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OZET

Nonarteritik iskemik optik noropatide gorsel prognoz ve iligkili faktorler
Dr. Emre ARSLAN

Nonarteritik iskemik optik néropati, 50 yas ve Uzerinde ani, agrisiz ve tek tarafli
gbérme kaybinin en énemli sebeplerinden biridir. Ginimuizde sikg¢a karsilasilan bu
hastalikta gorsel fonksiyonel degisiklerle birlikte optik sinir basinda anatomik
degisikliklerde izlenmektedir. Calismamizda NAION hastaliginin iskemik ve ddemli
disk tablosunun goérildiglu akut dénemindeki peripapiller koroidal kalinlik
(ppKK),peripapiller koroidal vaskuler indeks (ppCVl),retinal arteriol-venul c¢api
(RAVC) ve RNFL parametrelerinin degisimlerini, bu degisimlerin birbirleriyle ve
erken dénem gdrsel parametrelerle olasi iligkilerini belirlemek amaclanmistir.
Calismaya 2017-2019 yillari arasinda NAION tanisi alan 96 hastanin 96 gézii dahil
edilmistir ve veriler retrospektif olarak elde edilmistir.96 NAION’li hastanin bagvuru
ani ve 1.ay RNFL, ppKK, ppCVI, RAVC parametreleri degerlendiriimis ve bu
parametrelerin 1 aylik akut dénemdeki degisiklikleri ve birbirleriyle korelasyonlari
analiz edilmistir. Ayrica bu parametrelerin EIDGK ve MD-PSD ile iligkisi calismada
degerlendirilmistir. RNLF’ de ilk 1 aylik akut dénem icinde Ust ve alt kadranlarda
ddemin g¢oziilmesinin daha yavas oldugu gérilmistiir. RNFL ortalamasi ile EIDGK
ve MD arasinda ise korelasyon gortlmemistir. ppKK ‘nin basvuru anina gére 1.ayda
Ust kadran ve temporal kadranda anlamli derecede degistigi ve azaldigi
gérulmustir. Fakat EIDGK ve MD ile korelasyon saptanmamistir. ppCVI ‘de ilk 1
ayda anlamh bir degisim gérilmemistir.1.ay ppCVI ‘nin EIDGK ile zayif korele
oldugu goérilmustir. Ust ve alt kadran ort. RAC'nin basvuru anina gére 1.ayda
anlamli olarak azaldigdi, Ust ve alt kadran ort. RAC ’nin anlamli olarak azaldigi, AVR
‘nin ise anlamli olarak arttig1 gérulmustur. 1.ay EiDGK ile RAC ‘nin de korele oldugu
gorulmus, MD ile ise korelasyon gorulmemistir. Calismamizda ppKK degerleri ile
RAVC’nin pozitif korele oldugu gérilmuistir. EIDGK ile GA parametrelerinin ilk 1
aylik donemde korele oldugu gorulmustur. Bagvuru aninda kortikosteriod verilig
seklinin OCT parametrelerine ve gorsel parametrelere ilk 1 aydaki etkisi bakimindan
gruplar arasinda anlamli farkhilik goriilmemistir. Sonug¢ olarak akut NAION
tablosunda; disk 6deminin gerilemesinde kadransal farkllik oldugu, ppKK ile retinal
damar caplarindaki degisikliklerin birbirleriyle iliskili oldugu, koroidal vaskuler indeks
de degdisimin olmadigi, AVR degerinin basvuru anina goére arttigi goralmustar.

Ayrica EIDGKnin 1.ayda RAC ve ppCVI ile korele oldugu gorilirken diger



parametreler ile akut donemde iligki saptanmamigtir. Bununla birlikte bu
parametrelerin sonu¢ gorsel dizeylere etkileri bakimindan daha uzun sdreli
¢alismalara ihtiya¢ oldugu sdylenebilir.

Anahtar kelimeler: NAION, kortikosteroid, koroidal vaskiler indeks, koroidal

kalinlk, retinal damar caplari



SUMMARY

Visual prognosis and related factors in nonarteritic ischemic optic neuropathy
Dr. Emre ARSLAN

Nonarteritic ischemic optic neuropathy is one of the most important causes of
sudden, painless and unilateral vision loss over 50 years of age. In this disease
which is common today, anatomical changes in optic nerve head are also seen as
well as visual functional changes. In our study, we aimed to determine the
peripapillary choroidal thickness (ppCT),choroidal vascular index (ppCVI),retinal
arteriole-venule diameter(RAVD),RNFL parameter changes, possible relationships
with each other and early visual parameters in the acute period of NAION disease in
which ischemic and edematous disc table is observed. Our study included 96 eyes
of 96 patients diagnosed with NAION between 2017-2019 years, and the data were
obtained retrospectively. Initial visit and first month RNFL, ppCT, ppCVI, RAVD
parameters results of 96 patients were evaluated. Changes of these parameters in
the acute period of one month and their correlations with each other were analyzed.
In addition, the relationship of these parameters with BCVA and MD-PSD results
was evaluated in the study. In our study, it was observed that the resolution of
edema in the superior and inferior quadrants was slower in the first 1-month acute
period in RNLF. There was no correlation between mean RNFL and BCVA — MD.
Peripapillary choroidal thickness (ppCT) was significantly decreased in the superior
and temporal quadrant at the first month compared to initial visit,but no correlation
was found with BCVA and MD. There was no significant change in ppCVI at the first
month. ppCVI value was found to be weakly correlated with BCVA at the first month.
It was observed that superior and inferior quadrant mean RAD decreased and the
AVR increased significantly at the first month compared to the initial visit. BCVA and
RAD were also correlate at the first month. ppCT values and RAVD were positively
correlated. BCVA and MD-PSD values were correlated in the first 1-month period.
No significant differences were observed between the groups in terms of the effect
of corticosteriod treatment dose on OCT parameters and visual parameters at the
first 1- month period of the disease. As a result we found that in the case of acute
NAION disease,there was quadrant difference in the decline of disc edema, ppCT
and retinal vessel diameters changes were related to each other, there was no
change in the choroidal vascular index and the AVR value increased compered to
the time of initial. In addition, BCVA was correlated with RAD and ppCVI at the first

Xi



month of disease, but no relationship was found between other parameters and
BCVA in the acute period of disaese. However longer-term studies are needed in
terms of the effects of these parameters on final vision levels and MD values.

Key words: NAION, corticosteroid, choroidal vascular index, choroidal

thickness, retinal vessels diameters
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1.GIRIiS

Nonarteritik anterior iskemik optik néropati (NAION) 50 yas ve lzerinde en sik
gorulen optik noropati tablosu olup, ani geligen ve tek tarafli gérme kaybinin en
onemli nedenlerindendir. GUnimuzde sik¢a karsilagilan NAION hastaliginda optik
sinir basinda dolagsimsal yetmezlik temelli bir vaskulopati varligi kabul edilmektedir
Q).

Optik sinir bagi kan akiminin baytk bdlim0 posterior silier arterler tarafindan
saglanmaktadir. NAION tablosunda posterior silier arter dolasimindaki yetmezlik
sonucu gegici nonperflizyon veya hipoperfiizyon gortlmekte ve bu durum optik sinir
basinda iskemik hasarla sonucglanmaktadir (2).

Hastaligin etiyolojisinde kuglk ve sikisik disk yapisi optik disk druzeni gibi
yapisal sebeplerin yaninda; diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, karotid arter
hastaligi, sistemik hipotansiyon, obstriktif uyku apne sendromu, cesitli ilaclar ve
protrombotik durumlar gibi sebepler siralanmaktadir. Hastaligin tedavisinde birgok
metod denenmis olmakla birlikte hentz kesin bir tedavisi yoktur.

NAION hastaliginda hastalarda gérme diizeyi, gérme alani gibi fonksiyonel
degisiklerle birlikte optik sinir basinda &édem ve kabariklik gibi anatomik
degisikliklerde izlenmektedir. Bununla birlikte disk yapisindaki bu anatomik
farkllasmanin retinal damarlarda ve koroid tabakasinda da degisiklikler ortaya
¢ikarmasi olasi goérulmektedir.

Calismamizda NAION hastaliginin iskemik ve o6demli disk tablosunun
g6rildigu akut dénemindeki peripapiller koroidal kalinlik (ppKK),peripapiller koroidal
vaskuler indeks (ppCVI),retinal arteriol-ventl ¢api (RAVC) ve RNFL parametrelerinin
degdisimlerini, bu degisimlerin birbirleriyle ve erken donem gorsel parametrelerle

olasi iligkilerini belirlemek amaglanmigtir.



2.GENEL BILGILER

2.1.0PTIK SiNiRIN ANATOMISi VE FizyOLOJisi

Optik sinir, optik diskte ganglion hicre aksonlarinin birlesmesi ile olusmustur.
Optik diskde fotoreseptorler yoktur ve kor noktayi ifade eder (3).Sinir anatomik
olarak optik diskten, fonksiyonel olarak retinanin ganglion hucre tabakasindan

baslar. Yaklagik 50 mm uzunlugundadir ve anatomik olarak 4 bolime ayrilir (4).

intraokuler kisim: 1 mm

intraorbital kisim: 25-30 mm

intrakanalikuler kisim: 4-5 mm

intrakraniyal kisim: 9-10 mm
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Sekil 1. Optik Sinirin Bélimleri

2.1.1. intraokuler Optik Sinir

Optik disk foveanin yaklasik 3-4 mm nazalinde yeralir. Yatay ¢api 1,5 mm,
dikey capi 1,7 mm’dir. Merkezi bolimunde fizyolojik gukurluk bulunur ve disk ¢capina
orani 0,3 ‘dur. Optik disk optik sinirin disaridan goérulebilen tek kismidir (5).

Optik disk dort bolimde incelenir;

1. Retina sinir lifi tabakasi

2. Prelaminar bdlge

3. Lamina kribrosa bdlgesi

4

Retrolaminer bélge



2.1.1.1. Retina Sinir Lifi Tabakasi

Bu bolge oncelikle ylzeyel tabakadan ¢ikip optik sinirin néral komponentine
gecis gosteren retinal ganglion hicrelerinin aksonlarindan olusmustur. Bu aksonlar
optik diske girerken, Ustten gelen lifler Ustte, alttan gelen lifler altta seyrederek
girerler. Makuladan gelen lifler optik diske temporalden, nazalden gelen lifler ise
optik diske nazalden girerler (6).

Sekil 2. Retina sinir liflerinin optik diske giris dizeni

2.1.1.2. Prelaminer Bélge

Miyelinsiz optik sinir demetleri, astrositler ve glial uzantilardan olusur.

2.1.1.3. Lamina Kribrosa Tabakasi

Bu tabaka tum optik sinir aksonlarinin gegtigi yaklasik 300 delikten olusan glial
dokularin ve bag doku tabakalarinin harmanlandigi 6zel bir bdlgedir (7). Glial doku
yogunlugunun en c¢ok oldugu bdlgedir. Sinire komgsu olan skleradan Kkollajen
uzantilari alir. Optik sinir bu bdlgede henuz myelinli degildir. Tip 1 ve 3 kollajen,

laminin, fibronektin ve elastinden zengindir.

2.1.1.4. Retrolaminer Tabaka
Bu bolgeden itibaren optik sinir oligodendrositlerin olusturdugu miyelin kilif ile
sarilir. Boylelikle optik sinir kalinlagir ve ¢api 3-4 mm genigligine ulagir.



vitreal cavity

retinal pigmented epitheilum
(RPE)

Sekil 3. Optik sinirin intraokuler kismi ve elektron mikroskubu gériinima (Walsh

Hoyt's Clinical Neuro-Ophthalmology (2005) ‘den alinmigtir.)

2.1.2. intraorbital Kisim

Bu kisim yaklasik 25-30 mm uzunlugunda, orbita apeksinden optik foramene
kadar uzanan kisimdir. Optik sinir bu bdlgede g6z kuresinden optik kanala olan
mesafeden daha uzundur. Sinir bu aradaki mesafeden dolay! travmalara karsi

korunmus olur ve géz hareketlerine uyum saglar (8).

2.1.3. intrakanalikiiler béliim
Yaklagik 6-10 mm uzunlugundadir. Optik sinir etrafini dura, araknoid ve pia

mater sarar. Bu nedenle optik sinir bu bélgede hareketsizdir.

2.1.4. intrakraniyal B6liim

Optik sinir, karotid sempatik pleksusun bir kismi ve oftalmik arter ile beraber
optik kanaldan geger. intrakanalikiiler optik sinir 6-10 mm uzunluga sahiptir. Optik
sinir globdan ¢ikinca dura mater, araknoid ve pia mater tarafindan gevrelenir. Orbita
icerisinde optik sinir géz ile birlikte hareket ederken, optik kanal igerisinde,

duramater periost ile kaynasarak siniri optik kanala sikica tespit eder.

2.2.0PTiK SiNiRiIN BESLENMESI

Optik sinirin baylk ¢odunlugu beslenmesini internal karotid arterin ilk buyutk
dali olan oftalmik arterden saglar. Oftalmik arter internal karotid arterin kaverndz
sintsten ayrildigi yerden basglar. Optik kanalda, optik sinirin altinda, sinirden dura

kilifi ile ayrilmis olarak seyreder. Orbita iginde, oftalmik arter iki veya ¢ posterior



siliyer arter dalini ve santral retinal arter dalini verir. Santral retinal arter optik sinire

globun 12 mm gerisinde girer ve optik sinir igerisinde seyreder (9,10).

2.2.1 intraokuler Kismin Beslenmesi

2.2.1.1 Arteryal Beslenme

Optik sinir basinin anatomik yapilari kendi icerisinde farkli yerlerden
beslenmektedir.

Retina sinir lifi tabakasi: Esas itibariyle retinal arteriyollerden beslenir. Bu
damarlar prelaminer bdlgedeki damarlar ile anastomoz vyaparlar. Arka siliyer
arterlerden koken alan dallarda beslenmeye yardimci olur.

Prelaminer bolge: Bu bdlimun kanlanmasi peripapiller koroidden kaynaklanan
sentripedal dallardan olmaktadir (11).

Lamina kribrosa bolgesi: Kisa arka siliyer arterler tarafindan olusturulan Zinn-
Haller halkasindan veya direk olarak kisa arka siliyer arterlerden kanlanir (12).

