cerrahi
operasyonlarda basin uygunsuz pozisyonu veya istenmeden yer degistirmesi,
baslikla gbziin temas etmesine sebep olarak gozin basi altinda kalmasina sebep
olabilir. Eksternal basing GiB'yi arttirabilir. Orbitanin icindeki basing retrobulber

hemorajiden sonra internal olarak da artabilir (8).

Kumar ve ark.(57) spinal cerrahi sonrasi CRAO gelisen vakalarin gézden
gecirildigi bir calismada semptom ve bulgulari soyle tanimlamiglar; tek tarafli
gorme kaybi, 1sik reaksiyonun kaybi, periorbital veya g6z kapaginda 6dem,
kemozis, propitozis, pitozis, supraorbital boélgede parestezi, bulanik kornea,
korneal abrazyon. Gozde hareket kaybi, ekimoz veya diger travma bulgular da
rapor edilmigtir. Bu vakalarin ¢cogunda goruntileme yontemleri kullaniimamigtir,
fakat erken orbital BT veya MRG yapilanlarda propitozis ve ekstraokiler kaslarda
sisme tespit edilmigtir. Makuler veya retinal ddem, kiraz kirmizisi beneklenme

veya retinal damarlarda soluklagsma tipiktir (57).
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Otuz iki hastanin literatlr tespitine gore, santral retnal arter oklizyonu
belirlenen hastalarin % 43’0 boyun, burun ve sinds cerrahisini takiben, %25'i ise
spinal cerrahiden sonra olusmustur. Vakalarin yarisinda anestezi maskesinden ve
pron pozisyondaki uygunsuz bas pozisyonundan kaynaklanan basing, gorsel
semptomlarin nedeni olarak disunutlmektedir. Gruptaki hastalarin timi saglikli,
yas ortalamasi ve sistemik hastalik insidansi duguk hastalardir. Cogu vakada kan
basinci, hemoglobin ve hematokrit degerleri bilinmemesine ragmen genel olarak
bu vakalarda hipotansiyon ve anemi bildirilmemistir. Koroner arter bypass greft
cerrahisini (KABG) takiben 3 vakada retinal emboli gelismistir. Spinal cerrahiden
sonraki 8 vakanin tglnde ortalama kan basinglari 73, 70 ve 50 mmHg olarak
rapor edilmistir. Semptomlar genellikle postoperatif birinci giinde gelismistir. SRAO
sonras! bir hasta diginda dizelme goérilmemigken, retinal arter dal okliizyonu

sonrasi siklikla hastalarda bir miktar diizelme go6zlenmigtir (8).

ASA postoperatif gérme kaybi arastima kayitlarinda, spinal cerrahi sonrasi
gorme kaybi saptanan 93 hastadan 10’'unda santral retinal arter oklizyonu tespit
edilmistir. Bu vakalarin hepsinde tek tarafli gorme kaybi bulunmus ve bunlarin 7
tanesinde supraorbital hassasiyet, pitozis, ertitem, korneal abrazyon ve
oftalmoplejiden olugan travma bulgulari saptanmistir (3).

Vendz drenaj, radikal boyun cerrahisinden sonra eger juguler ven veya
venler baglandiysa bozulabilir. Retinanin arteriyel kan akiminda iskemi
olusturmaya yetecek bir azalma, kardiyak cerrahiden sonra gelisen embolinin
retinal arter dolasimini engellemesi durumunda gelisir. Acik kalp cerrahisinde
florasan retinal anjiografi ile belirlenen retinal mikroemboli insidanst % 100’e
yakindir (8). Tek basina hipotansiyon retinal iskeminin nadir gorilen bir nedenidir.
Hipotansif anesteziden sonra retinal iskemi insidansi dusukttur. Cok merkezli bir
calismada 27,930 hipotansif anestezi uygulanan hastadan sadece uctnde retinal
iskemi g6zlenmistir (8).

Retinal iskemi Mekanizmalari

Retinal iskemi; retinal damarsal okliizyon, premattre retinopatisi ve diyabet

gibi damarsal hastalilarda korlikle ya da ciddi gorme kaybiyla sonug¢lanan hasarin
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en yaygin mekanizmasidir. ABD’de derin gérme kaybi gelisen vakalarin cogunda
altta yatan neden retinal iskemiye neden olan hastaliklardir. Retinal iskemi
sirasinda artmis ekstraselliler glutamat konsantrasyonu bulgulari tespit edilmis
olup, bunun sonucunda intraseliler kalsiyum konsantrasyonun artisi ile seliler

yikimin bagladigina inanilir (8).

iskemi siirecini iki farkli akim paterni izler. Bunlardan ilk dénemde gorilen,
adenozin ve nitrikoksitin sorumlu tutuldugu kan akiminda artis seklindedir ve
hiperemi g6zlenmigstir. Reperfiizyon sonrasinda hiperemi gézlenmez. Damarlar ve
kan-retina bariyerinin hasari sonucunda makuler 6dem gorulebilir. Kan akimindaki
dizensizligin  diger bir boyutu da hipoperfizyondur. Gecikmis retinal
hipoperfizyon, iskeminin ge¢c doneminden 1- 4 saat sonra yetiskin ratlarda
gosterilmis olup, bu sonuclar global iskemiden sonra diger modellerde bulunan
disuk akim durumuna benzer. Kan akimindaki bu degisikten adenozin ve
nitrikoksit gibi vazodilatorlerin yaninda, vazokonstriktorlerin de rol oynayabilecegi

g6z 6nunde bulundurulmahidir (8).

Mekanizma ne olursa olsun serebral korteksten koken alan retina alaninda
iskemik sire¢ daha uzun sure tolere edilebilir. Bu 6zellik iskemi sonrasi tedavi

gecikse de retinayi tedaviye uyumlu kilmaktadir.

Buradan hareketle, postoperatif donemde retinal iskemisi olan bir hasta
goruldigunde, klinigin  dizeltiimesi icin  agressif olarak tedavi edilmesi

gerekmektedir.
Santral Retinal Arter Oklliizyonu Patofizyolojisi

Retinal kan akimi oftalmik arterden koken alir. G6zu besleyen internal
karotid arterin ilk dali, santral retina ve silier arterler olarak dal verir. Santral retinal
arter, optik diske kadar kucuk dallar vererek retinayi besler. Siliyer arterler koroid
ve g0z kuresinin 6n kismini ve buradaki iki rektus kasini (her bir rektus kasini

lateral rektus harig, iki siliyer arter) besler.

Kisa posterior siliyer arterin, silioretinal dallarindan kaynaklanan anatomik

varyasyon makiler retinaya ayrica destek saglar.
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Emboli, aterosklerotik degisiklikler, inflamatuar endarteritler, anjiospazm
veya hidrostatik arteriyel tikanma retinal arter oklizyonuna yol acabilir.
Obstriiksiyon, komorbid sistemik hastaliklar ve fizik bulgular ile de aciklanabilir.
Atrial fibrilasyon ve ipsilateral karotis stenozu uzamisg gérme bozuklugu ile daha
cok baglantihdir (8).

Yz anatomisinde degisiklik olan bazi hastalar anestezi maskelerinin ya da
bas tespitlerinin eksternal basinciyla olusan zararlara daha yakindirlar. Alcak
burun kemeri, diger yiz ve oktler anormallikleri olan osteogenezis imperfektall 12
yasindaki bir kizda, spinal cerrahi sonrasi SRAO gelisimi bu hastalarda riskin

yuksek oldugunun goéstergesidir (8).

Basin uygun olmayan pozisyonu okuler ve periorbital icerigin kompresyonuna
ve sonug olarak da retinal kan akiminin okliizyonuna neden olabilir (77). Anestezi
induksiyonunda anestezi maskesinin gbze basinci, g6z kapaklarinda ve
konjunktivada postoperatif 6deme neden olmustur. Goze direkt kompresyon riski,
pron pozisyonda gerceklestirilen operasyonlarin en 6nemli dezavantajidir. Pron
pozisyonda yapilan operasyonlar sirasinda kullanilan basligin cinsi de SRAO
olusumunda o6nemlidir. Ornedin eski literatiir bilgilerinde, atnali baglik kullanilan
hastalarda SRAO gelistigi bildirilmigtir (58). Ayni zamanda bagin yere gore
pozisyonu da ilave risk faktorii olabilir. istemli hipotansiyon ve asiri bas asag!
pozisyonda bu riskli durumlar arasinda sayilabilir. Bu durumlar okiler perflizyon
basincinin digmesine yol acar. Ancak bu iki faktoriin tek basina retinal arter ya da

ven okllizyonuna sebep oldup olmadigina dair kesin bir kanit yoktur (8).

iki bildiride de SRAO, spinal cerrahi ve radikal boyun diseksiyonu sonrasi
periorbital 6dem ya da kemozis ve okiler kas disfonksiyonu ile birlikte gérilmus ve bu
duruma; ventz drenajin bozulmasi ve ekstraokuller kaslarin kompresyonunun neden
oldugu ileri surdlmagtir. Pron pozisyonu ya da eksternal juguler venlerin bilateral
cikariimasina bagh dis basi da neden olarak dustnulmustir. Fasiyal bulgularin ve

semptomlarin varhg RAO’nun iON'den ayriimasinda yararli olabilir (8).
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Retinal Arter Dal Okliizyonu (RADO)

RADO genel olarak emboli ve vasospazm sonucu gelisir. Retinal arter
ttkanmalarinin % 57’si santral, %38'i dal, % 5'i de silioretinal arter tikanmalari
seklinde karsimiza cikar. Dal tikanmalarinda ise % 90 oraninda temporal dal
ttkanmasi gorultr. Etyolojik nedenler santral arter tikanmasindaki gibidir.
Oftalmoskopik olarak tikali arterin suladigi retina bdlgesi opak ve soluk olarak
gorultr. Saglam retina keskin sinirlarla ayrilmigtir. Bir siire sonra arter rekanalize
olur ve oftalmoskopik bulgular kaybolur. Olgularda gérme derecesi oldukca iyidir;
% 80’ininde 5/ 10 ve Uzerinde bir gorme keskinligi mevcuttur. Ancak olgularin
gdérme alanlarinda meydana gelen defekt kalicidir. iris neovaskilarizasyonu

gelisme riski hemen hemen hig¢ yoktur (10,57).