Retrolaminer bolge: Bu bolge peripapiller koroidden kaynaklanan rekurren pial

dallardan ve kisa arka siliyer arterlerden beslenmektedir (13).

Sekil 4. Optik sinir basi beslenmesi (14)

2.2.1.2 Ven6z Drenaj
Optik sinir baginin buyuk bir kismi santral retinal ven yoluyla drene olur. Diger
kisminin dreneji ise koroidal venler yoluyla olur (15).



2.2.2 intraorbital Kismin Beslenmesi

Bu boélimun beslenmesi pial pleksus ve santral retinal arter ile olmaktadir (8).

2.2.3 intrakanalikuler Kismin Beslenmesi

Bu bolum oftalmik arter dallari ile beslenir.

2.2.4 Intrakranial Kismin Beslenmesi
Anterior serebral, anterior kominikan, slperior hipofizer arter ve oftalmik arter

bu boélumun beslenmesini saglayan yapilardir (16).

2.3.0PTiK SiNiR BASI KAN AKIMI OTOREGULASYONU

Optik sinir basi kan akimini hesaplamak icin asagidaki formal kullanilir:

Kan akimi = Perflizyon basinci/ Kan akimina direng

Perflizyon basinci = Ortalama kan basinci — Go6z i¢i basing (GiB)

Ortalama kan basinci = Diastolik kan basinci + 1/3 ( Sistolik — Diastolik kan

basinci)

2.3.1. Sistemik Faktorler

Optik sinir basi otoregulasyonu amaci dokunun perfuzyon basincindaki
degisimlerde kan akimini belli bir oranda tutarak beslenmeyi bozmamaktir. Bu
mekanizma kan akimina karsi direncin degismesiyle ayarlanir. Terminal arterioller;
perfizyon basinci dusince dilate olarak kan akimini artirirken, arteryel
hipertansiyonda kan akimini azaltmak igin vazokonstriiksiyon yaparlar.

Hipertansiyon (HT), Diabetes Mellitus (DM), hiperlipidemi, ateroskleroz,
vazospazm ve vaskiler endotelyal bozukluklar gibi nedenler kan akimina karsi
direnci degistirerek optik sinir basi otoreglilasyonunu bozarlar (17).

Arteryal kan basinci optik sinir basi kan akiminda énemli bir rol oynamaktadir.
Arteryel hipertansiyon terminal arteriyollerde vaskuler direnci artirir, sekonder
vaskuler hipertansif degisimler olur ve kan akimi otoreglilasyonu bozulur. Arteryel
kan basincinda dusuklik optik sinir basi kan akimini azaltarak otoregulasyonu
bozar.

GOz igi basinci ve optik sinir basindaki perfliizyon basinci arasinda zit bir iligki
s6z konusudur. Otoregiilasyonun bozuk oldugu durumlarda GIB ne kadar yiikselirse

perflizyon basinci o kadar duser ve optik sinir bagi kan akimi azalir (18).



2.3.2. Lokal Faktorler

Metabolik Mekanizmalar: iskemi varligi dokudan lokal olarak vazodilatatér
madde salinimina neden olur. Parsiyel oksijen basincinin artisi optik sinir basina
olan kan akimini azaltirken, parsiyel karbondioksit basincinin artisi optik sinir basina
olan kan akimini arttirir (19).

Miyojenik Mekanizmalar: Damar duvarinda bulunan diuz kaslar gerilimde
artmaya kasilma, gerilimde azalmaya gevseme seklinde vyanit verir. Bu
mekanizmada prostaglandinler ve kalsiyum kanallari rol oynar (19,20).

Parankim Mekanizmalar: Prostosiklin, nitrik oksit, vaskiler gevsetici faktorler
olarak etki gosterirken; tromboksan A2, prostoglandin H2, endotelin 1 ve lokal renin-
anjiyotensin vaskiler kontraktor faktérlerdir (19,20).

Norojenik Mekanizmalar: Retina damarlari ve optik sinirin prelaminar
bdlgesinde ndral inervasyon yoktur. Ancak uzun ve kisa posterior silier arterlerde

non adrenerjik ve non kolinerjik yollar bulunmustur (19).

2.4. OPTIK NOROPATILER

Optik sinirin gesitli sebeplere bagl etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikan optik sinir
hastaliklarina optik néropati denilmektedir.

Optik noropatilerin siniflanmasi

1-iskemik optik noropati

2-inflamatuar optik néropati / Optik nevrit

(Demiyelinizan, enfeksiyoz, paraenfeksiydz, nonenfeksiyoz/granulomat6z)

3-Travmatik optik néropati

4-Toksik optik néropati

5-Nutrisyonel optik néropati

6-Kompresif optik ndropati

7-Herediter optik noéropati

2.5. ISKEMiK OPTiK NOROPATI

iskemik optik noropati (ION) yasl populasyonun en sik gériilen akut optik
noropatisidir (21). Optik sinirde vaskuler oklizyonun neden oldugu enfarkt sonucu
gelisir (22). inflamasyona, demiyelinizasyona ve kompresyona bagli olmayan ve
akut gelisen optik noropatidir. Optik sinirin etkilendigi segmente gore anterior ve
posterior olmak Uzere ikiye ayrilir. Anterior iskemik optik néropati (AION) optik sinirin

anterior segmentinin idiopatik iskemik etkilenmesine bagh gelisen diskte sislik ve



peripapiller hemoraji gibi degisikliklere yol agabilen klinik durumlari tarifler. iskemik
optik néropatilerin %90’in1 AION’ler olusturur. Geri kalan %10’luk kismi olusturan
posterior iskemik optik néropatilerde ise optik sinirin retrobulber kismi etkilenmistir

ve baglangig doneminde optik sinir normal gérinumdedir (23).

2.5.1. Anterior iskemik Optik Néropati

2.5.1.1. Arteritik Anterior iskemik Optik Néropati

Arteritik anterior iskemik optik néropati (AAION), siklikla temporal arterite (dev
hicreli) bagl olarak gelismektedir. Temporal arterit, blylk ve orta genislikteki
arterleri tutan sistemik bir vaskulittir ve en agir komplikasyonlarindan biri gorme
kaybidir. Hizli tani ve tedavi ile koérligin onlenebilmesi mumkin oldugundan
oftalmolojik acillerin en 6nemlisidir. Ortalama yas 70 yas olup kadinlarda daha sik
gériilmektedir. insidansi 50 yas Uzerinde ylizbinde 0.36'dir.Basagrisi, temporal
arterde veya kafa derisinde hassasiyet, arter trasesinde belirginlesme gibi temporal
arteririn sik gorilen sistemik semptomlari genellikle goérulir. Hastaligin en spesifik
semptomu cene kladikasyonudur. AAION gelismeden haftalar énce gecici gérme
bulanikliklari goérilebilir (24).

Genellikle optik disk éddemi nonarteritik tipe gore daha soluktur. Posterior
siliyer arterlerin tutulumu optik sinir basinda iskemiye yol agcmakta ve klinikte soluk
optik disk ddemi olarak gortlmektedir (25). Retinal iskemi gostergesi olan yumusak
eksudalarin goérilmesi nadir degildir. Koroidal iskemi peripapiller solukluga ve gérme
kaybinin derin olmasina neden olur.

Olgularin gogunda eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) yuksek olmakla birlikte
olgularin %16’sinda normal diuzeyde olabilir. Daha spesifik olan C-reaktif protein
(CRP)'nin, ESR ile birlikte kullaniimasi 6nerilmektedir. Kesin tani temporal arter
biyopsisi ile konur (26).Fundus floresein anjiografide dolma defektlerine sik rastlanir.
Bilateral tutulum siktir (27).

2.5.1.2. Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Néropati

En sik gérilen iskemik optik néropatidir. insidansi 50 yas tzerinde ylzbinde
2,3,tum yas gruplarinda ise yuzbinde 0.54’dur (28). Nonarteritik anterior iskemik
optik néropati (NAION)'de erkek ve kadinlar esit olarak etkilenme egilimine sahiptir.
Calismalarin gogunda erkek orani biraz daha yuksek gortlmesine ragmen anlamh
bir fark bulunmamistir, yani cinsiyet predispozan bir faktor degildir (29). DM, migren
ve sigara kullanimi hastaligin geng yasta ortaya ¢ikmasina neden olan risk

faktorleridir.



Patofizyoloji

NAION’nin optik sinir baginda iskemi ve enfarkt gelisimine yol acan, vaskuler
yetersizlige bagl gelistigi distintlmektedir. Vaskuler hastaliklar igin tipik olan ani
gbrme kaybi, hadisenin altta yatan sistemik vaskulopatileri olan yagl kisilerde daha
sik goérilmesi, bazi patolojik spesimenlerde kiglk damarlarda tikanmanin
gosterilmesi, klinik veya histopatolojik olarak inflamasyon bulgularinin olmayigi ve
maymunlarda deneysel olarak posterior siliyer arterlerin okliizyonuyla NAION
benzeri tablo olusturulmasi da vaskuler yetersizlik hipotezini desteklemektedir (24).
Patogenezi daha iyi anlayabilmek icin vaskuler anatomiyi iyi bilmek gereklidir. Optik
disk, kan dolasimini dncelikle oftalmik arterden cikan posterior siliyer arterlerden
alir. Prelaminer diskin cogu lateral ve posterior siliyer arterler tarafindan olusturulan
peripapiller koroidal arterioller anastomoz halkasindan beslenir. Peripapiller koroidin
anterior optik sinire katkisi, kisa posterior siliyer arterlerin direkt katkisina kiyasla
¢ok azdir.

Posterior siliyer arterlerdeki gecici perfuzyon kaybinin veya hipoperfuzyon
durumunun NAION'nin patofizyolojisinde en énemli neden oldugu kabul edilmektedir
(30).

AION"nin arteritik formu posterior siliyer arterlerin gercek okliizyonu sonucu
olusurken, NAION“de tipik vakalarin histopatolojik incelemelerinde bdyle bir
oklizyon izlenmemektedir Bundan dolayi da hastaligin tam olarak tikaniklik degilde
perflizyon basincinin posterior siliyer arterde dismesi ile olusan hipoperfuzyon
durumu ile meydana geldigi kabul edilebilir. Bu hipoperfuzyon sonucunda optik disk
basinda iskemi ve enfarkt gelisimi ile hastaligin patofizyolojisi agiklanmaya
calisiimistir. Arterlerin embolik olarak tikanmasi ve sonucunda hipoperfuzyon ile de
NAION gérilebilmektedir. Bu durumlarda klinik tablo daha agirdir.

Hayreh yaraptigi galismalar sonucu posterior siliyer arterdeki perfiizyon
basincinin dismesinin 6nce optik sinir basi, sonra prepapiller koroid sonra koroid
dolasimini bozdugunu agiklamistir.

Yapilan histopatolojik incelemelerde optik diskde iskemi sonucunda miyelin
kihfta dejenerasyon, aksonal 6dem, aksonal dejenerasyon ve lamina kribroza
seviyesinde enfarktlar gosterilmistir (31).

Risk faktorleri

Hastaligin patofizyolojisindeki en olasi teori olan posterior siliyer arterler
Uzerindeki  hipoperfuzyona sebep olan durumlar risk faktorleri olarak

degerlendirilebilir. Sistemik ve lokal faktorler olarak ikiye ayrilir;



Sistemik risk faktorleri:

1-Sistemik hipotansiyon (nokturnal hipotansiyon, antihipertansif, medikasyon,

dializ, ani masif kan kaybi, malign hipertansiyonun ani duzeltiimesi)

2-Ateroskleroz (diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi)

3-Karotid arter hastaligi

4-Protrombotik durumlar (faktor 5 leiden mutasyonu, Protein C ve S
yetmezligi, antitrombin Il yetmezligi, lupus antikoagulani birlikteligi)

5-Vazospazm (migren, dekonjestanlar, intranazal anestezikler, uzun ugak
ugusu)

6-Anemi

7-Obstruktif uyku apne sendromu

8-ilaclar (sildenafil, alfa-interferon, sumatriptan)

Lokal risk faktorleri:
1. Klcuk optik disk ve cup/disk orani
2. Optik disk druzeni

3. Artmis intraokuler basing (post-katarakt cerrahisi, lasik cerrahisi, aci

kapanmasi ataklari, Posner-Schlossman sendromu)
4. Sikisik disk yapisi

Diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara kullanimi
ateroskleroza neden olan baslica durumlardir. Bilindigi gibi serebrovaskuler ve
koroner arter hastaligi gibi diger vazo-okliziv hastaliklarinda ana sebebidir ve en sik
sorumlu tutulan risk faktérudar (32,33).

Bazi calismalar, NAION'li hastalarda hipertansiyon ve diyabet prevalansinin
belirgin bir sekilde arttigini, serebrovaskuler ve kardiyovaskuler hastaliklarin ise
insidansinin arttigini géstermistir (27).

Sistemik kan basincinda ani bir digus posterior siliyer arterlerdeki perflizyon
basincinda gegici bir disise neden olabilir. Kalp yetmezligi, miyokard enfarktlsu ve
siddetli kanama bu gruptadir. Hayreh, nokturnal hipotansiyonun NAION
patogenezinde ¢ok énemli bir yeri oldugunu savunmustur. NAION hasta daha ¢ok
sabah wuyandiginda meydana gelir. Bunun sebebi de uykudaki sistemik
hipotansiyondur (34).

ipsilateral karotis arterden embolinin direkt olarak NAION nedeni olabilmesinin
yani sira, koroner bypass cerrahisi ve kardiak kateterizasyonu takiben de embolik
NAION bildirilmigtir (35).
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NAION'da lokal vaskiiler otoregiilasyonun bozulmasi da optik diskteki iskemik
hasara katkida bulunabilir. Vazospazm, cesitli metabolik etkiler veya kan
damarlarindaki lokal degisiklikler tarafindan tetiklenebilen kompleks bir olaydir. Uzun
sureli ugak ugusunda, azalmis oksijen basincina sekonder vazospazm sebebiyle
NAION geligebilir (36).

Obstruktif uyku-apne sendromunda iskemik ndropatiye yol agan mekanizmalar
hipoksemi, hiperkarbi, epinefrinin indikledigi vazokonstriksiyon, artmis intrakraniyal
basing ve artmis platelet agregasyonudur. Yapilan ¢alismalarda AION hastalarinda
kontrol grubuna goére anlamli oranda daha fazla obstriktif uyku-apne sendromu
saptanmistir (37).

Optik diskin yapisi NAION patogenezinde énemli bir rol oynar. Kiigiik fizyolojik
cukurlugu olan veya fizyolojik cukurluktan yoksun gozler, kiicuk optik disk ve damar
dallanma anomalileri NAION icin predispozisyon olusturur. Yani anatomik disk
yapisi NAION icin bir risk faktéridir. Bu disk konfigiirasyonunun AiON
patogenezine nasil katkida bulundugu halen belirsizdir. Kalabalik diskin, disk
vaskuilarizasyonu Uzerinde basing olusturdugu dusunulmektedir  (skleral
kompartman sendromu).Perfiizyondaki dalgalanmalar disk 6édemi olusturarak lokal
iskemiye neden olur. Bu durum normal fizyolojik ¢ukurlugu olan gézlerde tolere
edilirken fizyolojik cukurluktan yoksun riskli gozlerde diskte enfarkta ve gorme
kaybina yol agar. Calismalarda bu durum riskli disk yani “disk at risk”olarak
tanimlanmistir (38,39).

Optik disk drusen olan olgularda da AION tanimlanmistir. Optik sinirlerin
laminer ve prelaminar bolgelerinde kan damarlarinin yapisinin mekanik olarak
bozulmasi sonucu AION'un gelisebilecegi éne siriilmustiir (40).

NAION zaman zaman alfa- interferon, sumatriptanin dahil oldugu ilag
kullaniminin bir komplikasyonu olarak ortaya g¢ikar. Amiodaron ve fosfodiesteraz tip
5 (PDES5) inhibitérleri (sildenafil, tadalafil) gibi ilaglarin alimi sonrasi da NAION
gelisebilir (41).

Klinik é6zellikleri

Baglangic semptomlari: NAION'de tipik olarak ilk gérsel semptomlar santral
gérmenin dusmesi ve/veya gorme alaninin bir kisminin kaybidir. Bazi olgularda
gérme tamamen kaybolur. Olgularin ¢ogunda ani gérme kaybindan 6nce gegici
gorme kaybi semptomu yoktur(42). Ancak bazi olgular gorme kaybi olmadan hemen

once golgeler, gorme alaninin bir kisminda perdelenme gibi yakinmalardan so6z
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ederler. NAION'de gérme kaybi genellikle agrisiz olmakla beraber bazi olgular géz
arkasi veya cevresinde rahatsizlik ifade ederler (42).

Gorme keskinligi: NAION’li olgularda baglangic goérme keskinligi tam
olabilecegi gibi 1sik hissinin kaybi diizeyinde de olabilir. iskemik optik néropati
dekompresyon (IONDT) c¢alismasinda hastalarin %49unda gorme keskinligi
20/64’den fazla olarak %34’Unde 20/200 veya altinda bildiriimistir (42). Diyabet ve
hipertansiyon hastalarinda etkilenen gézde gdrme kaybinin daha fazla oldugu
saptanmistir (43). NAION’si olan olgularin hemen hepsinde renkli gérme bozulur
(32) ve genellikle gorme keskinligi kaybiyla paralellik gosterir. NAION‘lu gdzlerin
hemen hepsinde rolatif aferent pupil defekti (RAPD) mevcuttur. Diger gézde daha
onceden bulunan veya es zamanli retina ya da optik sinir hastaliyi mevcut ise RAPD
izlenmez.

Gorme alani: En yaygin goérme alani defekti (% 58- %80) altitudinal
skotomdur. Ayrica arkuat ve santral gérme alani defekti de siklikla goralir. Bunun
yaninda kadran defektleri jeneralie goérme alani daralmasi ya da bunlarin
kombinasyonlari gérilebilir (42). NAION'I 312 gbéze vyapilan bir calismada,
hastalarin % 20'sinde izole santral skotomlar mevcuttur. Nispeten inferior altitudinal
defekt ve absolu inferior nazal defekt kombinasyonu, en yaygin gérme alani defekt
paternidir. Buna ek olarak, absolu inferior nazal gérme alani defekti, absolu inferior
altitudinal defektinden daha yaygindir (44).

Optik disk gériinimii: NAION’de hastali§in baslangic asamasinda optik diskte
soluk veya hiperemik gériinen fokal veya diffiz bir 6dem izlenir. Yaklasik 4-6 hafta
bu ddem devam eder. Odem geriledikten sonra damarlarda incelme ve optik atrofi
gelisir (45). Optik disk 6demi ile birlikte disk ¢evresinde tek veya ¢ok sayida mum
alevi seklinde hemorajiler ve yumusak eksudalar izlenebilir.Sert eksudalarda nadiren
gorulebilir.IONDT’da ilk muayenede 418 gbzin %75’inde diffiz sislik,%25’inde fokal
sislik gorulirken gozlerin %72’sinde disk Uzerinde veya yakininda hemoraji
bildirilmistir.Yumusak veya sert eksuda olgularin %7’sinde gorulmustir. Fundus
floresein anjiografi (FFA) kullanan ¢aligmalar, optik diskin prelaminer tabakalarinin
dolumunun geciktigini godstermistir. Gecikmis dolumun, optik disk 6deminden
kaynaklanan tikanmaya sekonder mekanik bir sure¢ yerine birincil iskemik olayi
temsil ettigi digunulmugtir (46).

Prognoz

NAION'nin dogal seyri seyri ile ilgili en glvenilir kaynagi olarak IONDT

sonuglari kabul edilmektedir. Tedavi gérmeyen hasta grubunda altinci aydaki
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kontrolde olgularin %42,7’sinde 3 sira ve uzerinde artis gorulmesi literaturde daha
onceki diuzelme oranlarina gére c¢ok yuksektir (32,42). Bu calismada yine ayni
grupta altinci ayda hastalarin % 12'sinde ise 3 veya daha fazla sira gorme
keskinliginde kayip gdsterilirken hastalarin %44,9’unda ise ¢ok az veya hi¢ degisim
gorulmemistir (32). IONDT’nin 2000 yilinda yaptigi calismada ise 24. aydaki
takiplerde 87 hastanin 27’sinde (%31) 3 sira ve Uzerinde gérme artisi, 41’inde
(%47,1) gorme keskinliginde hafif degisim ve 17’sinde (%21,8) 3 sira ve Ustl gorme
keskinliginde koétilesme saptanmistir (47). Yani uzun dénem takiplerde hastalarin
Ucte birinde goérme keskinliginde U¢ veya daha fazla sira artis goértlmastir.
IONDT'ye dayanarak, kontralateral goz igin risk 5 yillik bir sure zarfinda % 14,7
olarak bulunmustur. Etkilenen gézde nikseden veya ilerleyici (2 aydan fazla) gérme
kaybi son derece ihtimaldisidir ve bu durumda optik néropatinin diger nedenleri
acisindan ayirici tani yapilmalidir. Yapilan bir ¢calismada ise gozlerin sadece %
6'sinda tekrarlayan bir atak olmustur (48).

Semptomlarin baslangicindan sonra giinler haftalar icerisinde NAION ’li bir
g6zun optik diski tzerinde fokal hiperemik telenjiyektazik damarlar belirebilir ve bu
alan gérme alaninin korunmus olan kismina karsilik gelir (49). Genellikle 4-6 hafta
icinde optik diskte sektdrel veya diffiz bir sekilde bariz optik atrofi gelisir.

Tedavi

NAION’de medikal ve cerrahi olarak kanitlanmis bir tedavisi olmasa da (50)
hastaligin prognozuna ve sonug¢ goérmeye ydnelik ¢alismalar yapilmis ve cesitli
tedaviler denenmistir. Bunlardan bazilari basliklar halinde;

Antiagregan ve trombolitik ajanlar

Néroprotektif ajanlar

Hiperbarik oksijen verilmesi

Sistemik steroid tedavisi

intravitreal enjeksiyonlar

Cerrahi yaklasimlar

NAION, cesitli predispozan faktérlerle iligkili ve multifaktéryel bir hastalik
olmasi nedeniyle tedavisinde en dogru yaklasim, risk faktorlerinin belirlenerek
koruyucu tedavi uygulanmasidir.

Antiagregan ve trombolitik ajanlar

Aspirin:  NAION'de kiglk arterial damarlarda okliizyon gosterilememis
olmasina ragmen aspirin tedavisi NAION hastalarinda ¢ok sik kullaniimaktadir.

Kullanim amaci iskemik ndropati olan gézdeki gérme kaybini dizeltmekten c¢ok
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diger g6zde noropati gelismesini Onlemek amaciyladir. IONDT ¢alismasinda
aspirinin diger gbzde ndropati gelisme Uzerine vyararli bir etkisi olmadiginin
belirtiimesine karsin vaskiler hastaliklar (stroke, myokard enfarktlsu vs.) 6nlemede
yararli etkisi olmasi nedeniyle NAION’de kullaniimasi énerilmektedir.

Botelho ve ark. ‘nin yaptigi ¢calismada hastalarin bir kismina aspirin verilmis,
diger grup ise tedavisiz takip edilmis. iki grup arasinda final gdérme diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamis ve aspirinin final gérme Uzerine
etkisinin olmadigi sonucuna varmiglardir (51).

Baska bir calismada yine hastalarin bir kismina aspirin baglanmis, diger grup
ise tedavisiz izlemis ve hastalarin diger gdézlerinde NAION gelisimi
degerlendirilmistir. 2 yilin sonunda diger gdzde NAION aspirin alan grupta
%7,almayan grupta %15 olarak saptanmistir. Besinci yilda aspirin alan grupta
NAION %17, almayan grupta %20 olarak izlenmigtir. Bu calismaya gére aspirinin
kisa donemde etkili olabilecegini ancak uzun dénemde yarar saglamadigi sonucuna
variimistir (52).

Néroprotektif ajanlar

Levodopa-Karbidopa Kombinasyonu: Calismalarda, iskemik optik néropatide
levodopanin  noéroprotektif  etkisinden  yararlanildidi  belirtilmistir.  Ancak
ndéroproteksiyon ¢alismalarinda levodopanin noéroprotektif bir ajan olmadigi ileri
surdlmagtar (53).

Johnson ve ark. retrospektif calismalarinda, iskemik ndropati gelisiminden
itibaren 45 giin icinde gelen NAION'li hastalarina 3 hafta sireyle giinde 3 kez
100mg levodopa-25 mg karbidopa tedavisini uygulamiglar, 6.ayin sonunda ilag
tedavisi alan grupta %76.9, tedavisiz izlenen grupta ise %30 oraninda gérme artigi
saglamiglardir. Yazarlar bu tedavinin gorsel sonucu olumlu etkiledigini
vurgulamislardir (54).

Oner ve ark. galismasinda ise levodopa-karbidopanin bazi olgularda gérme
artis1 saglamasina ragmen bu etkinin ilacin kesilmesiyle beraber geri dondugu ifade
edilmistir (55).

Brimonidin Tartrate: Wilhelm ve ark. topikal brimonidin tartrate’s NAION
hastalarinda kullanmiglar ve kontrol grubuyla karsilastirdiklarinda anlamli bir
etkisinin olmadigini ileri sirmuslerdir (56).

Danylkova ve ark. yaptiklari galismada rat gézlerinde deneysel olarak NAION
olusturmus ve tedavi grubuna topikal %0.15 brimonidin tartrate, kontrol grubuna ise

%0.9 NaCl tedavisi verilmisler. Histolojik kesitlerde brimonidin tartrate damlatilan
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goOzlerde akson kaybinin %56, kontrol grubunda ise iskemiye bagh akson kaybinin
%71 oldugu ve bu durumun brimonidin tartrate’in néroprotektif etkisinden
kaynaklandigini belirtiimislerdir (57).

Vazopressin Reseptér Antagonistleri: Deneysel olarak iskemik optik néropati
olusturulan rat gdzlerine peribulber olarak verilen vazopressin-1 reseptor
antagonistlerinin  biyokimyasal ve ultrastriktirel dizeyde optik sinir iskemi
bulgularinda duzelmeye neden oldugu, aksonal dejenerasyonu azalttigi
saptanmistir. Bu etkinin calismada vazopressin 1 reseptdr antagonistlerinin endotel
hicrelerinden vazodilatatér ajanlari stimile ederek, optik sinir kan damarlarindaki
vazospazmi geriye dondirmesi ile olustugu belirtiimistir (58).

Siliyer Norotrofik Faktér (SNTF):Yapilan hayvan calismalarinda SNTF’nin
retinal gangliyon hicreleri Gzerinde hem noéroprotektif hemde aksonal rejenerasyon
etkisi gosterilmistir (59).

Mathews kemirgenlerde deneysel olarak AION olusturmus ve bir giin sonra bir
grup kemirgene 0.75 ug intravitreal SNTF enjeksiyonu uygulamistir. Tedaviden 15
guin sonra SNTF enjeksiyonu yapilan grupta kontrol gurubuna oranla anlamli oranda
daha az retinal gangliyon hiicre kaybi oldugu saptanmistir. SNTF’nin iskemik optik
sinir hasarlarinda retinal gangliyon hucreleri i¢cin néroprotektif etkisi oldugu ve insan
klinik calismalarinda da tedavide etkili olabilecegi ileri strtlmusttr (60).

Eritropoetin (EPO):Modarres ve ark. AION gelisen ve semptom siiresi bir
aydan daha kisa olan 32 hastanin 32 gbézine 2000 (Unite intravitreal EPO
uygulamislar. Enjeksiyondan 6 ay sonra 27 gbzde (%87) gérme keskinliginde artis
oldugu belirtilen gcalismada 17 hastada (%54,8) gorme keskinliginde 3 sira ve
Ustlinde artis saptanmistir. Enjeksiyonun ilk ayinda hastalarin%61’inde gérme
dizeyinde artma meydana gelmesine ragmen, 3. aydan sonra gérmede bozulmalar
basladigi belirtiimigtir. Buna ragmen son kontroldeki gorme duzeyinin tedavi oncesi
diizeyden daha iyi oldugu gérulmistir. intravitreal EPO’nin NAION tedavisinde
guvenilir ve etkili olabilecegi ancak etkisinin birka¢ ay surecedi ve sonrasinda
azalabilecegi belirtilmigtir (61).