Kardiyopulmoner bypass sirasinda yapilan retinal floresan anjiografide
mikroemboli olustugu go6zlenmigtir. Hayvan calismalarinda mekanizma non-
perfliizyon, vaskuler kacak ve spazm, hemoraji, kirmizi kan hicresi hasari olarak
aciklanmistir (57). Perfizyon defektlerinin varligi ve uzunlugu ise oksijenatorlerin
tipiyle iligkili bulunmustur. Balon oksijenator kullanildiginda mikroembolilerin
olusturdugu perfizyon defektleri butin hastalarda gelismis oysa membran
oksijenator kullanildiginda retinal perfiizyon defektleri hastalarin yarisinda
gorulmustar. Yedi hastalik bir 6n calismada kalp kapak cerrahisi sirasinda buttn
hastalarda bazisi gecici olan retinal embolinin varhgi gosterilmistir. Bu embolilerin
hicbiri yasayan hastalarda gérme defektleriyle sonuclanmamig, ancak bir hastada

es zamanli kortikal korlik bulgulari saptanmigtir (8).

Perioperatif RAO bildirilen cogu vakada kalici gérme kaybi gelismigtir. Tani,
hastanin semptomlarinin yoklugunda, siradan bir sekilde konamaz. Anesteziden
yavas uyanma genellikle semptomlarin taninmasini geciktirecektir. Hayreh ve
Weingeist (8) geri donusumsuz retinal hasar igin kritik zaman sinirini yaklagik
olarak 100 dakika olarak belirlemiglerdir. Uzun stren (105 dakika) SRAO geri
donisimsitz hasar olustururken iskemi zamani 97 dakika olarak sinirli tutulursa
lyilesme gozlenmigtir. Hayvan deneylerinde retinal iskemi siresinin daha kisa

tutulmasi degisik derecelerde iyilesme ile sonuclanmistir ( 8,76). RADO sonrasi

46



lyilesme bu modele benzer olarak beklenebilir ve bir miktar gorme fonksiyonunun
saglkh kalma olasiligi vardir (8).

Tedavi

Prognozu ve tedavisi konusunda yetersizlik s6z konusu olmakla birlikte bazi
tedavi stratejileri bulunmaktadir. Okiiler masajin GiB’'ni azaltarak ve muhtemelen
embolinin yerini daha perifer arteriyel dallara dogru degistirerek faydah oldugu
konusunda gorusler vardir (16). intravendz asetozolamid retinal kan akimini
arttirmak amaciyla kullanilabilir. Retinal ve koroidal damarlarin dilatasyonun
saglanmasi ve oksijen sunumun arttirlmasi icin oksijen icinde % 5 CO:2
solutulmalidir (8,57). Oftalmologlarca ilave tedaviler verilmeli ve bazi belli cerrahi
prosedurlerde kontrendike olmasina ragmen bu tedavi trombolizisi de icermelidir.
Bir klinik 6n caligmada 6-8 saat igcinde kateter araciligi ile oftalmik artere
uygulanan fibrinolizisin gérmeyi duizelttigi gosterilmistir. Hayvan calismalarinda
etkilenen g6ze lokalize hipotermi uygulanmasinin iskemi sonrasi hasari azalttigi
gosterilmistir. Hipotermi uygulanmasi insanlarda minimal riskleri olmasina ragmen

blyuk olasilikla uygundur (8).

Onlem

Pron pozisyonda opere olan hastalarda kopik baslik veya gozin basi
altinda kalmasini engelleyecek tipte bir baslik kullanilmalidir. Civili baghk kullanimi
cok invaziv bir tekniktir. Gozlerin pozisyonunun dogrulugundan emin olunmali ve
ara ara yerinin kontrol edilmesi 6énemlidir. Pron pozisyonda servikal cerrahide,
atnali bagliklar cerrahin basin pozisyonunu degistirmesine bagh olarak géziin basi
altinda kalma riskini biyUk oranda arttirir. Pron pozisyonda opere olan hastalar
icin gbzun pozisyonun kontroliiniin ne siklikta yapiimasi gerektigi konusunda bir
veri heniliz yoktur. GIB artmis sicanlarda yapilan bir calismada, gozlerin
pozisyonun degismesi ve denetlenmesinin 20 dakikada bir yapilmasi tavsiye
edilmistir. Sasiligi olan hastalarda pron pozisyonda yapilan operasyonlarda simit

baslik 6nerilmemektedir. Transparan cerrahi bir masada ayna ile géziin pozisyonu
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sik olarak degerlendirilebilir (57). Ayni zamanda anestezi induksiyonu sirasinda
anestezi maskesinden kaynaklanan gbze kompresyondan kaciniimaldir. Cerrahi
ekip ylze yakinsa, cerrahin kolunu hastanin yldzinde dinlendirmesine izin
verilmemelidir. Pron pozisyondaki hastalarda hastada cogu prosedur icin ticari
olarak mevcut bulunan kare seklindeki kopuk basliklardan herhangi Dbiri
Onerilmektedir. Bas notral pozisyonda dizgun bir sekilde asagi dogru uzatilir,
gozler ve burun bashgin acik kismina yerlestirilir ve anestezistler alttan basing
kontrolii yapmak icin aralikli olarak bu alana kolayca ulasabilirler. Ayni zamanda
endotrakeal tup, 1sI probu ve EKG kablolarinin goze temas etmeyecek sekilde

yerlestirilmesi dnemlidir.

Trendelenburg pozisyonu verilen hastalarda GIiB’ nin ne dereceye kadar

degistigi bilinmemektedir ancak istemli hipotansiyon ile kombine edilir ve hastaya

buyuk miktarlarda sivi verilirse goz dolagimina ilave bir risk s6z konusu olacaktir (75).

KORTIKAL KORLUK

Kortikal korlik, viziel kortekste organik bir lezyona bagh gérme kaybidir.
Daha cok periferal gorme etkilenirken, total korluk de gelisebilir. Her iki goz de
genellikle bundan etkilenir ve hemen hemen ¢ vakadan ikisinde bir miktar
gormede duzelme gelisebilir. Kortikal korluk gelisen hastalarda, fizik
muayenelerinde normal pupiller refleks ve fundoskopik muayene tespit edilir.
Kortikal korluk genellikle embolik olaylar veya derin hipotansiyonla ve en fazla da
kardiyak bypass operasyonlariyla baglantilidir (49).

INTRAOKULER BASINGC DE GISIKLIKLERI

Perfiizyon basinci optik sinir basindaki kan akimini belirler ve perfiizyon
basinci ortalama kan basinciyla goz ici basing (GiB) arasindaki farktir. Bu yiizden
optik sinir bagindaki perfiizyon basinci ile GIB arasinda ters oranti bulunmaktadir.
Otoregiilasyonun saglhkli calismadigi durumlarda GIB degeri yilkseldikce optik
sinir basindaki perfiizyon azalacaktir. Optik sinirin perfiizyon basinci ve kan
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akimini etkileyen bir faktor olarak ortalama kan basinci degeri daha biytuk 6nem
tagimaktadir. GIB yikselmesi normal bir kiside ortalama kan basinci ve
otoregulasyon ile dengelenirken, bu denge hipotansif, bozuk otoregilasyon
mekanizmasina sahip ya da baska vaskuler risk faktorleri bulunan Kkigilerde
bozulacaktir. Boylesi bir durumda GIB degerinin énemi ortaya cikacaktir. Bu
mekanizma normotansif glokomda gelisen glokomat6z optik noropatinin

olusumunda yer almaktadir (13).

GO0z ici basincinin pron pozisyonda, goze direkt basi uygulanmaksizin hem
uyanik hastada hem de anestezi altindaki hastada artisg gosterdigi tespit edilmistir.
Ayni zamanda pron pozisyonda kalma siresi uzadikca da GIiB artigi olabilecegi
belirtilmistir; ancak bu durum her calismada gosterilmemistir. intrakraniyal
basincin arttigi durumlarda, degisik faktorlerin g6z ici basincini etkiledigi ve
bunlarin bazilarinin pron pozisyonuyla degistigi belirtiimistir. Orbital ven6z
basinctaki bu artis (bu sistemde valv mekanizmasinin ve santral ventz dolasimin
olmamasi nedeniyle) azalan koroidal kan akim ve azalan akéz humaor akimi, optik

sinir perfizyon basincini dusUrerek, iskemik optik ndéropatiye sebep olabilir (59).

Postoperatif gérme kaybi mekanizmalarini agiklamada intraokiler basing
artisi da sayilabilir. Ancak bu konuda kesin bir gorus ispatlanamamistir. Cheng ve
ark. (60) pron pozisyonda spinal cerrahi uygulanmasi sirasinda gelisen intraokuler
basing (IOB) degisikliklerini dlctiikleri calismalarinda ilk bulgulari elde etmislerdir.
Anestezi sirasinda bu hastalarda pron pozisyonun baglangicinda supine gére iOB
belirgin olarak artmistir (131 mmHg'e karsilik 27+2 mmHg, p<0,05). Pron
pozisyondayken 5 saat sonraya kadar iOB'da yilkselme devam etmis ve 40+2
mmHg’'da kalmistir. Calismada belirlenen 20 hastanin higbirinde gérme kaybi
gelismemigtir. Bu calisma normotansiyonun devam etmesi halinde bile okuler
perfizyon basincinin dusebilecegini gostermektedir. Ayrica uyanma esnasinda
IOB artiginin en yiiksek diizeyde oldugu belirtilmistir (8).

Eksternal basingla iliskisiz PION gelisimi, retrolaminer optik sinirin iOB
artisina maruz kalmamasi nedeniyle olur. OB artisi her iki retina ve koroidal kan
akiminda belirgin dusmeyle duzeltildigi icgin, retina hasarina neden olmaksizin
gelisen izole ION’den farklilik gosterir (8).
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GEREC VE YONTEM

Ege Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul onayi alindiktan sonra, Ege
Universitesi Norosirurji AD’da pron pozisyonda spinal cerrahi gecirecek 52 hasta
calismaya alindi. Calismaya toplam 68 tane hasta ile baglandi. Bu hastalardan 16
tanesi preoperatif gérme muayenelerinde glokom, katarakt gibi gérme patolojileri
nedeniyle veya planlanandan daha kisa sirede (<1 saat) opere edildikleri icin
calismaya dahil edilmediler. Hastalarin hepsi calisma hakkinda bilgilendirildi ve

onamlari alindi.