Hiperbarik oksijen

Arnold ve ark. 20 NAION’li hastanin 22 gdziintdahil ettigi calismada,10 gln
suresince gunde 2 kez 90 dk hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmis ve gérme kaybi
yonunden tedavi edilmeyen,27 hastadan olusan kontrol grubuyla kargilagtirmistir.

Gorme keskinliginde artis hiperbarik oksijen alan grupta yluksek olmasina ragmen
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gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik olmadigi sonucuna varilmigtir
(62).
Sistemik Steroid Tedavisi

Rebolleda ve ark.yaptigi calismada, NAION gelisen 10 hastaya néropatinin
erken dénemlerinde gunlik 80 mg prednison tedavisi verilmis, 27 hasta ise tedavi
edilmeyip kontrol grubu olarak izlenmistir. Takiplerde iki grup arasinda gerek gérme
keskinligi, gerekse de gorme alaninda anlamli bir farkhlik izlenmemigtir. Ayrica 3
hastada steroide bagli komplikasyon bildirmis, bu nedenle bu ¢alismada steroidin
NAION'de yararli etkisinin olmadigi belirtilmistir (63).

Menzi ve ark. NAION hastalarinda erken dénemde yiksek doz sistemik
steroid tedavisinin disk 6deminin azalttigini ve gorsel iyilesmeyi saglandigini
yaptiklari olgu sunumunda belirtmislerdir (64).

Sistemik steroid kullanimi ile ilgili en genis ¢alisma Hayreh ve ark. tarafindan
yapiimistir. Bu calismaya 613 NAION olgusu dahil edilmis ve bunlardan 312 hastaya
sistemik steroid tedavisi verilirken 301 hasta tedavisiz kontrol grubu olarak takip
edilmistir. Steroid tedavisi NAION gelisiminden itibaren 2 hafta icinde verilmistir.
Baslangicta 80 mg/gun prednison tedavisi baslanmig, 2 hafta kullanimdan sonra her
5 gunde ilag dozu 10 mg azaltilarak 60 mg/gin’e disulmustir. Sonrasinda 40 mg’a
kadar 5 giunde 5 mg doz azaltimina gidilmistir.Disk 6deminin tamamen
rezolisyonuna kadar steroide devam edilirken, 6dem gerilemesinden sonra
prednison hizla azaltilarak kesilmistir. Bu calismada sistemik steroid tedavisi
uygulanan hastalarda disk 6demi rezollisyonunun 6.8 haftada, kontrol grubunda ise
8.2 haftada gergeklestigi belirtiimistir. Sistemik steroid kullanan grupta gbérme
dizeyinde artis hastalarin %69,8’inde olurken, kontrol grubunda bu oran % 40,5
olarak saptanmistir. Dolayisiyla bu ¢alismada, sistemik steroidlerin hem disk édemi
rezolisyonunu hizlandirdiyi hemde goérme keskinligini iyilestirmede odnemli rol
oynadiklari sonucuna varilmigtir (45).

intravitreal Steroidler

Radoi ve ark.NAION tanili 36 hastanin 21’ine 4 mg intravitreal triamsinolon
(IVTA) tedavisi uygulamig, 15 hastay ise tedavisiz kontrol grubu olarak izlenmigtir.
6.ayda gorme keskinligi, gorme alani kargilastirildiginda tedavi alan grupta gérme
keskinliginde artig ve gorme alanindaki duzelme, tedavi edilmeyen gruptan
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla olarak saptanmistir. Ayrica bu
calismada enjeksiyondaki gegikme ile 6. ayda elde edilen gorme duzeyleri arasinda

anlamli bir ters korelasyon saptanmigtir (65).
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Jonas ve ark. 3 hastaya yilksek doz (20 mg) IVTA enjeksiyonu uygulamis ve
enjeksiyondan sonra 5.ayda gdérme keskinligini degerlendirdiklerinde anlamli bir
degisim olmadigini ayrica bir hastada anti-glokomat6z ilaca gereksinim duyulacak
bir gbz ici basinci artisi oldugunu bildirmigtir (66).

Sohn ve ark. NAION'li 1 hastaya 4 mg IVTA uygulamis ve sonucunu
yayinlamistir. Olgunun tedavi dncesi gérme keskinligi Snellen eseli ile 0.05 iken
tedavi sonrasi 6. ayda 0,4’e yukselmis ve enjeksiyondan 2 hafta sonra disk
6deminin tamamen kayboldugu saptanmistir (67).

Kaderli ve ark. NAION’li 4 hastaya 4 mg IVTA enjeksiyonu uygulamis, 6
hastayida kontrol grubu olarak tedavisiz izlemistir. Dokuzuncu ayda gorme
keskinliginin tedavi edilmeyen gruba gore daha ylksek oldugunu saptamislar. Disk
6deminin tedavi alan grupta 3. haftada tamamen kayboldugu, tedavi almayan grupta
ise 4. hafta ile 3.ay arasinda degisen strede geriledigi gortlmustir. Bu tedavinin
disk 6demini duzelttigi ve goérme keskinligini arttirdigini, ancak goérme alaninda
herhangi bir degisiklige neden olmadigi sonucuna variimistir (68).

Triamsinolon enjeksiyonu diginda intravitreal dexametazon implantlarida (iDi)
NAION tedavisinde kullanilmistir. Alten ve ark. NAION'li 3 hastaya IDi tedavisi
uygulamig, tedavi sonrasi 3. ay sonuglari degerlendirilmistir. Buna gére iDi’nin optik
disk 6demini gerilettigi, ancak gorme keskinligi, gérme alani ve VEP gibi fonksiyonel
dizelmede fayda saglamadidi saptanmistir (69).

Diger medikal tedavi yéntemleri

Vaskiiler Endoteliyal Growth Faktér inhibitérleri (Anti-VEGF): Vaskiiler
permeabilite faktéri olani VEGF duzeyindeki artis, kapiller gegirgenligi arttirarak

disk 6demi gelisiminde 6nemli rol oynar. Bu nedenle VEGF'in inhibe edici bir ajan
tarafindan etkinliginin ortadan kaldirimasi, NAION'ye bagh disk ©6deminin
tedavisinde etkili olabilir. Literatire bakildiginda NAION’de bevacizumab,
ranibizumab ve aflibercept kullanimi ile yapilmig yayinlar bulunmaktadir.

Bevacizumab: Monoklonal 1gG yapisinda antikordur ve VEGF’Un tim aktif
izoformlarini  bloke eder. NAION'de bevacizumab kullanimi ile ilgili yapilan
calismalara bakildiginda en genis serinin Rootman tarafindan yapilan galismada
oldugu gorulmusgtuar.

Calismada NAION olan 25 hasta irdelenmistir. 17 géze 1,25 mg intravitreal
bevacizumab enjeksiyonu uygulamig, 8 hasta kontrol grubu olarak alarak tedavisiz
izlemistir. izlemlerde tedavi edilen grup ve kontrol grubu arasinda gérme keskinligi,

gorme alani ve optik koherens tomografideki (OKT) sinir lifi tabakasi kalinhginda
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(RNFL) anlamli bir farkhlik izlenmedigi icin NAION hastalarinda intravitreal
bevacizumab enjeksiyonu 6nerilmemistir (70).

Ranibizumab: insanlagtirimis fare monoklonal antikor fragmanidir. 1gG’nin
sadece Fab, yani antijen baglayan fragmanini igerir. Molekdl agirligi disik oldugu
icin tim retinal katlara gecebilir. Pece ve ark.yaptiklari ¢alismada 3 NAION’li
hastaya 1-2 gun iginde intravitreal ranibizumab enjeksiyonu yapilmis ve hastalar 1
yil takip edilmistir. Hastalarin hepsinde disk édeminin enjeksiyondan 1 hafta sonra
rezolisyona ugradigi gorilmistir. Hastalardan birinin baslangigta iyi bir gérme
keskinligine sahip oldugu ve santralde rélatif bir gérme alani defekti bulundugunu
belirten calismada, 1 yilin sonunda tim goérme fonksiyonlarinda stabilizasyon
saglandigi vurgulanmistir. Diger 2 hastanin baslangic gorme dizeyi disik olup,
santralde absoli goérme alani defekti izlenmis ve bu olgularda disk Ademi
rezolisyonuna ragmen optik atrofi géruldiugu icin goérme keskinligi ve gorme alani
defektinde diizelme olmadigi belirtiimistir. Bu ¢galisma sonucunda ranibizumabin disk
o6demi rezolisyonunda etkili ancak fonksiyonel iyilesme (izerinde etkinliginin yetersiz
oldugu sonucuna variimistir (71).

Bajin ve ark.NAION’li 4 hastaya gérme kaybi gelisiminden itibaren 2 ila 15 giin
icinde 0.5 mg intravitreal ranibizumab enjeksiyonu uygulamistir. Enjeksiyondan
sonraki 3. ayda, 4 hastada da gorme keskinliginin arttigini, enjeksiyon o6ncesi
ortalama gérme keskinligi 1.15+0.26 logMar unit iken enjeksiyondan sonraki 3. ayda
0.37+0.09 LogMar Unit'e c¢iktigini gérmusler ve OKT’de retinal sinir lifi tabakasi
kalinhginda (RNFL) butin olgularda belirgin azalma izlendigini saptamislar. Bu
calismada intravitreal ranibizumabin erken dénemde bagvuran NAION'li hastalarda
tedavi secenegi olabilecedi sonucuna variimistir (72).

Aflibercept: Cozunebilir flizyon proteinidir (decoyreseptdr),VEGF-A (zerinde,
VEGFR1 ve VEGFR2'nin baglandidi bdlgeye baglanir. Tim VEGF-A izoformlarini
ve plasental bluyume faktérini inhibe eder. Donmez ve ark. tarafindan yapilan
calismada NAION gelisen hastaya semptomlarin ortaya ¢ikmasindan 5 giin sonra
intravitreal 2 mg aflibercept enjeksiyonu uygulandiginda, tedaviden 6 hafta sonra
gorme keskinliginin 3 metreden parmak sayma duzeyinden 0,2 seviyesine giktigi
saptanmistir. Etkinlik ve guvenirliliginin anlasilabilmesi i¢cin daha fazla galismaya
ihtiyac vardir (73).

Hemodilisyon Tedavisi: Wolf ve ark. AION gelisen, semptom siresi 2
haftadan daha kisa olan 22 hastayl galismaya almis ve 10 gun suresince gunluk

250 ml hidroksietil nisasta ile birlikte pentoksifilini (oral:120 mg/giin, i.V:300 mg/giin)
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kombine ederek hemodiliisyon tedavisi uygulamistir. Tedaviden 10 gin sonra 7
hastada 2 sirave Ustl goérme keskinliginde artma goérilmustir. Bu calismada
hemodilisyon tedavisinin arteriyo-vendz gegis suresini kisalttigi ve plazma
viskozitesini anlamli oranda azalttigi belirtiimistir (74).

Haas ve ark. hemodilisyon tedavisi uyguladiyi NAION hastalarinin uzun
donem sonuglarini degerlendirmis ve bu tedavinin uzun donemde gérme keskinligi
ile goérme alani tzerinde anlamli bir etkisinin olmadi§ini ancak ayni gézde niks ya
da diger gdzde NAION gelisme riskini azaltabilecegini belirtmistir (75).

Sistemik ve Retrobulber Vazodilatatér Ajanlar: Francois ve ark.yaptiklari
calismaya 20 NAION hastasini dahil etmistir. 8 hastaya sistemik vazodilatatdr ajan
(nikotinik asit ve asetilkolin), 4 hastaya sistemik vazodilatator ile birlikte sistemik
steroid, 3 hastaya retrobulber vazodilatatér ve bir hastaya retrobulber steroid
tedavisi uygulanmis olup 4 hasta tedavisiz takip edilmistir. Bu ¢alismada NAION
gelistigi guinde sistemik vazodilatatér tedavisi alan 2 olgunun diginda vazodilatatér
ajanlarin faydasi goérilmemistir. Dolayisiyla sadece erken dénemde uygulanan
tedavinin goérsel sonuclari artirabilecegdi belirtilmistir (76).

Retrobulber Anisodamin Enjeksiyonu: Anisodamin “Anisodus tanguticus”
olarak bilinen Tibet bitkisinden elde edilen bir alkaloid olup etkisini dopaminerjik
sistem aktivasyonu yoluyla gdsterdigi ve kan akim hizini arttirdigi belirtimektedir.

Zhu XQ ve ark. NAION hastalarinda uygulanan retrobulber anisodamin
enjeksiyonunun nazal ve temporal kisa posterior siliyer arterler ile santral retinal
arter kan akim hizini etkili bir sekilde arttirabileceg@ini saptamistir (77).

Cerrahi tedavi

Optik sinir dekompresyon cerrahisi: Optik sinir kilif dekompresyonu (OSKD)
nun perindral subaraknoid bosluk icerisindeki beyin-omurilik sivisi basincini azaltip
mevcut kompartman sendromunu rahatlatarak, yerel kan akimini iyilestirerek ve
bdylece hasarl akson igcindeki aksoplazmik akimi artirarak etkisini gosterebilecegi
dusuntlmustar.

Sergott ve ark. tarafindan OSKD cerrahisinin NAION’nin progresif formunda
gérme fonksiyonunu duzelttigi bildirilmigtir. Takiben bunu destekleyen cesitli
calismalar yayinlandiysa da bu sonuglarin spontan dizelme oranlarindan farkli
olmadigi ve cerrahinin yarar saglamayacagini savunan pek c¢ok calisma
yayinlanmistir (78).

Transvitreal optik nérotomi: Son yillarda Soheilian ve ark. NAION olgularinda

optik sinirin prelaminer ve laminer bolgelerinde skleral halkaya gevsetme yaparak
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mevcut kompartman sendromunu ortadan kaldirmaya yonelik transvitreal optik
ndrotomi uygulamislar ve perfize olmayan sinir liflerinin nekrozunun, konstriksiyonu
azaltarak 6nlenebilecegini dne sUrmuslerdir. Yazarlar olgularinda olumlu sonug
almalarina ragmen, konunun randomize klinik arastirmalara gereksinim gdosterdigini

sonucuna varmistir (79).