Yagslar1 18 ile 65 yas arasi degisen, fiziksel durumu ASA | veya ASA Il olup,
pron pozisyonda spinal cerrahi (omurga cerrahisi) uygulanacak gonulli kadin ve
erkek hastalar bu calismaya dahil edildi. Bilinen glokom, gorme kaybi, katarakt,
gecirilmis oftalmik operasyon 6ykusi olanlar calismaya dahil edilmedi. Hastalara
operasyondan bir gin 0©nce preoperatif vizit yapildi. Anestezik muayeneleri
yapildiktan sonra preoperatif donemde, g6z hastaliklari hekimlerince oftalmik
muayeneleri yapilmak Uzere gorevli hastane personeli esliginde tekerlekli
sandalye veya sedye ile gbz poliklinigine gotaraldi.  Preoperatif
degerlendirmelerinde rutin biyokimya degerleri, hemogram degerleri, yandas
hastaliklari  (non-oftalmik), kullandiklari ilaclar, aligkanliklari (alkol, sigara)
kaydedildi.

Hastalara g6z hastaliklari hekimlerince preoperatif ve postoperatif olmak
Uzere gorme kaybini aragtirmak amaciyla standart olarak dort kritere bakildi:

Her iki gbzde pupil 1s1k reaksiyonu
Gorme keskinligi

On segment bakisi

A

Arka segment bakisi

Hastalarin muayeneleri postoperatif 2. ginden itibaren ilk bir hafta icinde
tekrarlandiktan sonra, preoperatif ve postoperatif gérme muayeneleri arasinda
tespit edilen farklar kaydedildi. Gorme keskinligi muayenesi “metrik sistem”

Uzerinden skorlanarak (gbrme muayene yontemleri,tablo-1) gérme keskinliginde
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aradaki farklar 0,1 den 0,9'a kadar degisiklik olarak kaydedildi. On segment veya
arka segmentte kaydedilen degisiklikler veri tablosuna kaydedildi.

Hastalara, ameliyathaneye alindiktan sonra standart monitérizasyon ( non-
invaziv arteriyel basing, EKG, EtCO2, Sp02, i1s1) islemleri yapilip: 16 G veya 18 G
brantl ile damar yolu agildi.

Anestezi induksiyonunda 0.5 mg atropin, 3-5 mg/kg tiyopental, 2 mcg/kg
fentanil, 0.6 mg/kg rokironyum kullanildi. Oral endotrakeal entiibasyon sonrasinda
anestezi idamesi %50 oksijen, %50 hava, % 6 desfluran, 0.25-1 mcg/kg/sa
remifentanil inflzyonu ile saglandi. Néromuskuler bloker gereksinimi 0.1- 0.15 mg/
kg rokuronyum bromid ile karsilandi.

Operasyon sirasinda hemodinamik degisiklikler, vicut i1sisi, 90. dakikaya
kadar 5 dakikada bir, 90. Dakikadan sonra 30 dk’da bir kaydedildi. SAB’de (sistolik
arteriyel basincgta) %30 veya uzerinde disme ya da OAB’'da (ortalama arteriyel
basingta) 60 mmHg altina disme olmayacak sekilde remifentanil infizyon
dozunda ayarlama yapildi ve gereginde intraventz Efedrin ile midahale edildi.
Kardiyak atim hizi (KAH) < 50/ dk oldugu durumlarda 0.5 mg Atropin iv bolus
uygulanarak midahale edildi.

Operasyon masasinda hasta pron pozisyona cevrildikten sonra, kafa yastigi
ya da civili baglk kullanimi kaydedildi. Operasyon masasi yere paralel, notr
pozisyonda kaldi. Operasyon boyunca en az bir defa parmak ucundan veya
arteriyel kan gazindan (AKG) hematokrit kontroll yapilarak kaydedildi. Peroperatif
ERT, TDP, Trombosit transfizyonu yapildiginda ne zaman ve ne miktarda
yapildigi kaydedildi. Operasyon bitiminde hastanin pron pozisyonda kaldigi toplam
sure kaydedildi.

Olgu servisteki normal yatagina ininceye dek herhangi bir postoperatif

anestezik veya cerrahi problem olup olmadigi agisindan izlend..

Operasyon sonrasi ilk bir hafta icinde, olgularin genel durumlari uygun
oldugunda, oftalmolojik muayeneleri tekrarlandi. Bunun haricinde yapilan gunlik

hasta vizitlerinde herhangi bir gérme problemi olup olmadigi da sorgulandi.
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Herhangi bir gorme problemi gelismesi durumunda verilen telefon numaralari ile

sorumlu aragtiricilara ulasmasi istendi.

Biyoistatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
15,0 programi ile gerceklestirildi. Tum hipotez kontrolleri alfa= 0, 05 (p< 0.05
anlamh kabul edilecek) dnem seviyesinde uygulandi. Hastalar degerlendirmeye
alinirken preoperatif ve postoperatif gérme muayenesinde negatif yonde degisiklik
olanlarla, herhangi bir degisikilik olmayanlar seklinde karsilastirildi. iki grup
arasinda hasta demografik verileri, cerrahi sireleri, cerrahi uygulanan toplam
vertebra seviyeleri, peroperatif hemodinamik degiskenler, 1si, oksijen
saturasyonlari, peroperatif rutin disi kullanilan ilaglar, karsilastirildi.

Gruplarin  hemodinamik parametreleri; sistolik arter basinglari (SAB),
diyastolik arter basinclari (DAB), ortalama arter basinclari (OAB), kardiyak atim
hizlari (KAH), end-tidal karbondioksit degerleri, periferik oksijen sattirasyonlari, isi,
peroperatif en dusuk hematokrit kaybi, Olcilen en diugsiuk hematokrit degerleri,
efedrin, steroid kullanimi parametreleri iki grup arasinda hastalarin veri
Ozelliklerine gore bagimsiz iki grup t Testi, Mann-Whitney U Testi, Ki-kare Yontemi
(ya da Fisher’'s Exact testi) ile degerlendirildi. Veriler Ort £ SD olarak ifade edildi.
0.05'’in altindaki olasilik (P) degerleri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

1.DEMOGRAFIK VERILER

Tablo 3. Demografik veriler

DEMOGRAFIK VERILER GMD var GMD yok
N=41 N=11
HASTA SAYISI 11 41
YAS 58+4 45411 *
CINSIYET E/K 1/10 19/22 *
BOY 161+9 166+11
KILO 7548 76+15
OPERASYON SURESI (SAAT) 3,610,9 3+1,1
TANI (N) %
Lomber Dar Kanal 40 %76,9
Servikal Dar Kanal,Tm vs 3 %5,8
Torakal Dar Kanal,Tm ,vs 2 %3,8
Sakral Tm 1 %71,9
Skolyoz 2 %43,8
Lomber Listezis 4 %7,7
Total 52 %100
TEDAVI (N) %
Posterior Enstrumentasyon 46 %88,5
Laminektomi 3 %5,8
TUumor eksizyonu 3 %5,8
Total 52 %100
PEROPERATIF KULLANILAN BA S DESTEGI (N) %
CiViLI BASLIK 2 %3,8
KARE YASTIK 46 %88,5
SIMIT BASLIK 4 %7,7
TOTAL 52 %100

Tablo 3. Calismaya alinan hastalarin demografik verileri, tanilari, uygulanan cerrahi
islemler ve peroperatif bas destegi verileri. *:p<0,05

Calisma kapsamina alinan toplam 52 hastanin 11'inde (%21,2) gbrme
muayenesinde degisiklik (GMD) saptandi. GMD olan hastalarin 6zellikleri

olmayanlarla kargilastirildi.

YAS: GOrme muayenesinde degisiklik olanlarla olmayanlar arasinda yas
ortalamasi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Gdrme
muayenelerinde degisiklik olanlarin yas ortalamalari daha yuksek olarak tespit
edildi (p<0,001).
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CINSIYET: Gérme muayenesinde degisiklik olanlarla (10/11), olmayanlar arasinda
(22/41) kadin cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptandi. Gérme

muayenesinde kadinlar erkeklere gore daha fazla sayida bulundu (p:0,035).

BOY, KIiLO, VKI (Vicut Kitle indeksi) : Boy ve kilo acisindan iki grup arasinda
istatistiksel acidan anlamh fark bulunmadi. Ayni sekilde VKi degerleri gérme
muayenesinde degisiklik olan grupta ortalama 25,48 olarak tespit edilirken; GMD
olmayan grupta 30,32 olarak bulundu. VKi'si 24,9'un alti ve Usti olarak iki grupta

toplayip GMD grubu ile kiyasladigimizda anlamh bir fark elde edilmedi (p>0,05).

OPERASYON SURES:I: iki gup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p:0,055).

2.SISTEMIK HASTALIK

Sistemik hastaligin eslik ettigi bireylerde gérme muayenesinde degisiklik
olanlar istatistiksel olarak anlamh sekilde fazla bulundu (p:0,034) Sistemik
hastaliklardan, diyabetes mellitus (p:0,009), hipertansiyon (p:0,028) ve
hiperlipidemi (p: 0,016) olanlarda gérme muayenelerinde degisiklik istatistiksel

olarak anlaml sekilde daha yiiksek oranda saptandi.

Tablo 4. Sistemik Hastalik Bulgulari

GMD yok (%) GMD var (%) Total (%)

n=41 n=11 n=52
Sistemik Hastalik Yok (%) 20 (%90,9) 2 (%9) 22 (%42,3)
Sistemik Hastalik Var (%) 21 (%70) 9 (%30)* 30 (%57,6)
Total (%) 41 (% 78,8) 11 (%20) 52 (%100)

GMD: Gdrme Muayenesinde Degisiklik

*: p<0,05
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3. ALISKANLIK / SIGARA

Calsmaya alinan hastalarin aliskanliklari sorgulandiginda sadece sigara

kullanimi olanlar mevcuttu. Her iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamh fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 5. Al gkanlik / Sigara

GMD yok (%) GMD var (%) Total (%)

n=41 n=11 n=52
Sigara Kullanimi Yok (%) 32 (%78) 9 (%21,9) 41 (%78,8)
Sigara Kullanimi Var (%) 9 (%81,8) 2(%18,1) 11 (%21,1)

Total (%)

41 (% 78,8)

11 (%21,1)

52 (%100)

4.0OPERE EDILEN VERTEBRA SEVIYELERI

Gorme muayenesinde degisiklik olan hastalar, olmayanlarla, opere edilen

tek seviye ve ¢ok seviye (birden fazla seviye) vertebra agisindan kiyaslandiginda

aralarinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmadi (p>0,05)

GMD Yok (%) GMD Var (%) Total (%)

n=41 n=11 n=52
Vertebra Tek Seviye (%) 7 (%87,5) 1 (%12,5) 8 (%15,3)
Vertebra Cok Seviye (%) 34 (%77,2) 10(%22) 44 (%84,6)

Total (%)

41 (%78,8)

11 (%21,1)

52 (%100)

Tablo 6. Opere Edilen Vertebra Seviyeleri
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5.PEROPERATIF STEROID KULLANIMI

Gorme muayenesinde degisiklik olan hastalarla olmayanlar arasinda

peroperatif steroid kullanimi

bulunmadi ( p>0,05).

Tablo 7. Steroid kullanimi

acisindan

istatistiksel

olarak anlamli bir fark

GMD Yok (%) GMD Var (%) Total (%)

n=41 n=11 n=52
Steroid Kullanimi Yok(%) 33 (%82,5) 7 (%17,5) 40 (%76.9)
Steroid Kullanimi Var(%) 8 (%66,6) 4 (%33,4) 12 (%23.1)

Total(%)

41 (%78,8)

11 (%21,2)

52(%100.0)

6.PEROPERATIF EFEDRIN KULLANIMI

Gorme muayenesinde degisiklik olan hastalarla olmayanlar arasinda

peroperatif efedrin kullanimi acisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulundu

(p:0,008).

Tablo 8. Efedrin Kullanimi

GMD Yok (%) GMD Var (%) Total (%)
n=41 n=11 n=52
Efedrin kullanimi Yok (%) 36 (%87,8) 5 (%12,2) 41 (%78,8)

Efedrin Kullanimi Var (%)

5 (%45,4)

6 (%54,5)*

11 (%21,1)

Totat(%)

41 (%78,8)

11 (%21,1)

52 (%100)

* 1p<0,05
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7. PEROPERATIF ARTERIYEL TANSIYON DEGERLERI

Calismaya katilan hastalarin peroperatif takiplerinin 10. dakika ve 180.
dakikalarinda sistolik arter basinclarinda (SAB) (P:0,028;0,026); 85. dakika ve
240. dakikalarinda diyastolik arter basing¢larinda (DAB) (P; 0,036; 0,019) ve 180.
dakika ve 240. dakikalarinda ortalama arter basinc¢larinda (OAB) (P:0,022; 0,013)
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Tablo 9. Peroperatif Arteriyel Kan Basinci De  gerleri
GMD Yok GMD Var P DEGERLERI
n=11 n=41 n=52
SAB DAB |OAB |SAB DAB OAB 5AB DAB OAB

0.dk. 133428 | 71416 | 92+19 | 33+9 72423 | 91+25 | 0,981 | 0,953 | 0,671
5.dk. 12626 | 72416 | 90+£18 | 113+29 | 62+16 | 80+19 | 0,235 | 0,075 | 0,123
10.dk. | 118+21 | 6614 | 84+16 | 108+44 | 58+18 | 76+25 | 0,028* | 0,071 | 0,065
15.dk. | 110416 | 61+12 | 78+13 | 106+27 | 57+13 | 75+14 | 0,307 | 0,313 | 0,396
20.dk. | 106£16 | 59+11 | 76£12 | 100+21 | 53+11 | 70+12 | 0,188 | 0,077 | 0,135
25.dk. | 102+14 | 5749 | 7511 | 99+17 |54+8 | 70412 | 0,361 | 0,386 | 0,275
30.dk. | 102413 | 55+10 | 72+11 | 103+26 | 53+12 | 7015 | 0,406 | 0,447 | 0,662
35.dk. | 100+11 | 54+9 | 71+10|99+21 |51+9 |69+11|0,296 |0,191 | 0,254
40.dk. |98+10 |53+9 |69+9 |96+12 |51+6 |67+6 |0,635 |0,342 | 0,610
45.dk. | 97+£12 |52+10 | 69+10 | 96+15 |51+8 |67+8 | 0,731 | 0,748 | 0,932
50.dk. |96+11 |52+10 | 68+10 | 100+8 |51+5 |69+5 | 0,144 |0,803 | 0,430
55.dk. |97+11 |51+10 | 6748 |99+10 |51+8 |68+8 |0,521 |0,887 | 0,689
60.dk. |96+10 |51+8 |66+10 | 969 53+8 | 6948 | 0,794 | 0,440 | 0,653
65.dk. |97+11 |52+9 |69+8 |101+14 |53+6 |66+6 |0,653 |0,903 | 0,391
70.dk. |98+11 |51+8 |69+10 | 99+15 |52+9 |69+9 |0,971 |0,780 | 0,843
75.dk. |96+11 |51+7 |69+11 | 96+11 |49+9 |66+9 |0,889 |0,419 | 0,515
80.dk. | 100£13 | 5149 | 69+11 | 9616 52+4 |68+5 | 0,285 | 0,889 |0,886
85.dk. |99+17 | 55+13 | 72+13 | 9319 48+5 | 665 | 0,269 |0,036* | 0,066
90.dk. |99+15 |53£10 | 70+12 | 9749 49+7 | 67+7 |0,917 |0,376 | 0,603
120.dk. | 99+13 | 53£11 | 68+10 | 97+10 |51+5 |68+6 | 0,698 | 0,747 | 0,943
150.dk. | 97#12 |50+9 |67+7 |97+13 |51+5 |68+6 |0,876 |0,511 | 0,678
180.dk. | 99+11 | 52410 | 6710 | 117+20 | 5948 | 80+11 | 0,026* | 0,144 | 0,022*
210.dk. | 101+13 | 53+11 | 71+13 | 10315 | 53+7 |74+9 | 0,854 | 0,854 | 0,390
240.dk. | 98+11 |43+4 |64+3 | 122+23 | 61+11 | 82+14 | 0,136 | 0,019*| 0,013*
270.dk. | 100£11 | 4945 | 67+4 | 109414 |58+7 |76¥9 |0,795 | 0,070 | 0,091
300.dk. | 98+13 | 53+8 | 70+7 |95+20 |45+8 |64+8 |0,766 |0,373 | 0,373
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8.Kardiyak Atim Hizi

Hastalarin peroperatif takiplerinde kardiyak atim hizlari agisindan iki grup arasinda
40., 50., 60. ve 65. dakikalarinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi (P:
0,011, 0,030; 0,030; 0,041).
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Tablo 10. Kardiyak Atim Hizi

GMD YOK GMD VAR P DEGERLERI
n=11 n=41

0.dk. 88+14 8316 0,275
5.dk. 88+17 91+20 1
10.dk. 89+14 83122 0,291
15.dk. 8613 82122 0,561
20.dk. 7919 7713 0,204
25.dk. 7949 74+11 0,521
30.dk. 7949 71+12 0,150
35.dk. 7748 71+12 0,161
40.dk. 77110 6810 0,011*
45.dk. 759 70+12 0,161
50.dk. 7510 67+11 0,030*
55.dk. 7319 67+10 0,066
60.dk. 7318 66+10 0,030*
65.dk. 7248 6610 0,041*
70.dk. 7148 6949 0,444
75.dk. 7148 6849 0,213
80.dk. 7148 70+10 0,703
85.dk. 7148 6719 0,164
90.dk. 7148 67+£10 0,184
120.dk. 707 6818 0,510
150.dk. 71+10 6719 0,242
180.dk. 73+10 6948 0,542
210.dk. 7513 6849 0,460
240.dk. 73+12 7111 1
270.dk. 72413 77121 0,696
300.dk. 6919 66118 0,763
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9. OKSIJEN SATURASYONLARI (SpO 2)

Her iki grup O2 saturasyonlari agisindan kargilastiriimis, istatiksel olarak

anlamh bir fark gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 11. Oksijen Sattrasyonlar (SpO

2)

GMD YOK GMD VAR P DEGERLERI
n=41 n=11

0.dk. 99 99 0,503
5.dk. 99 99 0,581
10.dk. 99 99 0,799
15.dk. 99 99 0,796
20.dk. 99 99+1 0,932
25.dk. 99 99+1 0,815
30.dk. 99 99 0,815
35.dk. 99 99 0,815
40.dk. 99 99 0,722
45.dk. 99 99 0,799
50.dk. 99 99 0,259
55.dkK. 99 99 0,259
60.dk. 99 99 0,517
65.0K. 99 99 0,517
70.dk. 99 99 0,545
75.dk. 99 99 0,545
80.dk. 99 99 0,545
85.dkK. 99 99 0,545
90.dk. 99 99 0,545
120.dk. 99+1 99 0,760
150.dk. 100+1 100 0,303
180.dk. 100 100 1

210.dk. 98+2 100 0,299
240.dk. 100 100 1

270.dk. 99 100 0,513
300.dk. 100 100 1
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10. Peroperatif Vicut Isisi Olgtimleri

Gorme muayenesinde degisiklik saptanan hastalarla, tespit edilmeyen
hastalar karsilastirildiginda peroperatif vicut isilarindaki degisiklik acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p> 0,05).