2.5.2. Posterior iskemik Optik Noropati

Posterior iskemik optik néropati (PION) ler AION’ ler kadar sik gorilmezler.
Optik disk cevresinde bulunan pial damarlar tarafindan beslenen retrolaminer
kisimda iskemi olusmasidir. Retrobulber optik néropati nedenleri dislandiktan sonra
posterior ION tanisi konulabilir. AION‘daki gibi vaskiiler yetmezlige bagl gelistigi
distunilmektedir (80).PION’da normal optik sinir goriintiisine ragmen RAPD’nin
eslik ettigi ani, agrisiz géorme kaybi mevcuttur. Gorme alani defektleri degiskendir
ancak Hayreh %84 olguda santral gérme alani defekti varligi bildirmistir (80). PION,
NAION ile ayni risk faktorlerine sahiptir. Arteritik veya nonarteritik formlarin klinik

Ozelliklerinin gogunu tasirlar.
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3.GEREG VE YONTEM

Pamukkale Universiteisi Tibbi Etik Kurulunun 17.03.2020 tarihli ve 06 sayili
onayini takiben Mart 2017-Eyliil 2019 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Goz
hastalaiklari anabilim dalinda oftalmolojik muayene sonucu NAION tanisi almig
hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelendi ve bunlardan 96 hastanin 96 gozu
c¢alismamiza dahil edildi.

NAION olarak degerlendirilip calismaya alinma kriterleri olarak; tek tarafli ani
agrisiz gérme kaybi olup labaratuar tetkiklerinde ESR ve CRP degerlerinin normal
degerlerde olmasi, OKT'de kabarik disk goérinimu, herhangi bir romatolojik
hastaliginin olmamasi ve en az 1 aylik takibinin olmasi olarak degerlendirildi.

Dosya kayitlari yetersiz olan, glokomu olan, 3 ay ve daha uzun sure 6nce
yapilmis olan fakoemlilsifikasyon cerrahisi disinda énsegment veya arka segment
cerrahisi gecirmis olan, travma o6ykisu olan, sinirda ESR veya CRP degerleri
olan,gérme alanini etkileyen ila¢ kullanim 6ykusu olan,her iki gozde disk kabarikhgi
olan,santral sinir sistemini ilgilendiren bir hastali§i olan,yapilan OKT-G6rme alani
tetkiklerinde degerlendirme igin yetersiz kalitede veya guvenilir olmayan tetkikli
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Olgularin dosya kayitlarindan &ncelikle; yas, cinsiyet, etkilenen g6z, ne
zamandir gikayetinin oldugu kayit edildi. DM, HT, koroner arter hastaligi (KAH) gibi
vaskuler hastalik varlig1 veya yoklugu, GiB degeri (TONOREF 2 Nidek Co. Ltd,
Japan),snellen eseli ile her iki g6z icin en iyi duzeltiimis goérme keskinligi
(EIDGK),renkli gérmesi, biyomikroskop ile 6n segment muayeneleri ve dilate haldeki
fundus muayeneleri incelendi. Ayni zamanda OKT (SD-OKT -Spektralis OKT,
Heidelberg Engineering,Inc.) dlcimleri,gérme alani (Humprey Alan Analizatéra,Carl
Zeiss,santral 30-2 threshold test.) dlglimleri, NAION tanisi sonrasinda verilen tedavi
ve verilis yontemi incelendi ve kayit edildi. Ayrica snellen eseli ile degerlendirilmis
EIDGK logmar cinsine gevrilip kayit edildi.

Hastalarin basvuru aninda ve kontrol muayenelerinde OKT ile bakilan
parametreleri incelenmis, bunlarin EIDGK ve gérme alani parametreleri ile iligkisi
degerlendirilmigtir. Bunun yaninda hastalara tani sonrasi verilen tedavi sekli
gruplandiriimig ve bu gruplarin kendi i¢inde ve birbirleri arasindaki degisimler
incelenmistir. Grup 1 olarak belirlenen ilk gruptaki hastalarda (55 hasta-%57) tani
sonras! basvuru aninda 1000 mg metilprednizolon verilmis ve 3 gun boyunca ayni
dozda devam edilmistir.4. gunde kg/mg/gin idame dozunda devam edilerek 2

haftaya tamamlanmis ardindan 5 ginde 5-10 mg azaltilarak kesilmistir. Grup 2
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olarak belirlenen ikinci grupta (41 hasta- %43) ise tani sonrasi bagvuru aninda
yuksek doz yerine kg/mg/gin dozda tedaviye baslanip 2 haftaya tamamlanmis ve

ardindan 5 ginde 5-10 mg azaltilarak kesilmigtir.

3.1.0KT ILE YAPILAN OLGCUMLER

Optik disk ve RNFL c¢ekimlerinde sirkller halkanin merkezi optik disk
santraline gelecek sekilde OKT kesiti fikse edilerek ¢ekim gerceklestirildi. Bakilan
parametreler;

Retina sinir lifi tabakasi (RNFL) analizi: Santral, nazal, Ustnazal, tst temporal,

temporal, alt temporal, alt nazal kadranlardan olgiimler alindi (Sekil 5).

Peripapillary RNFLT Classification
CC 7.7 (APS)

TS N3
100
(95%) (22%)

T G N
90 104 80
(97%) (65%) (37%)

153

(46%) (23%)

Sekil 5. SD-OKT ile RNFL Analizi

Peripapiller _koroidal _kalinlik _(ppKK) analizi: _Olclimler yapilan RNFL

cekimlerinde kullanilan 3.4 mm’lik ¢captaki sirkuler halkanin gectigi, optik diske 1000
pm uzaklikta; superior, nazal, temporal ve inferior kadranlarda birbirine dik
noktalardan posterior retina pigment epiteli ile koroid-sklera birlesim noktasi arasi
olarak hesaplandi (Sekil 6).

Peripapiller koroidal vaskiler indeks (ppCVI) analizi: Bu 6lgiim igcin Image J

1.51s (Maryland, USA) yazilim programi kullanildi. RNFL ¢ekimlerinde kullanilan 3.4
mm’lik captaki 360 derece sirkuler halkanin gectigi ve optik diske 1000 pm
uzaklktaki alandan her hasta i¢in basvuru ani ve 1. aylardaki tetkiklerinden ppCVI
hesaplamasi yapildi. ppCVIin hesaplanmasi esnasinda her iki grupta da (Bagvuru
ani ve 1. ay) Olcllen koroidal alanin sec¢imi yapilirken ayni noktalardan ve ayni

buyuklikte alan secilmesine dikkat edildi (Sekil 7).
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Sekil 6. Peripapiller koroidal kalinlik (ppKK)

Sekil 7. Peripapiller Koroidal Vaskiiler indeks (ppCVI) analizi

Retinal arteriol ve venll caplari (RAC-RVC) analizi: Olgiimler, optik disk

degerlendirme ekraninda, OKT yazilimi tarafindan saglanan manuel élgim araglari
kullanilarak yapildi. Optik disk sinirindan bir optik disk mesafeden gegen superior ve
inferior temporal arteriol ve veniilden dlgim yapildi. Isaretleyiciler, %400 biyiitme

sonrasinda damar dig sinirina yerlestirildi (Sekil 8).

3.2.GORME ALANI OLGUMLERI

Hastalarin bagvuru ani ve 1.ayda yapilan gérme alani (Humprey perimetri Carl
Zeiss - santral 30-2 gérme alani - Swedish Interactive Thresholding Algorithm -
SITA) tetkiklerinde; gorme alanindaki kayibin tipi, ortalama deviasyon (MD) ve
patern standart deviasyon (PSD) degerleri calismamizda bakilan gérme alani
parametreleridir (Sekil 9).
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Sekil 8. Retinal arteriol ve venul ¢aplari (RAGC-RVC)
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Sekil 9. Gérme alaninda bakilan parametreler
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3.3.ISTATISTIKSEL ANALIiz

Analizler icin IBM SPSS for Windows versiyon 25.0 istatistik paket programi
kullanildi. Analizlerde verilerin tanimlayici 6zellikleri; kategorik veriler icin sayi(n) ve
yuzdeler(%), sayisal degiskenler icin ortalama, standart sapma olarak verildi.
Verilerin normal dagilima uygunlugu carpiklik katsayisi, basiklik katsayisi
(Kolmogorov- Smirnoff Testi) incelendi. Normal dagilim kosullarini saglayan sirekli
degiskenlerin iki grup arasinda karsilastirmasinda bagimsiz gruplar t testi (Student t
testi); normal dagihm kosullari saglanmayan stirekli degiskenlerin iki grup arasinda
karsilastirlmasinda Mann-Whithey U testi kullanildi. Kategorik degiskenler
arasindaki dagilimin deg@erlendiriimesinde Ki-kare testi uygulandi. Surekili
degiskenlerin arasindaki iliskiyi belirlemek amaciyla Spearman Korelasyon analizi

uygulandi. Analizlerde istatistiksel anlamlhlik degeri p<0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Hastalarin yas ortalamasi 62.19+9,18 olarak saptandi. Cinsiyet dagiliminda
hastalarin 44°Gnin (%45.8) kadin, 52’sinin (%54.2) erkek oldugu goéraldd. Tutulan
gOzin lateralizasyonuna bakildiginda ise; hastalarin 50’sinde (%52,1) sag g0z,
46’sinda (%47,9) sol gbz oldugu goérildu ( Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri (Ort£SS), n (%)

Degisken Ortts.s. Med (min - mak)
Yas (yil) 62,1949,18 62 (43-93)
n %
Cinsiyet Kadin 44 45,8
Erkek 52 54,2
Lateralizasyon Sag g6z 50 52,1
Sol géz 46 47,9

Gruplarin toplam hasta igindeki dagihmina bakildiginda 96 hastanin 55’inde
(%57.3) iv yuksek doz kortikosteroid (intravendz pulse metilprednizolon,1000
mg/gun,3 gun boyunca, takiben mg/kg dozunda, oral alimla ve azaltilarak kesilmesi
seklinde), 41’'inde (%42.7) oral kortikosteroid (metilprednisolon tablet, mg/kg ve
azaltilarak kesilmesi seklinde) tani sonrasi tedavi yontemi olarak kullaniimigtir
(Tablo 2).

Tablo 2. Grup 1 ve Grup 2 dagilimi, n (%)

n %

Baslangi¢ Grup | —IV. yuksek doz steroid 55 hasta 57,3
sistemik steriod | (1000 mg/gun*3)

verilis sekli Grup Il -Oral steroid (mg/kg) 41 hasta 42,7

Grup 1 ve 2 ye demografik agidan baktigimizda, grup 1 de yas ortalamasinin
61,93+8,19,grup 2 de yas ortalamasinin 62,54+10,46 oldugu goruldu ve iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik olmadigi gérulda.(p=0,750) Cinsiyet
olarak her iki grubunda benzer dagilimda oldugu gérildi ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklihk gorulmedi.(p=0,963).Yine lateralizasyon agisindan

bakildiginda da gruplar arasi anlamli farkhlik gértlmedi.(p=0,745) (Tablo 3).
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Tablo 3. Grup 1 ve grup 2 nin demografik acidan karsilastiriimasi

Grup | (n=55) Grup Il (n=41) p
Ortzs.s. Ortzs.s.
Yas (yil) 61,93+8,19 62,54+10,46 0,750
Cinsiyet Kadin 25 (%45,5) 19 (%46,3) 0,963
Erkek 30 (%54,5) 22 (%53,7)
Lateralizasyon Sag g6z 31 (%56,4) 19 (%53,7) 0,745

Sol géz

24 (%43,6)

22 (%53,7)

Semptomlar baslamasindan basvuru anina kadar gecen slreye bakildignda;
hastalarin 51’i (%53) 0-3 gun, 21'i (%21.9) 4-7 gun, 17’si (%18) 8-14 gun olarak
bulunmustur. Hastalardan 7’sinin (%7,8) ise semptomlarnin ne zaman basladigdi

bilinmemektedir. Grup 1 de hastalarin % 92’ si semptomlarin baglangicindan 2 hafta

iceriside bagvururken, grup 2 de bu oran %93 olarak gorilmektedir (Tablo 4).

Tablo 4. Semptom baglangicindan basvuru anina kadar gegen stre

Semptom baslangici- Toplam Grup 1 Grup 2
basvuru ani gegen siire (96 hasta) (55 hasta) (41 hasta)

N % N % N %
0-3 gin 51 (% 53) 31 (%56) 20 (% 49)
4-7 giin 21 (% 22) 11 (%20) 10 (% 24)
8-14 gun 17 (% 18) 9 (% 16) 8 (% 20)
< 2 hafta 89 (% 93) 51 (% 92) 38 (% 93)
Bilinmiyor 7 (% 8) 4 (% 7) 3 (%7)

Hastalarin 44’Gnde (%45.8)
hipertansiyon (HT), 16’sinda (%16.6) koroner arter hastaligi (KAH) ve 17 ‘sinde
(%17.7) hiperlipidemi (HL) oldugu gértlmustir. Hastalarin 23’Gnda (%24) DM, HT,
KAH, HL ‘den herhangi biri gérilmemistir (Tablo 5).

27

diabetes Mellitus (DM),

43'Unde (%44.7)




Tablo 5. Sistemik hastaliklarin dagilimi

Sistemik hastalik

Toplam

Grup 1

Grup 2

DM

44 (%45,8)

28 (%50,9)

16 (%39,2)

HT 43 (%44,7) 24 (%43,6) 19 (%46,3)
KAH 16 (%16,6) 11 (%20) 5 (%12,1)
HL 17 (%17,7) 9 (%16,3) 8 (%19,5)
YOK 23 (%24) 10 (%18,1) 11 (%26,6)

96 hastanin bagvuru anindaki (0) ve 1.aydaki (1) ; logmar cinsinden en iyi
dizeltilmis gérme keskinligi diizeyi (EIDGK 0-EIDGK 1, logmar), retina sinir lifi
tabakas! analizi (RNFL O-RNFL 1), peripapiller koroidal kalinlik (ppKK 0-ppKK 1),
peripapiller koroidal vaskuler indeks (ppCVI 0-ppCVI 1), retinal arter ve ven ¢aplari
(RA O-RA 1/RV 0O-RV 1) ve gb6rme alani (MD 0-MD 1 /PSD O0-PSD 1)
parametrelerindeki degisimler karsilastirilarak analizleri yapildi.