Tablo 12. Peroperatif Vucut Isisi Olguimleri

GMD YOK GMD VAR P DEGERLERI
Is1 (C9) Is1 (C9) (Mann-Whitney u)
0.dk. 36,1+0,9 35,9+0,7 0,757
5.dk. 35,9+0,7 34,8+3 0,794
10.dk. 35,9+0,7 35,7+0,6 0,905
15.dk. 35,8+0,7 35,7+0,6 0,932
20.dk. 35,740,7 35,7+0,6 0,887
25.dk. 35,7+0,7 35,6+0,6 0,817
30.dk. 35,7+0,8 35,5+0,5 0,905
35.dk. 35,7+0,8 35,6+0,5 0,981
40.dk. 35,6+0,8 35,5+0,6 0,943
45.dk. 35,60,8 36,5+3 0,634
50.dk. 35,5+0,8 35,6+0,7 0,981
55.dk. 35,5+0,8 35,6+0,5 0,695
60.dk. 35,5+0,8 35,6+0,5 0,689
65.dk. 35,5+0,7 35,5+0,4 0,576
70.dk. 35,4+0,8 35,5+0,5 0,859
75.dk. 35,5+0,8 35,4+0,5 0,519
80.dk. 35,4+0,8 35,4+0,5 0,743
85.dk. 35,3+0,8 35,2+0,7 0,560
90.dk. 35,2+0,8 35,3+0,7 0,522
120.dk. 35,2+0,9 35,1+0,7 0,751
150.dk. 35,2+0,9 34,9+0,9 0,806
180.dk. 35,3+0,9 34,9+1 0,609
210.dk. 35,60,9 35+1 0,759
240.dk. 35,7+0,9 34,741 0,334
270.dk. 35,7+0,9 34,6+1,6 0,696
300.dk. 35,7+0,9 32 0,137
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11. Peroperatif End Tidal Karbondioksit de  gerleri

Gorme muayenesinde degisiklik saptanan hastalarla, tespit edilmeyen
hastalar karsilastirildiginda peroperatif end tidal karbondioksit degerleri acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05)

Tablo 13. Peroperatif End Tidal Karbondioksit de  gerleri

GMD YOK GMD VAR P DEGERLERI
etCO- etCO-
0.dk. 3045 2916 0,981
5.dk. 31+4 31+3 0,766
10.dk. 3145 30+3 0,624
15.dk. 3044 29+3 0,481
20.dk. 3043 29+3 0,467
25.dk. 29+3 2914 0,535
30.dk. 30+3 29+3 0,512
35.dk. 29+4 2913 0,802
40.dk. 29+4 3043 0,972
45.dk. 29+4 2913 0,981
50.dk. 29+3 29+4 0,757
55.dk. 29+3 2913 0,952
60.dk. 29+3 29+4 0,962
65.dk. 29+3 2914 0,905
70.dk. 29+3 3044 0,865
75.dk. 29+3 29+4 0,828
80.dk. 2913 3044 0,809
85.dk. 30+3 3044 0,958
90.dk. 30+3 3044 0,937
120.dk. 30+3 3044 0,683
150.dk. 31+4 30+3 0,817
180.dk. 31+4 3244 0,976
210.dk. 30+3 30+2 0,573
240.dk. 29+3 29+2 0,745
270.dk. 29+3 31+2 0,792
300.dk. 27+2 31 0,137
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12.Peroperatif Hematokrit, Hemoglobin De  gerleri Arasindaki En Yiksek Fark;
Saptanan En Du suk Hematokrit De gerleri ve Peroperatif ERT Transflizyon

Miktarlari.

Gorme muayenelerinde degisiklik olanlarla olmayanlar kiyaslandiginda
peroperatif 6lcilen en yiksek hematokrit ve hemoglobin degerleri arasindaki farkta
ve tespit edilen en dusiuk hematokrit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilememistir. Ayni zamanda peroperatif yapilan ERT transflizyonu
miktarlari arasinda da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark

bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 14. Peroperatif Hematokrit, Hemoglobin De  gerleri Arasindaki En Yuksek Fark;

Saptanan En DU sk Hematokrit De gerleri ve Peroperatif ERT Transflizyon Miktarlari

En yiksek En Yuksek En DlUsUk Htc Perop ERT
Htc Hb Degeri Tx Miktari
Farki Farki (Unite)
GMD Yok 7,1+£3,3 1,4+1,6 32,7+4.8 0,95+1,3
GMD Var 7,813,4 1+0,7 31,846,8 1,6+£1,4
P Degerleri 0,601 0,675 0,787 0,124
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TARTISMA

Postoperatif gorme kaybi (POGK), herhangi bir cerrahi pozisyonda
uygulanan non- okuler cerrahilerden sonra olugsan nadir bir komplikasyondur. Roth
S. ve ark.’nin (61) yaptigi retrospektif bir calismada, pron pozisyonda opere edilen,
60695 hastanin 34 tanesinde gbz hasarlanmasi (¢ogunlugu korneal abrazyon) ve
tek tarafli postoperatif gorme kaybi saptanmistir. Benzer sekilde Warner ME. ve
ark. (62) pron pozisyonda opere olan 410 189 hastadan olusan bir calismada,
postoperatif uzamig gérme kaybi riskini % 0,0008 olarak belirlemiglerdir. ASA,
POGK kayitlarinin 2003 yilina ait raporlarina gore, tim postoperatif gorme kaybi
rapor edilen vakalarin %67’sinin pron pozisyonda opere edilen spinal cerrahi

vakalarindan olustugunu tespit edilmigtir (63).

Calismamizda bu kadar dusik insidansa sahip olmasina ragmen pron
pozisyonda opere olan spinal cerrahi vakalarinda gdérme kaybi arastirmanin
yaninda, buna yol acabilecek durumlari tespit etmeyi ve postoperatif gorme kaybi
potansiyeli olan hastalari belirlemeyi amacladik. Calismaya katilan hastalarda
postoperatif gorme kaybi tespit edilmedi, ancak hastalarin bazilarinda (%21,2)
postoperatif gbrme muayenelerinde degisiklik (GMD) saptandi. Cogunlukla
postoperatif gorme muayenelerinden; gérme keskinliginde azalma ve hastalardan
birinde arka segment bakisinda, preoperatif makiler anevrizmanin postoperatif
hemorajik gorinime donustugu, baska bir hastada ise postoperatif arka segment
bakisinda tek gozde foveal reflede silinme bulgusu tespit edildi. Calismamizda
gorme muayenesinde degisiklik kaydedilen hastalarla, herhangi bir degisiklik tespit

edilmeyen hastalarin verileri kargilastiriidi.

Bu komplikasyonun nadir gortilmesi nedeniyle yayinlanan ¢cok az calisma
vardir (8). Yayinlarin ¢cogunlugunu da vaka sunulari olusturmaktadir. Gercek
insidans verileri seyrek olsa da vardir, ancak komplikasyonlarin gercek ytzdesi
rapor edilmemistir. ASA tarafindan gérme kaybi vakalarinin anonim olarak tek bir
merkezde toplanmasi amaciyla “Postoperatif Goérme Kaybir Kayit Sistemi”
kurulmustur(64). ASA’nin bu projesinin kisitlanma noktasi kontrol grubunun

olmayisi ve sebep olan faktérlerin belirlenememesidir (8).
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Arastirma kriterleri; iskemik optik néropati, retinal vaskuler okliizyon, kortikal
korluk, anestezi ve cerrahinin gérme Uzerine olan etkileridir. Vaka sunulari ise

retinal iskemi, iskemik optik ndropati ve kortikal korlik olarak ayriimigtir.

Non-okuler cerrahi sonrasi postoperatif gorme kaybi, uygulanan pozisyonla
iliskili olmaksizin olduk¢ca nadir gorilen bir patolojidir. Yapilan retrospektif bir
caligmada 695 hastay! iceren bir seride 34 hastada tek tarafli, ¢cogu korneal
abrazyondan olusan ve gorme kaybi gelisen gbz hasarlanmasi tespit edilmis ve
bunlarin pron pozisyonda oldugu saptanmistir (61). Baska bir ¢calismada 410189
hasta incelenmig, uzamis gérme kaybi riski % 0,0008 olarak hesaplanmigtir (62). Bu
genis iki grup arasinda pron pozisyon, gérme kaybinda bagimsiz bir risk faktort
olarak algilanmamistir. Oysa diger calismalarda omurga cerrahisinin oftalmik
hasarlanmayla baglantih olabilecegi belirtimektedir (61). Ayni calismada 3450
spinal cerrahi yapilan hastadan %0,2 ‘sinde gérme kaybi gelistigi bildirilmistir (61).

Calismamizda, hastalar yaslarina gore degerlendirdigimizde postoperatif
gorme muayenesinde degisiklik tespit edilen hastalar, gérme muayenesinde
degisiklik olmayan grupla kiyaslandiginda; GMD olan grupta yas ortalamasinin
istatistiksel olarak anlaml derecede yuksek oldugu belirlenmistir. GMD olmayan
grupta ortalama yas; 4511 yil, GMD olan grupta ortalama yas: 59+4 yil olarak
tespit edildi. Elde edilen sonuclar ileri yasin postoperatif gérme kaybi icin
potansiyel risk faktori oldugunu dustndurmektedir. Bu durum tek basina bir faktor
olarak sayllmasa da ileri yagla birlikte artan sistemik hastalik insidansi ve kan
kaybina toleransin dugsuk olmasi gibi bir takim faktorlerle birlikte sonucu
etkileyebilecegini disinmekteyiz.

Postopetatif iskemik optik ndropatili ve retinal damar oklizyonlu vakalarin
raporlarinin bir araya toplandigi bir kaynakta; AION (Anterior iskemik Optik
Noropati)’li hastalarda ortalama yas: 53 yil, PION (Posterior iskemik Optik
Noropati)'li hastalarda ;50 yil, SRAO/ RADO vakalarinda ise ortalama yas; 38 yil
olarak bildirilmistir (8). NA-AION sik sekilde orta yas ve (zerindeki kigilerin bir
hastaligidir ancak hi¢ kimse bu hastaliktan muaf degildir. Yapilan bir diger
calismada, 624 hasta Uzerinde ortalama yas 61+12,3 yil ve bu olgularin %11’i
geng (<45yas), %49'u orta yas (45-64 yas), %401 da ileri yaghlarda (>65 yas)
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oldugu gorulmustir. Baska bir, 727 hastayl kapsayan calismada ise olgularin %
23’0 50 yasin altindaydi. NA-AION’nin bu durumda sadece yaslilarin bir hastalig!
oldugu izlenimi dogru degildir (66). Ancak NA-AION'de oldugu gibi PION'de de
genellikle tutulum yagh ve orta yas grubunda daha fazladir, fakat gen¢ hastalarda
da gérilebilir. Hayreh'in serisinde (53) NA-PION icin ortalama yas 61.5 yil, A-
PiION(Arteritik PION) icin 73,4 yil ve cerrahiye bagh PION icin 77,3 yil olarak
belirtiimistir. A-PION, A-AION’de oldugu gibi yash kadinlarda daha sik
gorulmektedir.

Calismamizda elde ettigimiz, yasl hastalarda postoperatif gorme degisikligi
insidansinin daha yuksek olusu diger calismalarla paralellik gostermektedir.

Calismamizda takip edilen vakalarin yaklasik %61 ‘I kadin, % 39'u erkek
cinsiyetti ve GMD olanlar arasinda kadinlar erkeklere oranla istatistiksel olarak
anlamh sekilde fazla oranda bulundu (p;0,035). Yapilan bir calismada, 1998-2002
yillari arasinda, perioperatif PION’li 38 hasta rapor edilmis ve bunlarin % 64’0
kadinlardan olusmustur. Ayni calismada 51 AION gelisen vakadan % 72'si,
SRAO/RADO olan 32 vakanin da % 59'u erkeklerden olusmustur (8). Yapiimis
calismalar arasinda cinsiyet acisindan birbirinden farkli sonuclar bildirilmigtir.
Kalyani ve ark. nin (74) yaptiklari calismada kardiyak cerrahi olgularinda
postoperatif gérme kaybinin erkek olgularda daha fazla oldugu (%82) saptanmis
fakat bu durumun, calismamizdan farkli olarak, Kalyani’'nin ¢alismasinda oldugu
gibi, kardiyak cerrahi geciren olgularin cogunun erkek olmasiyla iligkili oldugunu
dusundurmektedir. Farkli ¢calismalarda, farkh hasta gruplarinda cinsiyet agisindan
degisik sonuclar elde edilebilir. Bizim calisma grubumuzda da omurga cerrahisi
uygulanmak durumunda kalan kadin olgu sayisi erkeklere gére daha fazla
oldugundan diger calismacilardan farkli sonu¢ elde etmemize neden olmus
olabilir.

Yapilan calismada elde edilen demografik veriler arasinda boy, kilo, VKIi
degerleri acgisindan da GMD olan grupla kiyaslandiginda anlamli bir fark
bulunmamistir. Ancak bu duruma hasta profilinin VKi degerlerinin genel

ortalamasinin normal degerlere yakin olmasinin da etkisi olabilir.
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Hastalarin operasyon masasindaki pozisyonunun yani sira, géze basi ya da
direkt travmayi engellemeyi amacglayan bas destegi de postoperatif gérme
kaybindan sorumlu tutulan etkenler arasinda sayilmaktadir. Calismamizda takip
edilen hastalarda, biyuk bir cogunlugunda gozler de dahil yizin tamamini acgikta
birakan kare-jel yastiklar kullaniimistir. Hastalarin sadece 2 tanesinde cerrahi
ekibin istegiyle civili baslik kullaniimig, 3 tanesinde de simit baglk kullaniimigtir.
Goze direkt travmanin engellenmesine ragmen, gérme muayenelerinde degisiklik
tespit edilmistir. Buradan yola cikarak gozi basi altinda tutmaktan sakinmanin
gorme kaybini engellemede tek basina yeterli olmadigi séylenebilir.

ASA POGK raporlarinda, omurga cerrahisi sonrasi POGK rapor edilen 53
hastadan olusan bir seride vakalarin 43’Gnun iskemik optik ndropati, 2 tanesinde
de santral retinal arter oklizyonu (SRAQO) sonucu gorme kaybi gelistigi tespit
edilmistir. Bu calismaya katilan SRAO vakalarinin hig¢ birinde civili baslik kullanimi
olmadigi belirtilmigtir. Ancak iskemik optik ndropati gelisen vakalarin 43’tnde yiizu
tamamen acikta birakan civili baglk kullaniimistir (67).

POGK ile ilgili bir sonug¢ olarak iskemik optik noropatiyi aciklayan
mekanizmalar arasinda; ¢ok dar optik kanal, optik siniri besleyen tek vaskiler yapi
olmasi, kollateralleri olmayan oftalmik arterin siliyer dallarinin oldugu, optik
kanalda pleksusun oftalmik venle birlesen kisminda valvii olmayan bir vendz
sisteminin olmasi, optik sinirin iskemiye beyinden daha duyarli bir yapida olmasi
saylimistir. Burada iskemik optik ndropati olusum mekanizmalari arasinda goze
direkt basidan bahsedilmemektedir (8).

Postoperatif gorme kaybinda etyolojik faktorler arasinda 6zellikle Gzerinde
durulan etkenlerden biri de operasyon sureleridir. Uzamig operasyon surelerinin
POGK insidansini artirdigi  yonunde literatir  verileri  mevcuttur.  Bizim

calismamizda en uzun operasyon suresi 5 saat olarak kaydedilmistir.

Yakin zamanda yapilmis en kapsamli calismalardan biri olan ASA’nin
POGK raporlarinda 1999'dan 2005 yilina kadar yapilmis olan taramada, pron
pozisyonda spinal cerrahi uygulanan hastalar arasindan 93 postoperatif gérme
kaybi vakalarindan elde edilen analizlerde, hastalarin % 89,2’sini ION, % 10,8'ni
SRAO tanilar olusturuyordu. Bu vakalarin %94’G pron pozisyonda 6 saat’i asan
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surelerde opere edilmisti. iskemik optik ndropati ve retinal damar okliizyonlu
vakalarin analiz edildigi bir calismada, ortalama operasyon siirelerinin AION ve
PION vakalarinda 8 saati astigl, yalnizca SRAO/ RADO vakalarinin ortalama 4- 5
saatlik operasyon surelerinin oldugu kaydedilmistir (3). ASA kayitlarinda ION olan
omurga cerrahisi vakalarinin % 89’'unda birden fazla seviye torasik, lomber veya
sakral vertebrada flzyon veya enstrumantasyon uygulandigi ve bunlarin da
%39’'unun daha 6nce gecirilmis omurga cerrahisi oykuleri oldugu saptanmistir(13).
Ayni calismada ortalama operasyon suresi 450 dakika olarak belirtilmigtir. Tam
ASA kayitlarinda anestezi altinda kalig siuresi 3,9 saatle 14 saat arasinda degisen
bir aralikta, ortalama 9,8 saat olarak tespit edilmistir. Vakalarin % 94’0 6 saatten
uzun surmids, pron pozisyonda kalma sdreleri ortalama 7,7 saat olarak

bulunmustur (69).

Operasyon suresi uzadik¢a, gozun multifaktoryel etkenlere maruziyet suresi
uzamis, dolayisiyla iskemi suresi de artmig ve POVL insidansi artis géstermis
olabilir. Calismamizda vakalarin ortalama operasyon sureleri her iki grupta da
yaklasik olarak 3’er saat olarak tespit edilmis ve iki grup arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Cerrahi ekibin hizli ¢alismasi, operasyon sirecinde hastalarin
daha az kanamasi, peroperatif sistemik arter basinci degerlerinin daha stabil
seyretmesi ve diger etkenlerin gozi etkileme ihtimallerinin azalmasina sebep

olmus olabilir.

Calismamizda arastirilan diger faktorlerden biri de sistemik hastalik
varhgidir. Opere edilen hastalar arasinda postoperatif gbérme muayenesinde
degisiklik tespit edilen hastalarla gorme muayenesinde degisiklik tespit edilmeyen
hastalar kiyaslanmis ve bu iki grup hasta arasinda sistemik hastaligi olanlarin
postoperatif gorme muayenesinde yuksek oranda anlamli degisilik oldugu tespit

edilmigtir.

Non-arteritik posterior iskemik optik ndropatinin birgok sistemik hastaliga
sekonder gelisecegini gosteren c¢ok sayida calisma yayinlanmistir. Bunlar
arasinda arteriyel hipertansiyon, diyabet, ateroskleroz gibi hastaliklar sayilabilir.
Hayreh ve ark. (50) 43 olguluk serilerinde kontrol grubu ile kiyaslandiginda PION
olgularinda hipertansiyon, diyabet, iskemik kalp hastaligi, serebrovaskuler
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hastaliklar, karotid arter ve periferik vaskiler hastaliklar ve migren gibi sistemik
hastaliklar arasinda iligki saptamiglardir. Ayni zamanda, NA-AION hastalarinda da
genel populasyonla karsilastirildiginda sistemik hastaligi olanlarda anlamli sekilde
yiksek prevalans saptanmigtir. Bu hastaliklar ve sebepler arasindaki iligki
konusunda yayinlanan pek cok literatiirde yine de sebep sonug iligkisi belirlemek
mumkin olmamaktadir. NA-AION primer olarak hipotansif bir bozukluktur (42, 45).
Ancak dolayl olarak sistemik hastaliklar arasinda en ¢ok tzerinde durulan DM’'de
genel anestezi ve sempatik otoregulasyonun bozulmasi nedeniyle ani veya

uzamis hipotansiyon sik goralur.

Hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi gibi faktorler iskemik optik
noropati gelisen tim hastalarda bulunmamaktadir. Dahasi bu yandas hastaliklar
kardiyak cerrahi geciren hastalarda vardir ama ¢ok azinda ION gelisir. Omurga
cerrahisi hastalarinda ION gelisimi ile bu faktérler arasinda bir iligki
gosterilmemigtir. Ancak optik ndropatinin damarsal yapilardaki anormalliklere bagli
olarak perfiizyonunun bozulmasi (otoregulasyon bozuklugu) sorumlu tutulabilir (8).
Daha 6nce de belirtildigi gibi hipotansiyonun da bu duruma katkisi olabilecegi

dusunulmektedir.