Bu parametrelerden retina sinir lifi kalinigi (RNFL) sonuglarina bakildiginda;
basvuru ani ve 1.ay sonuglari tim bdlgelerde (santral, (st temporal,lst
nazal,temporal,alt temporal,alt nazal,nazal) farkllik géstermistir (p=0.000) ve 1.ay
degerleri tim bolgelerde daha dugsuktir.Santral bdlgenin bagvuru anindaki
Olcimlerinde Grup 1 ve Grup 2 arasinda anlamh farkhiik mevcut iken
(p=0,032),1.aydaki &lglimlerinde anlamli  farklilik  gorilmemistir.(p=0,912)Ust
temporal bélgenin basvuru anindaki élgimlerinde Grup1 ve Grup 2 arasinda anlamli
farklik (p=0,028),1.aydaki

gérilmemistir.(p=0,658).Ust nazal bélgenin bagvuru ve 1.ay Slglimlerinde Grupl ve

mevcut  iken Olcimlerinde  anlamh  farkhlik
Grup 2 arasinda anlamh farkliik goértlmemigtir.(sirasiyla p=0,081,p=0,485)
Temporal bdlgenin bagvuru ani ve 1.ay olgimlerinde Grup1 ve Grup 2 arasinda
anlamli farkhlik goéralmemigtir.(sirasiyla p=0,084,p=0,825) Alt temporal bdlgenin
basvuru ani ve 1.ay oOlcimlerinde Grup1 ve Grup 2 arasinda anlamli farkllik
goérilmemistir.(sirasiyla  p=0,551,p=0,794) Alt nazal basvuru ani ve 1.ay
Olcumlerinde Grupl ve Grup 2 arasinda anlamh farklihk goérulmemistir.(sirasiyla
p=0,794,p=0,507) Nazal bdlgenin basvuru ani ve 1.ay dl¢iimlerinde Grupl ve Grup
2 arasinda anlamh farklilik gérilmemistir.(sirasiyla p=0,089,p=0,314) (Tablo 6).
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Tablo 6. Retina sinir tabakasi analizi (RNFL) Sonugclari

RNFL Grup | (n=55) Grup ll(n=41) Gruplar arasi P

Basvuru ani 239,85+80,67 207,56+57,55 0,032°S
Santral l.ay 113,13140,44 114,07+42,37 0,9128

Grupici p 0,000 0,000!

Basvuru ani 298,64+129,95 242,46+109,89 0,028"
Ust l.ay 139,96+59,40 146,20+77,98 0,658H4
Temporal

Grupici p 0,000 0,000

Basvuru ani 276,44+107,77 237,12+108,75 0,081H
Ust l.ay 122,98+52,41 131,54+67,02 0,485H
Nazal

Grupigi p 0,000 0,000"

Basvuru ani 201,31+121,57 163,63+74,61 0,0845S
Temporal l.ay 71,07+£33,31 69,54+33,83 0,825%

Grupici p 0,000t 0,000t

Bagvuru ani | 260,29+123,57 253,80+115,04 0,551°S
Alt

l.ay 154,69169,76 156,46+71,86 0,794%
Temporal

Grupici p 0,000t 0,000t

Bagvuru ani | 265,87+116,17 251,73+112,35 0,7945S
Al

t l.ay 145,64169,45 165,68+59,46 0,507

Nazal

Grupigi p 0,000t 0,000t

Basvuru ani 203,13+£95,01 172,05+76,71 0,089H
Nazal l.ay 94,44+47,33 75,34+67,75 0,314H

Grupici p 0,000% 0,000%

Grup I: iv pulse steroid (1 gr/gin*3)

Grup II: oral steroid (mg/kg)

t: Paired Sample T testi (parametrik)

w: Wilcoxon testi (non-parametrik)

S:independent sample-T testi
H: Kruskal Wallis H Testi




Tablo 7. Retina sinir tabakasi (RNFL) basvuru ani - 1. ay farklari ve oranlari

Kadran ilk bagvuru ani l.ay Fark Degisim (%)
Ust nazal 259+109,3 126+58,9 133 %51
Ust temporal | 274+124,3 142467,6 132 %48
Temporal 185+105,6 70+£33,3 115 %61
Alt nazal 259+114,1 149465,1 110 %57
Alt temporal 257+119,4 155+70,2 102 %39
Nazal 189+88,5 90+43,5 99 %52

Peripapiller koroid kalinhgi (ppKK) sonuclarinda; temporal kadranda basvuru
anl ve 1.ay arasinda anlamh farkliik vardir ve 1.ay deg@erleri daha disuktur (
p=0.001). Stperior kadranda basvuru ani ve 1.ay arasinda anlaml farklilik vardir ve
1.ay degerleri daha dusUktir ( p=0.023). inferior kadranda basgvuru ani ve 1.ay
arasinda anlamli farklilik gérilmemistir ( p=0.840). Nazal kadranda basvuru ani ve
1.ay arasinda anlamli farklilik gértlmemistir ( p=0.736).

Gruplara ayri olarak bakildiginda ise; temporal kadranda bagvuru ani ve 1.ay
arasinda grup 1 ve 2 de anlaml farklilik vardir ve iki grupta da 1.ay degerleri daha
dusuktir (sirasiyla p=0.000,p=0.018). Superior kadranda basvuru ani ve 1.ay
arasinda grup 1 ve 2 de anlamli farklilik vardir ve iki grupta da 1.ay degerleri daha
disiiktir (sirasiyla p=0.035,p=0.018).inferior kadranda basvuru ani ve 1.ay arasinda
grup 1 ve grup 2 de anlamh farkhlik gorilmemistir (sirasiyla p=0.781,p=0.094).
Nazal kadranda basvuru ani ve 1.ay arasinda grup 1 de anlamh farkhhk
gorulmezken(p=0.564), grup 2 de anlamh farklilik vardir ve 1.ay degerleri daha
duguktur (p=0.041).

Grup 1 ve Grup 2 karsilastirildiginda basvuru ani ppKK degerleri iki grupta
tim kadranlarda yakin degerlerde olup gruplar arasinda anlamli farkhlik yoktur.
Ayrica 1.ay ppKK degerleri de tum kadranlarda her iki grupta yakin degerlerde olup

iki grup arasinda anlamli farklilik gérulmemistir (Tablo 8).
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Tablo 8. Peripapiller koroid Kalinhdi (ppKK) sonuglari

ppKK Tum hastalar  Grup | Grup | Gruplar
(n=96) (n=55) (n=41) arasi| P

Temporal | Bagvuru ani 195.0+47.5 199,84+46,75 188,51+48,40 0,250°S
l.ay 182.6£47.5 182,02+41,51 183,51+55,25 0,880°
Grupigi P 0.001t 0,000t 0,018t

Superior Basvuruani  215.1+47.5 218,78+67,18 210,17+66,13 0,533°%
l.ay 205.3+60.2  209,49+54,18  199,71+67,87 0,434°
Grupigi P 0.023t 0,035t 0,018

inferior Basvuru ani  193.1149.2 193,02+52,12 193,44+45,79  0,967°S
l.ay 191.6+51.8  195,50+51,70  186,54152,31 0,406
Grupigi P 0.840¢ 0,781t 0,094t

Nazal Basvuruani  217.8+49.2 221,11+50,43  213,56+47,92 0,461°S
l.ay 217,3t57.3  224,04+56,00 207,63t58,56 0,167°S
Grupici P 0.736! 0,564! 0,062t

Grup |I: iv pulse steroid (1 gr/giin*3)

Grup II: oral steroid (mg/kg)

t: Paired Sample T testi (parametrik)

w: Wilcoxon testi (non-parametrik)

S:independent sample-T testi

H: Kruskal Wallis H Testi

Peripapiller koroidal vaskuler indeks (ppCVI) sonuglarinda; basvuru aninda
0.60 ,1.ayda ise 0.62 olup aralarinda anlamli farklihk gérulmemistir.Grup 1 ve grup

2 olarak bakildiginda ise yine anlaml farkhhk gérilmemistir (Tablo 9).

Tablo 9. Peripapiller koroidal vaskuler indeks (ppCVI) sonuglari

Tdm hastalar Grup | Grup Il Gruplar arasi
(n=96) (n=55) (n=41) P
Basvuru ani 0.60+0,09 0,60+0,09 0,59+0,09 0,692%
ppCVI | 1.ay 0.62+0,09 0,62+0,07 0,61+0,09 0,679°S
Grupigi P 0.325¢ 0,320t 0,333

t: Paired Sample T testi (parametrik)
w: Wilcoxon testi (non-parametrik)

S:independent sample-T testi

Grup I: iv pulse steroid (1 gr/giin*3) Grup llI: oral steroid (mg/kg)
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Retinal arteriol (RA) ve Retinal venul (RV) ¢aplari degerlerinde; grup 1 ve grup
2 de Ust retinal arteriol (RA Superior) (p=0.000), alt retinal arteriol (RA inferior)
(p=0.000), st retianal venll (RV Superior) (p=0.000), ve alt retinal venulde (RV
inferior) (p=0.000) bagvuru ani ve 1.ay 6lglimleri arasinda anlamli fark vardir ve
tim dlgiimlerde basvuru ani degerleri daha yuksektir. Bunun yaninda Ust arteriol-
venul ortalamasi (superior AV ort) (p=0.000) ve alt arteriol-venul ortalamasinda
(inferior AV ort) (p=0.000),her iki grupta basvuru ani ve 1.ay olgumleri arasinda
anlamli fark vardir ve basvuru ani degerleri daha yiiksektir. Ust-alt arteriol ortalama
(Sup.-inf.Arter. ort) élctimlerinde grup 1'de ve grup 2 ‘de basvuru ani ve 1.ay
arasinda anlamh farkhlik vardir ve basvuru ani degeri daha ylksektir (sirasiyla
p=0.001,p=0.043). Ust-alt veniil ortalama (p=0.000) élciimlerinde ise her iki grupta
basvuru ani ve 1.ay olgimleri arasinda anlamh farklilk vardir ve basvuru ani
degerleri daha yuksektir. (Tablo 10, Tablo 11).

Tablo 10. Retinal Damar Caplari-1 (Ust ve alt olarak)

TUm hastalar  Grup | (n=55) Grup Il (n=41)  Gruplar arasi
(n=96) P
RA Basvuru ani 100,73+24,25 100,58+25,39  100,93122,95  0,945s
. 1.ay 96,15+21,24 94,44+22 11 98,44+20,08 0,364s

Superior

Grupigi p 0,000t 0,000t 0,000t
RA Bagvuru ani 99,91+22,72 99,02+19,96 101,10+26,19 0,660"
Inferior 1.ay 96,38+20,81 95,95+18,35 96,95+23,97 0,816+

Grupici p 0,000% 0,000% 0,000W

Basvuru ani 148,65+27,81 151,27+30,49  145,15+23,68 0,288"
RV _ 1.ay 130,80 £23,79  130,22+27,02  131,59+18,93  0,782H
Superior

Grupici p 0,000% 0,000W 0,000W
RV Bagvuru ani 151,53+28,36 152,384+28,65  150,39+28,30 0,736"
. ) 1.ay 133,60+23,98  136,13+21,91 130,22+26,42  0,235H
inferior Grupigi p 0,000w 0,000W 0,000%
Grup I: iv pulse steroid (1 gr/gin*3)
Grup II: oral steroid (mg/kg)
t: Paired Sample T testi (parametrik)
w: Wilcoxon testi (non-parametrik)
S:independent sample-T testi
H: Kruskal Wallis H Testi

32




Tablo 11. Retinal Damar Caplari-2 (ortalama olarak)

Tdm hastalar

Grup |

Grup Il Gruplar
(n=96) (n=55) (n=41) arasi P
| Basvuru anl 124,60:23,68  125,93t26,02  123,04+22,28  0,5575
Superior 4 oy 113,47£¢20,77  112,33+22,70  115,01:18,04 0,520
AV ort.
Grupici p 0,000t 0,000t 0,000t
Bagvuru ani 125,712¢22,67  125,70£22,27  125,74t23.47  0,9935
Inferior | 4 5y 114,98+20,04  116,04£18,19  113,50+22,46 0,556
AV ort.
Grupici p 0,000t 0,000t 0,000t
. Bagvuruani 100,31420,65  99,80+19,93  101,01¢21,84  0,7785
Sup--Inf. 1y 4y 96,26+1873  9519+1815  97,30+19,63  0,525S
Arter ort.
Grupici p 0,010t 0,001t 0,043t
. Basvuru ani 150,00+ 25,16  151,83t26,58  147,77+23,26  0,4285
Sup-Inf. 14 oy 132,20£20,54  133,17421,23  130,00£19,77  0,595S
Ven ort.
Grupigi p 0,000t 0,000t 0,000t

Grup IlI: oral steroid (mg/kg)

Grup [: iv pulse steroid (1 gr/giin*3)

t: Paired Sample T testi (parametrik)

w: Wilcoxon testi (non-parametrik)

S:independent sample-T testi
H: Kruskal Wallis H Testi

Yapilan Gorme alani tetkiklerinde; basvuru aninda 41 (%42,7) hastada
altitudinal, 11 (%11,4) hastada arkuat,5 (%5.2) hastada santral skotom, 5 (%5.2)
hastada nazal step, 7 (%7.2) hastada parasantral skotom,18 (%18.7) hastada ise
genel depresyon tipi gérme alani kayiplari gérulmustar. 9 (%9,4) hastanin ise gérme
alani tetkiki yapilmamis veya kayitlarda bulunamamigtir. 1.ayda ise 31 (%32,2)
hastada altitudinal,6 (%6.2) hastada arkuat,2 (%2.1) hastada santral skotom, 2
(%2.1) hastada nazal step,4 (%4.1) hastada ) hastada parasantral skotom, 10
(%10.4) hastada ise genel depresyon tipi gérme alani kayiplari gérilmastir.41
(%42.7) hastanin ise gorme alani tetkiki yapiimamig veya kayitlarda bulunamamistir
(Tablo 12).

Go6rme alani ortalama deviasyon (MD) agisindan hem basvuru aninda hem de

1.ayda goérme alani tetkiki bulunan 55 hastanin basvuru ani ve 1.ayl arasinda
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anlamli farkhlik goralmemigtir( p=0.555). Grup 1 ve 2’de bakildiginda ise yine iki
farkli zaman arasinda anlamh farklilik yoktur (sirasiyla p=0.922 ve p=0.430 ).

Patern standart deviasyon (PSD) agisindan 55 hastada basgvuru ani ve 1.ay
arasinda anlamh farklihk goralmemigtir ( p=0.073). Grup 1 ve 2’ de bakildiginda ise
yine iki farkli zaman arasinda anlamli farklilik yoktur (sirasiyla p=0.088 ve p=0.085)
(Tablo 13) .

Tablo 12. Hastalarin gérme alani defekt tipine gére dagilimi

GOrme alani defekti tipi Basvuru ani l.ay
n % n %
Altitudinal defekt 41 % 42,7 31 %32,2
Santral skotom 5 % 5,2 2 %2,1
Arkuat defekt 11 % 11.4 %6,2
Nazal Step 5 % 5,2 %2,1
Parasantal skotom 7 % 7.2 4 %4,1
Genel depresyon 18 % 18.7 10 %10,4
Tetkik yok/Yetersiz kayit 9 % 9,4 41 %42,7
Tablo 13. Gérme alani diger parametreleri
Grup 1+Grup Il Grup | Grup Il Gruplar
(n=55) (n=27) (n=28) aras| P
Basvuru ani 15,45+7,02 16,4316,46 14,50+7,52 0,320°
MD 1.ay 15,09+7,30 16,54+6,88 13,69+7,54 0,072°
Grupici p 0,555 0,922t 0,088!
Basvuru ani 10,38+3,73 11,00£3,56 9,79+3,87 0,993°%
PSD l.ay 9,84 +3,72 10,75£3,45 8,87+3,77 0,045°%
Grupici p 0,073t 0,430 0,085"
Grup I: iv pulse steroid (1 gr/gin*3)
Grup IlI: oral steroid (mg/kg)
t: Paired Sample T testi (parametrik)
w: Wilcoxon testi (non-parametrik)
S:independent sample-T testi

En iyi diizeltimis gérme keskinligi (EIDGK, logmar) sonuglarinda, grup 1’ de

basvuru ani gérme keskinligi (EIDGK 0)

ile 1.ay gérme keskinligi (EIDGK 1)
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arasinda anlamli farlilik yoktur (p=0,285). Grup 2’ de basvuru ani gérme keskinligi
(EIDGK 0) ile 1.ay gdérme keskinligi (EIDGK 1) arasinda anlamli farlilik
yoktur(p=0,854). Grup 1 ve 2 arasinda ise bagvuru ani ve 1.ay degerleri bakimindan

anlamli farkhhk gérilmemistir (sirasiyla p=0.322,p=0.673) (Tablo 14).

Tablo 14. En lyi Diizeltiimis Gérme keskinligi (EIDGK, logmar cinsinden)

TUm hastalar  Grup | Grup Il Gruplar
(n=96) (n=55) (n=41) arasi P
EIDGK Basvuru ani 0.97+0.74 1,04+0,74 0,88+0,76 0,322
l.ay 0.76+0.67 0,7410,62 0,80+0,74 0,673H
Grup ici P 0,535v 0,285% 0.854%

Grup I: iv pulse steroid (1 gr/giin*3)
Grup IlI: oral steroid (mg/kg)

w: Wilcoxon testi (non-parametrik)
H: Kruskal Wallis H Testi
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Sekil 10. Hastalarin bagvuru ani EIDGK dagilimi (logmar)

35




Fd ]

100 130 152 180 200
1.y (T1) Gorme Kesknligiova.1 Jogmar einaindsn)

e

) II III
(i} iz} 10 B 22 ] 40 52 [

Sekil 11. Hastalarin 1.ay EIDGK dagilimi (logmar)

Hastalarin semptomlarinin baglangicindan basvuru zamanina kadar gecgen
sure (tablo2) ile bagvuru ani gdérme keskinligi (EIDGK 0) ve 1.ay gdrme keskinligi
(EIDGK 1) arasinda korelasyon goriilmemistir.(sirasiyla r-0.063/p=0.542,r-
0.043/p=0.676) (Tablo 15).

Tablo 15. EIDGK (logmar ) ile yas ve bagvuru siiresi arasindaki korelasyon

EIDGK 0 EIDGK 1

EIDGK 0 r

p
EIDGK 1 r ,649”

p 0,000
Basvuru sdiresi r -0,063 -0,043

p 0,542 0,676
0:Basvuruaninda / 1:1l.ayda r : korelasyon katsayisi / p:anlamhhk segeri

Basvuru ani ortalama deviasyon (MD 0) ile basvuru ani gérme keskinligi
(EIDGK 0,logmar) ve 1.ay gérme keskinligi (EIDGK 1,logmar) arasinda pozitif
korelasyon vardir (sirasiyla r0,609/p=0.000, r0,489/p=0.001).Basvuru ani patern
standart deviasyon (PSD 0) ile bagvuru ani gérme keskinligi (EIDGK 0,logmar) ve
1.ay gdrme keskinligi (EIDGK 1,logmar) arasinda pozitif korelasyon vardir.( sirasiyla
r-0.373/p=0.000,r 0.372/p=0.000)
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1.ay ortalama deviasyon (MD 1) ile bagvuru ani (EIDGK 0,logmar) ve 1.ay
gérme keskinligi (EIDGK 1,logmar) arasinda pozitif korelasyon vardir. (sirasiyla
r0.336/p=0.012, r0.544/p=0.000) (Tablo 16).1.ay patern standart deviasyon ile 1.ay
gérme  keskinligi (EIDGK 1,logmar) arasinda pozitif korelasyon vardir
(r0.379/p=0.004)(Tablo 16).

Tablo 16. Gérme alani parametreleri ile EIDGK (logmar) korelasyonu

GA-MD GA-PSD GA-MD  GA-PSD
0 0 1 1

EIDGK 0 609" 373" ,336" 191
p 0,001 0,000 0,012 0,162

EIDGK1 r 489" 372" 544" 379"
p 0,001 0,000 0,000 0,004

0: Bagvuru aninda / 1:1.ayda
r: Korelasyon katsayisi  / p: Anlamhlik Degeri

Pearsons Korelasyon Analizi

Bagvuru ani EIDGK (logmar) ve 1.ay EIDGK (logmar) ile 1.ay ppCVI arasinda
negatif korelasyon vardir ( sirasiyla r-0.240/p=0.018,r-0.214/p=0.016) (Tablo 17).

Tablo 17. EIDGK(logmar) ile ppCVI korelasyonu

EIDGK EIDGK ppCVI ppCVI
0 1 0 1
EIDGKO r 1 ,649™ -0,115 -,240°
p 0,000 0,263 0,018
EIDGK1 r ,649™ 1 0,003 -,214"
p 0,000 0,976 0,036
ppCVI 0 r -0,115 0,003 1 ,245"
p 0,263 0,976 0,016
ppCVI 1 r -, 240" 214" ,245" 1
p 0,018 0,036 0,016
0:Basvuruaninda / 1:1l.ayda r:ikorelasyon katsayisi / p :anlamlilik degeri

Bagvuru anindaki ve 1.aydaki RA ort. (RA ort0-RA ortl) ile l.ay EIDGK
arasinda pozitif korelasyon vardir.(sirasiyla r0.250/p=0.014,r0.220/p=0.031) (Tablo
18).
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Tablo 18. EIDGK ile RA-RV caplari ve AV ortalamalari arasindaki korelasyon

EIDGK | EIDGK| RA RA RV RV | Sup. inf. |infAV | Sup.
0 1 Ort0 | Ortl | OrtO Ortl |[AVort0 [ AVort0 | ortl |AVortl
EIDGK |r 1
0 p
EIDGK |r ,649™ 1
1 p | 0,000
RA r 0,035 ,250° 1

ort0 |[p [ 0,736] 0,014

RA r | -0,020( ,220"| ,860" 1

Ort1l p 0,844( 0,031| 0,000

RV r 0,069| 0,107 | ,727"| ,594™ 1

Oort0 p 0,506 | 0,299| 0,000( 0,000

RV r 0,084 0,112| ,716"| ,703"| ,826" 1

Ortl p 0,415( 0,276| 0,000( 0,000| 0,000

Su.AV |r 0,069| 0,169| ,831"| ,723"| ,881"( ,771" 1

ort0 p 0,504 | 0,100| 0,000( 0,000| 0,000 0,000

infAV |r 0,036| 0,170| ,851"| ,688"| ,852"( ,764™| ,690" 1

ort0 p 0,729( 0,098| 0,000 0,000( 0,000| 0,000( 0,000

infAV |r 0,024| 0,108| ,719"| ,815™| ,627"| ,816™| ,559™| ,768" 1

ortl p 0,816| 0,294| 0,000 0O,000( 0,000| 0,000| 0,000| 0,000

Su.AV |r 0,042| 0,168 ,789"| ,811"| ,747"| ,835"| ,875"| ,635"| 577" 1

ortl p 0,687| 0,102| 0,000 O,000( 0,000| 0,000| 0,000| 0,000| 0,000

0:Basvuruaninda / 1:1l.ayda r: Korelasyon katsayisi / p: Anlamlihk Deger

Basvuru ani peripapiller koroid kalinligi ortalamasi (ppKK ort.0) ile bagvuru ani
Ust kadran damar caplari(superior AVort 0) ve l.ay ust kadran damar cgaplari
(superior AVort 1) arasinda pozitif korelasyon vardir (sirasiyla r0.291/p=0.004,
r0.261/p=0.010). 1.ay peripapiller koroid kalinligi ortalamasi (ppKK ort.1) ile bagvuru
ani Ust kadran damar caplari (stuperior AVort) ve l.ay Ust kadran damar caplari
(superior AVort) arasinda pozitif korelasyon vardir (sirasiyla r0.273/p=0.007,
r0.309/p=0.002).

Basvuru ani peripapiller koroid kalinhigi ortalamasi (ppKK ort.0) ile bagvuru ani
alt kadran damar caplari (inferior AVort 0) ve 1.ay alt kadran damar c¢aplari (inferior
AVort 1) arasinda pozitif korelasyon vardir (sirasiyla r0.376/p=0.000,
r0.430/p=0.000). 1.ay peripapiller koroid kalinligi ortalamasi (ppKK ort.1) ile bagvuru
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ani alt kadran damar ¢aplari (inferior AVort 0) ve l.ay alt kadran damar gaplari
(inferior  AVort 1) arasinda pozitif ~ korelasyon vardir (sirasiyla
r0.398/p=0.000,r0.443/p=0.000).

Basvuru ani peripapiller koroid kalinhgi ortalamasi (ppKK ort.0) ile bagvuru
ani arter ortalamasi (Sup.-inf.arter ort.0) ve 1.ay arter ortalamasi (Sup.-inf.arter
ort.1) arasinda pozitif korelasyon vardir (sirasiyla r0.388/p=0.000, r0.413/p=0.000).
1.ay peripapiller koroid kalinligi ortalamasi (ppKK ort.1) ile basvuru ani arter
ortalamasi (Sup.-inf.arter ort.0) ve 1.ay arter ortalamasi (Sup.-inf.arter ort.1)
arasinda pozitif korelasyon vardir (sirasiyla r0.433/p=0.000, r0.470/p=0.000).

Basvuru ani peripapiller koroid kalinhgi ortalamasi (ppKK ort.0) ile basvuru
ani ven ortalamasi (Sup.-inf.ven ort.0) ve 1.ay ven ortalamasi (Sup.-inf.ven ort.1)
arasinda pozitif korelasyon vardir (sirasiyla r0.294/p=0.004, r0.307/p=0.002). 1.ay
peripapiller koroid kalinligi ortalamasi (ppKK ort.1) ile basvuru ani ven ortalamasi
(Sup.-inf.ven ort.0) ve 1.ay ven ortalamasi (Sup.-inf.ven ort.1) arasinda pozitif
korelasyon vardir (sirasiyla r0.260/p=0.011, r0.317/p=0.002) (Tablo 19).

Tablo 19. RA-RV c¢aplari ve AV ortalamalari ile ppKK arasindaki korelasyonu

ppKKort0 | ppKKortl ppKKort0 ppKKortl
RAort 0 r ,388™ ,433™ | Sup.AVort r ,291™ 273"
p 0,000 0,000 0 p 0,004 0,007
RAort 1 r 413" ,470™ | Iinf. AVort r ,376™ ,398™
p 0,000 0,000 0 p 0,000 0,000
RVort 0 r ,294™ ,260" | inf.AVort r ,430™ ,443™
p 0,004 0,011 1 p 0,000 0,000
Rvort 1 r ,307" ,317" | Sup.AVort r ,261" ,309™
p 0,002 0,002 1 p 0,010 0,002
0:Basvuru aninda / 1:1l.ayda
r: Korelasyon katsayisi / p: Anlamhlik Degeri

Ortalama deviasyon (MD) ve patern standart deviasyon (PSD) ile ortalama
damar c¢aplari arasinda korelasyon goérilmemistir.

Bagvuru ani temporal kadran RNFL 0O ile basvuru ani EIDGK 0 arasinda
pozitif korelasyon gériilmiistiir.Nazal inferior kadran RNFL 0 ile bagvuru ani EIDGK

0 arasinda pozitif korelasyon goérilmustir (Tablo 20).
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Tablo 20. EIDGK(logmar) ile RNFL korelasyonu

SANTO | nSUPO | tSUPO | TEMPO | niNFO tiINFO | NASO
EIDGKO r ,147 -,039 ,004 226" 213" ,161 ,030
p ,152 ,709 ,969 ,027 ,037 117 73
EIDGK1 r ,064 -,010 -,043 ,152 ,153 -,037| -,029
p ,536 ,924 ,679 ,139 ,137 , 719 ,780
SANT1| nSUP1 | tSUP1|TEMP1 niNF1 tiINF1 NAS1
EIDGKO r ,000 ,017 ,059 ,069 -,009 ,013| -,029
p ,999 ,871 ,570 ,502 ,931 ,901 ,780
EIDGK1 r ,019 ,008 ,088 ,037 -,005 ,041 ,014
p ,851 ,941 ,392 124 ,964 ,691 ,896
0:Basvuru aninda / 1:1l.ayda
r: Korelasyon katsayisi / p: Anlamhlik Degeri

Peripapiller koroid kalinhig ortalamasi (ppKK ort.) ile basvuru ani EIDGK 0 ve

1.ay EIDGK 1 arasinda korelasyon gériilmemistir (Tablo 21).