Calismamizda, hastalarda agirlikli olarak tespit edilen sistemik hastaliklar
arasinda en yuksek oranda HT, daha sonra HL ve DM geliyordu. Literatirde pek
cok caligsmada Uzerinde durulan sistemik hastaliklar arasinda, calismamiza paralel
sekilde DM, HT ve HL bulunmaktadir. Ancak operasyon surelerinin literatir
bilgilerine kiyasla daha kisa sirmesi ve kanama oranlarinin digsik olmasi
hastalarimiz i¢in avantaj saglamig olabilir. Buradan sistemik hastaliklarin tek
basina potansiyel risk olusturdugu ancak diger faktorlerle bir araya geldiginde

durumu ciddilestirebilecegi sdylenebilir.

Postoperatif donemde GMD olan olgularda hem HT ve DM gibi sistemik
hastalik insidansi daha yiksek oranda idi; hem de yas ortalamasi daha fazla
oranda oldugunu saptadik. Kuskusuz her iki faktér de hastalardaki arteriyel basing
otoregiilasyonunu bozmus olabilir. intraoperatif ddSnemde OAB: 60 mmHg, SAB:
90 mmHg altina indigi gdzlendiginde intravendz efedrin ile tedavi edildi. Olusan bu
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hipotansif epizodlara baglh olarak intra operatif efedrin kullanimi miktarinin
postoperatif gorme degisikligi olan grupta anlamli yiksek oldugu saptandi.

Calismaya katillan hastalarin peroperatif takiplerinin 10. dakika ve 180.
dakikalarinda sistolik arter basinclarinda (SAB) (P:0,028;0,026); 85. dakika ve
240. dakikalarinda diyastolik arter basinc¢larinda (DAB) (P:0; 0,036; 0,019) ve 180.
dakika ve 240. dakikalarinda ortalama arter basinc¢larinda (OAB) (P:0,022; 0,013)
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Daha 6nce belirttigimiz
gibi GMD olan olgularda hem HT gibi sistemik hastalik, hem de yas ortalamasi
yuksek oldugu icin bu olgulardaki intraoperatif sistemik arteriyel basinglari ¢ok
fazla dustrilmemesine calisildi. Bundan dolayi intraoperatif donemde tim 6lgiim
zamanlarinda degil de bazi 6lgim zamanlarinda kalp atim hizi ile SAB degerleri
GMD olmayan gruba gore anlaml fark olusturmustur; fakat her iki grupta da hem
kardiyak atim hizi degerlerinin hem de sistemik arteriyel basing degerlerinin
normal fizyolojik sinirlarda olmasi ve bu farkliliklarin tim 6lgcim zamanlarinda
Israrcl olmamasi nedeniyle otoregulasyon bozukluguna bagli gecici degisiklikler

oldugunu dusgtnebiliriz.

Bildirilen pek cok olgu serilerinde hipotansiyonun 6énemli bir risk faktori
oldugu vurgulanmistir. Omurga cerrahisi sonrasi gérme kaybi gelisen 24 hastada
yapilan bir arastirmada, sadece 2 hastada kontrolli hipotansiyon kullanildigi
belirtiimigtir. Myers ve ark. spinal flizyon uygulanan hastalarda yaptiklar
retrospektif bir arastirmada ION gelisen ve gelismeyen hastalarin hipotansiyon ve
anemi duzeylerinin esit oldugunu gostermislerdir (68). Bu calisma spinal cerrahi
sonrasi iskemik optik néropati sebeplerini arastirmaya yonelik en genis kapsamli
calismadir. Tum bu calismalarin da 1s1g1 altinda hipotansiyonun gérme kaybinda
tek basina bir etken olmadigi sonucuna ulagilabilir. Bugine kadar yapilmis
arastirmalarda gavenli kan basinci aralidi ya da alt siniri preoperatif ve peroperatif

kan basinci kayitlarinin eksikligi yizinden belirlenememistir (8).

Calsmaya alinan hastalarin aligkanliklari sorgulandiginda sadece sigara
kullanimi olanlar mevcuttu. Her iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi.
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Literatiirdeki calismalardan birinde NA-AION ile sigara arasinda iligki
saptanmadigl belirtiimigtir (41). Ancak bazi yayinlarda sigara POGK igin
preoperatif risk faktorleri arasinda saylimaktadir (52).

Sigara kullanimi dolayli olarak vaskdiler yapilari olumsuz yonde etkilemesi
ve ateroskleroz riskini arttirmasi yoninden bizce de risk faktorleri arasinda

sayilabilir.

Calismamizda, gérme muayenesinde degisiklik olan hastalar olmayanlarla,
opere edilen tek seviye ve cok seviye (birden fazla seviye) vertebra acisindan

kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir.

ASA kayitlarinda iON olan spinal vakalarinin % 89'unda birden fazla seviye
torasik, lomber veya sakral vertebrada flizyon veya enstrumantasyon uygulandigi
ve bunlarin da % 39’'unun daha 6nce gecirilmis spinal cerrahi anamnezi oldugu

saptanmigtir (13).

Calismamizda takip edilen vakalarin maksimum anestezi altinda kalis
suresi 300 dakika ve ortalama operasyon sureleri yaklasik ¢ saat olarak tespit
edildi. Cok seviye vertebra operasyonu olsa da, operasyon sureleri literattirde
bildirilen vakalara kiyasla daha kisa strmis olmasi hastalar icin POGK riskini

azaltmis olabilir.

Peroperatif steroid kullanimi, norogirtrji hekimleri tarafindan spinal cerrahi
vakalarinda sik karsilasilan bir durumdur. Omurilikte 6demi engellemek amaciyla
kullaniimaktadir. Bu ¢aligmada takip edilen vakalarda steroid kullanimi agisindan
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark elde edilmemigtir. Literatlirde
POGK tedavisinde kortikosteroid tedavisi de Onerilen protokoller arasinda
sayllmaktadir (70). Amagc, optik sinirdeki 6demi azaltmak ve optik kanalda 6deme
bagl sikisikllk ve basi altinda perfizyonunun bozulmasini engellemek olarak

belirtiimektedir.

Gorme muayenesinde degisiklik saptanan hastalarla, tespit edilmeyen
hastalar karsilastirildiginda peroperatif vicut isilarindaki degisiklik acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.
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Bu konuyla ilgili yapilmis calismalarda fazla bir veri bulunamamistir. Ancak
aclk kalp ameliyatlarinda, kardiyopulmoner bypass sirasindaki hipoterminin,
vizkozite degisimleri yaparak iON gelisiminde rol oynayabilecedi diisiiniilmektedir
(8). Calismamizda takip edilen hastalarda hipotermi olmasindan sakinilimis,
hastalarin normotermik tutulmasina 06zen gosterilmistir. Bundan dolayi

calismamizda vucut 1sisina bagh herhangi bir GMD saptanmamistir.

Gorme muayenelerinde degisiklik olanlarla olmayanlar kiyaslandiginda,
peroperatif 6lcilen en yiksek hematokrit ve hemoglobin degerleri arasindaki farkta
ve tespit edilen en dusuk hematokrit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilememistir. Ayni zamanda peroperatif yapilan ERT transfiizyonu
miktarlari arasinda da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmamistir. En disik hematokrit degerlerinin ortalamasi GMD olmayan grupta:
32,7+4,8; GMD olan grupta ise 31,846,8 olarak tespit edilmigtir. Dolayisiyla
peroperatif kan kaybinin hastalarin hemodinamisini bozmayacak sekilde olmasi,

kan transfiizyon oraninin dusik olmasi hastalar igin avantaj saglamigtir.

iki retrospektif calismada hemoglobin/ hemotokrit diigtisiinin ION geligimi
ile iligkisi incelenmistir. Myers ve ark (8) vertebra cerrahisinde iION gelisen ve
gelismeyen hastalarin en dusik hematokrit dizeyleri arasinda fark olmadigini
tespit etmislerdir. Kardiyak cerrahide yapilan bir vaka- kontrol ¢calismasinda Nuttall
ve ark. (71) ise farkh sonuclar bulmuglardir. Daha dusuk postoperatif hemoglobin
degerleri ile ION arasinda zayif da olsa bir iliski oldugu gériilmistiir (p;0,0470).

Kan voliumdnin korunmadigi kontrolsiiz kanamada ve optik sinire oksijen
sunumunda azalma durumunda, AION ya da PION gelisebilir. Heniiz hemoglobin
konsantrasyonunun hangi degere ve ne kadar zamanda dismesi durumunda bu
komplikasyonun gelistigi  bilinmemektedir. Saglikli gonullilerde ¢ok derin
hemodilisyon (hemoglobin 50gr/l), sistemik oksijen sunumunda sorun
yaratmaksizin tolere edilmistir. Hipotansiyon ve hemodilisyon kombinasyonunun
hemodinamiye ve optik sinire oksijen sunumuna etkisi ¢aligiimamistir (8, 72).

Calismamiz  simdiye kadar c¢ogunlukla  retrospektif  yapilabilmis
calismalardan farkh olarak prospektif olarak yapiimistir. Kisitl zamanda hastalarin
preoperatif ve postoperatif gérme muayenelerinin yapilabilmesi icin ¢ok yonlu bir
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organizasyon yapilmasi gerekmigstir. Ozellikle opere edilen hastalarin oturabilecek
duruma gelmeleri beklenmig ve taburcu olmadan kontrol muayenelerini giin iginde
g0z hekimlerinin rutin islerini aksatmadan yapilmasina ¢aligiimigtir. Dolayisiyla bu
sartlari saglamanin zorlugu nedeniyle caligmaya alinan hasta sayisi da kisitli
kalmistir. Belki de daha uzun vadede ve daha cok sayida hasta ile ¢cok daha
anlamh veriler elde edilebilir. Dikkate deger diger bir durum da operasyondan
once, gbz muayenelerinde gérme bulgulari tesadifen saptanmis olan hastalarin
daha 6nce tani konmamig g6z bulgularinin tespitidir. Preoperatif gorme muayenesi
yapilan 72 hastadan 10'u senil katarakt baglangici, 1'i glokom tanisi alarak, 9
hasta da operasyondan vazgectigi icin calisma disi birakildi. Bu durumdaki
Kisilerin operasyon sonrasi gorme patolojileri semptom verebilir ve bu da hekimleri
bu konuda zor duruma sokabilir. Perioperatif gorme kaybi olan hastalarin bir cogu
anestezistleri ya da cerrahlari sorumlu tutmaktadir. Béyle nadir gorilen bir
komplikasyonda, sirtindan opere oldugunu didstinen bir hastaya goérme
bozuklugunun nasil gerceklestigini anlatmak zordur. Gergcekten de bugine kadar
yillarca cerrahlar, anesteziyologlar ve oftalmologlar pron pozisyonda spinal cerrahi
yapilan hastalardaki tim g6z hasarlarinin goéze eksternal basi sonucu olduguna
inanmiglardir. Davacli olan hastalarin avukatlari anestezi yonetiminde 6zellikle su

konulara odaklanmiglardir:

1. Tani eger iskemik optik noropati ise ne kadar siklikta gérme kontroll
yapildigina dair dokiimantasyon varligi
Kontrollli hipotansiyon uygulamasinda yetersiz kan basinci yonetimi
Anemi; hematokrit < %30

4. Go6rme kaybi riskine kargi onam alinmamasi

Bu bilgiler 1s1§ginda, preoperatif hastalarin bilgilendiriimesi ve onamlarinin
alinmasi sirasinda, operasyon sonrasi gorme kaybi riskinin anlatiimasi,
atlanmamasi gereken 6nemli bir konudur. Hatta bazi otorler, preoperatif gérme
muayenelerinin yapiimasinin rutin olmasini 6nermektedir. Bazilari ise en azindan
risk altinda olan hastalarin preoperatif gorme muayenelerinin yapilmasini
onermektedir (73). Boyle durumlarda, basarili bir savunma igin bu konularin g6z

onunde bulundurulmasi gerekir.
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SONUC

Calismamizda, nérosirurji ameliyathanesinde, pron pozisyonda posterior
girisim ile spinal cerrahi uygulanan hastalarda, postoperatif gérme kaybi olusumu
ve buna sebep olabilecek faktorlerin iligkisinin, prospektif, gozlemsel olarak

arastiriimasi amagclanmigti.

Omurga cerrahisinde, pron pozisyonda opere olan hastalarin dikkatli bir
sekilde operasyona hazirlanmasi ve anestezi yonetimi saglanmasina ragmen,
nadir gorilen postoperatif gorme kaybi, yikici ve korkulan bir komplikasyondur.
Pek cok faktorin buna sebep olabilecedi veya bu faktorlerin bir araya geldiginde
kalici gérme kaybi olusturabilecedi gorilmektedir. Bu calismada, c¢ok dusuk
insidansa sahip olan bu ciddi komplikasyon, takip ettigimiz hastalarda
gozlenmemigir. Ancak, ¢calismaya alinan hastalarin bazilarinda, operasyon sonrasi
kontrol gdrme muayenelerinde, preoperatif degerlendirmelerine gore farklilk tespit
edilmistir. Bu hastalarda postoperatif gorme muayenelerinde degisiklik tespit
edilmeyen hasta grubu ile kiyaslandiginda yas ,cinsiyet, sistemik hastalik varhgi
ve peroperatif efedrin kullanimi acgisindan anlamli farklar saptanmistir.. Bu ¢alisma
sonucunda, omurga cerrahisi gibi uzun surebilen, peroperatif kanama riski olan ve
pron pozisyonda yapilan cerrahi girisimlerde; ileri yas grubunda, sistemik hastahgi
olan hastalarda oncelikli olmak Uzere, preoperatif degerlendiriimelerinde,
hastalarin postoperatif gérme kaybi komplikasyonu acisindan bilgilendiriimesine
ve peroperatif takiplerinde normal hemodinaminin saglanmasina 6zen gosterilmesi
gerektigi gorilmustur. Aslinda cok dusuk insidanslar bildirilmis olmasina ragmen,
52 hasta arasinda bile postoperatif gérme kaybi potansiyeli tasiyan hastalarin
tespit edilmesi carpicidir. Bunun yani sira, preoperatif doénemde calisma
protokoliine uygun olarak yapilan preoperatif géz bakisinda, ¢alisma kapsami
disinda birakilan 16 hastada glokom, katarakt, retinal hasarlanma gibi hastanin da
daha once fark etmedigi gérme kusurlar tespit edilmistir. Boylece bu hastalarda
dikkatli olunmadiginda postoperatif donemde gelisebilecek olan gérme kaybinin

onune gecilmistir.
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Peroperatif normal hemodinami saglanmasi ve operasyon surelerinin 5
saatten uzun sirmemesi ve peroperatif az kanama olmasi postoperatif gérme
kaybinin gelisimini engellemis olabilir. Ancak 6zellikle yasli ve sistemik hastaligi
olanlarda preoperatif bilgilendirme ve bu konuda onam alinmasi 6énemlidir. Bu grup
hastalarda, supheli durumlarda, preoperatif ve postoperatif gérme muayenesi
yapilmasi, hastalari bu yikici komplikasyondan ve hekimleri mediko-legal agidan
koruyabilir.
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OZET

Ege Universitesi Norosirurji AD’da pron pozisyonda spinal cerrahi gecirecek
52 hasta ile yapildi. Calisma gozlemsel prospektif olarak planlandi.

Yaslar 18 ile 65 yas arasi degisen, fiziksel durumu ASA | veya ASA Il olan,
pron pozisyonda spinal cerrahi uygulanacak gonulli kadin ve erkek hastalar
calismaya dahil edildi. Hastalara operasyondan bir gin 06nce, anestezi
degerlendirmesinden sonra g6z hastaliklari hekimlerince oftalmik muayeneleri
yapildi. Preoperatif degerlendirmelerinde rutin biyokimya degerleri, hemogram
degerleri, yandas hastaliklari (non-oftalmik), kullandiklari ilaglar, aligkanliklari
(alkol, sigara) kaydedildi.

Hastalarin gérme muayeneleri, postoperatif 2.gtiinden itibaren ilk bir hafta
icinde tekrarlandi. Preoperatif ve postoperatif gorme muayeneleri arasinda tespit
edilen farklar kaydedildi.

Hastalara ameliyathaneye alindiktan sonra standart monitérizasyon (non-
invaziv arteriyel basing, EKG, EtCO2, Sp02, i1s1) islemleri yapilip: 16 G veya 18 G
brantl ile damar yolu agildi.

Anestezi induksiyonunda 0.5 mg atropin, 3-5 mg/ kg tiyopental, 2 mcg/ kg
fentanil, 0.6 mg/kg rokuronyum kullanildi. Oral endotrakeal entiibasyon
sonrasinda, anestezi idamesi: %50 oksijen, %50 hava, % 6 desfluran, 0.25-1
mcg/kg/ sa remifentanil infizyonu ile saglandi. Néromuskuler bloker gereksinimi
0.1- 0.15 mg/kg rokuronyum bromid ile kargilandi.

Operasyon sirasinda hemodinamik degisiklikler, vicut 1sisi, oksijen
satirasyon degerleri, end-tidal karbondioksit degerleri 90. dakikaya kadar 5
dakikada bir, 90. Dakikadan sonra 30 dk’da bir kaydedildi.

Operasyon masasinda hasta pron pozisyona cevrildikten sonra, kafa yastigi
ya da civili baglk kullanimi kaydedildi. Operasyon masasi yere paralel, notr
pozisyonda kaldi. Operasyon boyunca en az bir defa parmak ucundan veya
arteriyel kan gazindan (AKG) hematokrit kontroll yapilarak kaydedildi. Peroperatif
ERT, TDP, Trombosit transfizyonu yapildiginda ne zaman ve ne miktarda
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yapildigi kaydedildi. Operasyon bitiminde hastanin pron pozisyonda kaldidi toplam
siure kaydedildi.

Olgu servisteki normal yatagina ininceye dek herhangi bir postoperatif
anestezik veya cerrahi problem olup olmadigi agisindan izlend..

Herhangi bir gérme problemi gelismesi durumunda verilen telefon
numaralari ile sorumlu arastiricilara ulagsmasi istendi.

Hastalar degerlendirmeye alinirken preoperatif ve postoperatif gérme
muayenesinde negatif yonde degisiklik olanlarla, herhangi bir degisikilik
olmayanlar seklinde karsilastirildi.

iki grup arasinda, ortalama yas degerleri arasinda gérme muayenesinde
degisiklik olanda (58+4 yil), olmayana goére (4511 yil) anlaml olarak yukseklik
tespit edildi (p<0,001). Gorme muayenesinde degisiklik olanda kadin cinsiyet orani
(10/11), olmayana goére (22/42) anlamli sekilde fazla bulundu (p:0,035). Sistemik
hastalik varligi, gorme muayenesinde degisiklik olan grupta (10/11), olmayan
gruba gore (21/41), anlaml derecede yiksek tespit edildi (p:,0034). Peroperatif
efedrin kullanimi gérme muayenesinde degisiklik olan grupta (5/11), olmayan
gruba gore (5/41) anlamli derecede fazla oranda bulundu (p:0,006). Peroperatif
ortalama arter basinglar ortalamasinin 180. ve 240. dakikalarinda da goérme
muayenesinde degisiklik olan grupta (8011 mmHg, 82+14 mmHg) , olmayan
gruba gore (67+10 mmHg, 64+3 mmHg) anlamli derecede yikseklik tespit edildi.
Operasyon siiresi, VKI, sigara kullanimi, opere edilen vertebra seviyesi sayisi,
peroperatif steroid kullanimi, kardiyak atim hizi, oksijen sattirasyonu, end-tidal
karbondioksit, preoperatif-peroperatif 6lcilen en yiksek hematokrit ve hemoglobin
farki, peroperatif en disik hematokrit miktari agisindan anlaml bir fark bulunmadi
(p<0,05).

Pron pozisyonda yapilan omurga cerrasinde, yuksek yas, kadin cinsiyet,
peroperatif ani hipotansiyonun postoperatif gorme kaybl icin potansiyel risk faktori
oldugunu disunmekteyiz. Buna benzer zorluktaki cerrahi girisimlerde, hasta
degerlendirmesinde, postoperatif gorme kaybi riski konusunda hastalarin
bilgilendiriimesinin ve risk tasidigi dusinulen hastalarin preoperatif ve postoperatif
gorme muayenelerinin yapilmasinin da yararl olacagini distntyoruz.
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