Tablo 21. EIDGK(logmar) ile ppKK ort. korelasyonu

ppKK ort O ppKK ort 1
EIDGK 0 r ,013 -,129
p ,900 ,209
EIDGK 1 r ,052 ,027
p ,612 , 791
0:Bagvuruaninda / 1:1l.ayda r: Korelasyon katsayisi / p: Anlamlilik Degeri

Bagvuru ani gorme alant MD O ile bagvuru ani temporal kadran RNFL O

arasinda pozitif korelasyon gortlmustur.1.ay MD 1 ile nazal superior kadran RNFL

arasinda pozitif korelasyon gorulmustir (Tablo 22).
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Tablo 22. Gérme alani MD-PSD ile RNFL korelasyonu

SANTO | nSUPO | tSUPO | TEMPO | niNFO tINFO NASO
GaMD r ,185 ,006 ,073 ,238" ,140 ,113 ,075
0 p ,085 ,956 ,502 ,027 ,194 ,298 ,489
GaMD r 224 ,270° ,112 ,146 ,104 -,102 ,239
1 p ,101 ,047 AL7 ,286 ,451 457 ,079
GaPSD r ,034 -,050 -,074 ,075 ,044 -,021 ,075
0 p , 756 ,643 494 491 ,687 ,846 ,490
GaPSD r ,162 ,110 -,042 ,118 ,155 ,033 ,143
1 p ,237 426 , 763 ,389 ,258 ,810 ,296

SANT1 | nSUP1 | tSUP1 | TEMP1 | niNF1 | tiINF1 | NAS1
GaMD r -,119 -,139 -,101 ,060 -,170 ,015 -,130
0 p 271 ,198 ,352 ,578 ,115 ,887 ,232
GaMD r ,050 -,001 -,044 ,071 ,063 ,167 ,051
1 p , 715 ,993 152 ,609 ,646 ,223 712
GaPSD r ,013 -,057 -,008 ,105 ,024 ,068 ,006
0 p ,906 ,602 ,940 332 ,829 ,534 ,953
GaPSD r 174 ,108 ,083 ,215 ,181 ,258 124
1 p ,204 ,435 945 ,116 ,186 ,057 ,368

0:Basvuruaninda / 1:1l.ayda r: Korelasyon katsayisi / p: Anlamlilik Degeri

Peripapiller koroid kalinh@i ortalamasi (ppKK ort.) ile bagvuru ani gérme alani
MDO-PSDO ve l.ay MD 1 - PSD 1 arasinda korelasyon gorulmemistir (Tablo 23).

Tablo 23. Gérme alani MD-PSD ile ppKK ort. korelasyonu

ppKKort O | ppKKort 1 ppKKort 0 | ppKKort 1

Ga-MD r ,121 ,127| Ga-MD r ,068 ,158
0 p 263 241 1 p 621 250
Ga-PSD r ,114 ,103| Ga-PSD r -,010 ,125
0 D 293 343 1 p 942 361

0:Basvuruaninda / 1:1l.ayda

r: Korelasyon katsayisi / p: Anlamlihk Degeri
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5.TARTISMA

Nonarteritik iskemik optik néropati, 50 yas ve Uzerinde ani, agrisiz ve tek
tarafli gérme kaybinin en 6nemli sebeplerinden biridir. Gorulme sikhdr 100.000" de
2,3-10,3 ’dir (81). Optik diskte dolasim yetersizligi sonucu gelismektedir. NAION’ i
olgularda yapilan histolojik calismada c¢ogunlukla kisa arka siliyer arterlerde
vaskiilopati gésterilmistir (82). NAION’ li olgularda yapilan bir doppler ¢alismasinda
kisa arka siliyer arterlerde akim azalmasi tespit edilmistir (83). Son ¢alismalarda da;
kisa arka siliyer arterlerin paroptik dallarinin vaskulopatisinin optik diskinin
retrolaminer bolgesinde yerlesen infarktlarla sonuglanarak, etiyolojide dnemli bir rol
oynayabilecedi ortaya konmustur (46,84). Hastaligin gelisiminde birgok risk faktori
tanimlanmistir. Kiicuk optik disk, DM, HT, hiperlipidemi, hiperkoagulabilite, nokturnal
hipotansiyon, sigara kullanimi, ateroskleroz bu risk faktérlerinden bazilaridir.

Hastaligin tanisi icin dikkatli anamnez ve oftalmolojik muayene genellikle
yeterlidir. Taniy1 koyarken dev hicreli arterit ve inflamatuvar optik néropatiler
dislanmalidir. NAION’ de optik sinir kanlanmasindaki yetersizlik, optik sinir
yapisinda degisikliklere yol agmaktadir.

Calismamizda 2017-2019 vyillari arasinda birimimizde NAION tanisi almis
hastalarin kayitlari retrospektif olarak incelenmis olup 96 hastanin 96 go6zi
¢alismamiza alinmigtir. Hastalarin yapilan muayene bulgulari, demografik verileri,
sistemik hastaliklari ve vyapilan tetkikleri calismamizda bakilan parametreler
agisindan taranmis, kaydedilmis ve analizleri yapiimistir.

Biz bu calismamizda NAION ‘li hastalarin ilk dénem gérme keskinlikleri, gérme
alani parametreleri gibi goérsel fonksiyonlariyla iliskili olabilecek cesitli degiskenleri
ve parametreleri inceledik. Bu parametrelerdeki akut donemdeki (0-1 ay) degisiklerin
birbirleriyle iliskisine ve hastaligin gorsel faktorlere erken dénem etkisinin olup
olmadigini ortaya koymay! amagcladik.

Calismamizdaki NAION’li hastalarin yas ortalamasi 62.1949,18 olarak
bulundu. Hayreh ve arkadaslarinin, 1996’da yaptiklari bir calismada; 624 NAION'li
olgunun yas ortalamasi 61.0 + 12.3 yil olarak saptanmigtir. Vaskuler otoregulasyon
mekanizmalarinin bozulmasi ve sistemik hastaliklarin artigi nedeniyle ileri yas,
NAION agisindan bir risk faktéri kabul edilmekle birlikte daha geng yaslarda da
NAION gérilebilmektedir. Preechawat ve ark.(85) 2007’de yaptiklari 727 NAION'li
hastanin bulundugu bir ¢alismada; hastalarin %23’Unin 50 yasin altinda oldugu

gorulmustar.
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Literatiirde NAION ile sistemik hastaliklarin iligkisini inceleyen bircok ¢alisma
mevcuttur. IONDT calismasinda (32) 420 NAION’li hastadaki sonuglarda hastalarin
% 47 ‘sinde hipertansiyon,% 24’inde diabetes mellitus oldugu goérilmustir. Hayreh
ve ark.(29) yaptiklari bir calismada 408 NAION'li hastanin % 43 ‘Unde
hipertansiyon,% 23’Unde diabetes mellitus,% 13 ‘Unde diabetes mellitus ve
hipertansiyon birlikte bulunmustur ve bu hastaliklarin genel populasyona oranla
NAION gériilen hastalarda daha yiiksek oranda gériildiigii sonucuna varmiglardir.
Ayrica bu calismada hastalarin %13’Unde iskemik kalp hastaliginin oldugu ve
bununda NAION agisindan artmis bir risk faktdri oldugu belirtilmistir. Bizim
calismamizda 96 hastanin % 52,1’'inde hipertansiyon, %47,9'unda diabetes
mellitus,% 27,1 ‘inde diabetes mellitus ve hipertansiyon birlikteligi mevcut iken
hastalarin %15'inde KAH mevcut idi. Bilindigi Uzere optik sinir bagi kan akimi,
perfizyon basincindaki  degisikliklerde  etkilenmekte ve  otoregulasyon
mekanizmalari ile regulasyon saglanmaktadir. Damarlardaki ateroskleroz ile birlikte
sistemik hipertansiyon sonucu vaskuler diren¢ artmakta ve bu mekanizmalarin
bozulmasi ile optik sinir basi kan akimi azalmasi ve sonucunda iskemi, enfarkt
gelisimine neden olarak NAION tablosu ortaya ¢ikmaktadir. DM'da ise vaskuler
endotelyal degisikler sonucu otoregulatuar mekanizmalarin etkisinin azalmasi ile
optik sinir basi1 kan akiminin bozulmasina sebep olmaktadir (29).

Miller ve ark.(86) tarafindan yapilan NAION ‘li 212 olguluk bir calismada
hastalarda normal populasyona gbére serebrovaskuler ve kardiovaskuler hastalik
riskinin daha fazla oldugu sonucuna varmiglardir. Bu sebeple NAION tanisi konan
hastalarin nérolojik ve kardiak agidan yakin takibi ve gerekli tetkik ve taramalarinin
yapilmasi énem arzetmektedir.

Calismamamizda NAION’li olgularin RNFL dlciimleri 4 esit kadranda ve 4
kadranin ortalamasi olarak degerlendirildi. Ayrica Ust ve alt kadranlar da kendi
icinde Ust, alt temporal ve Ust,alt nazal olarak incelendi.Yapilan dlgumler basvuru
ani ile 1.ay arasinda ve gruplar (Grup 1/Grup 2) arasinda karsilastirildi.Bellusci ve
ark.(87) NAION ‘li olgularin ilk bagvuru anindaki RNFL kalinliklarini
degerlendirmigler ve basvuru aninda ortalama RNFL kalinhdini 189+56.6 olarak
dlgmislerdir. Hata M. ve ark. (88) tarafindan yapilan bir bagka galismada NAION’li
olgularin akut doneminde ortalama RNFL kalinhgi 162+55.4 olarak olgulmusgtir.
NAION’nin akut evresinde optik disk dolasimindaki yetersizlik ve mevcut
otoregulasyondaki bozulmayla beraber, sinir liflerinin  myelin  kilflarinda

dejenerasyon gorliimektedir. Bu durum aksonal dejenerasyon ve aksonal ddeme
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sebep olmakta ve retina sinir lifi tabakasinda akut dénemde kalinlik artigi ile
sonuglanmaktadir (31). Kuppersmith ve ark.(89) tarafindan yapilan bir galismada
NAION tanisi konan hastalarin bagvuru anindaki ve 1.ayindaki ortalama RNFL
Olcimleri karsilastiriimig, basvuru anindaki ortalama RNFL degeri 233172 olarak
1.ay ortalama RNFL degeri ise 119+38 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
hastalarin ilk bagvuru anindaki ortalama RNFL kalinhdi ortalama 226+73.1 olarak
Olclldu ve literatlrdeki diger calismalarla uyumlu olarak artmis oldugu goéralda.
Calismamizda hastalarin 1.ay ortalama RNFL kalinliklari ise 113,53141 olarak
Olclldu ve bagvuru anina gére anlamli olarak azaldigi gérulda (p=0.000).

Calismamizda RNFL kalinhk olcimlerine kadransal olarak baktigimizda ilk
basvuru ani ile 1.ay arasinda, degisimin Ust ve alt kadranda temporal ve nazal
kadranlara oranla daha az oldugu ve optik sinir bagi ddeminin akut donemde Ust ve
alt kadranlarda daha uzun sire devam ettigi gorilmustir. Peripapiller RNFL'ye
anatomik olarak bakildiginda, Ust ve alt kadrandaki sinir lifleri daha diz iken, nazal
kadrandaki sinir lifleri kavisli olarak optik sinirden ciktigi ortaya konmustur (90).
iskemi ve 6demden alt ve (ist kadrandaki sinir demetleri daha fazla etkilenmekte,
beslenmesi diger kadranlara oranla daha erken donemde bozulmaktadir (88).

Contreras ve ark (91) tarafindan 27 NAION’li olgu (izerinde yapilan ¢alismada
hastalarin 6.hafta, 3.ay,6.ay ve 12.aylarda vyapilan tetkiklerinde RNFL
kalinliklarindaki azalmaya bakilmis ve RNFL kalinliginin diger saglikli gézindeki
normal degerlere 1.5 ay sonunda ulastigini gérmuUsler ve 3 ay sonunda diger gbze
gbére %37.1 azalma tespit etmiglerdir.6 ay sonunda ise superior kadrandaki
azalmanin diger kadranlara gore istatistiksel olarak daha fazla oldugu sonucuna
varmiglardir. Calismalarinda 6.aydan &énce yapilan RNFL kalinlik &lgumleri ile
6.ayda ki ortalama RNFL, EIDGK ve gérme alani ortalama deviasyonu (GA-MD)
arasinda korelasyon saptanmamis ancak RNFL kaybinin plato ¢izdigi 6.ay RNFL
degeri ile 6.ay gorme keskinligi ve GA-MD ‘nin korele oldugunu saptamiglardir.
Ayrica RNFL kalnhgindaki azalmanin akson kaybinin en fazla tesbit edilebilir
oldugu 1.5. ay ve 3.ay arasinda oldugu belirlenmistir.

Bizim calismamizda basvuru ani temporal kadran RNFL ile basvuru ani
EIDGK ( logmar cinsinden ) arasinda ve basvuru ani nazal inferior kadran RNFL ile
bagvuru ani EIDGK arasinda pozitif korelasyon saptanirken 1.ay EIDGK ile
aralarinda korelasyon saptanmadi. Calismamizda basvuru ani gérme alani MD ile
basvuru ani temporal kadran RNFL arasinda pozitif korelasyon goriimustir.1.ay MD

ile nazal-superior kadran RNFL arasinda pozitif korelasyon goriimustar.
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Dotan ve ark. (92) tarafinca yapilan NAION’li hastalarda uzun dénem RNFL
degisiminin bakildii bir calismada hastaligin 6.ay ile 12.ay1 karsilastiriimis ve
6.aydan sonra RNFL deki degisimin anlamli olmadigi ve bu aydan sonra RNFL
dlzeyinin plato gizdigini saptamiglardir. NAION ‘de ganglion hiicre 6limii ve kaybi
gorulmekte ve hastaligin akut doneminde ganglion hicre aksonlarinda
intrasitoplazmik 6dem gorulmektedir (93). Bu aksonal 6dem akut donem RNFL
Olcimlerinde ganglion hlcre hasarini gizlemekte ve yapilan tetkikde erken dénem
ganglion hlicre kaybi baslasa da diskte kalinlik artigi ile karsimiza cikmaktadir
(94,95).

Goto ve ark. (96) yaptiklari bir calismada NAION nin erken dénemlerinde
RNFL deki degisimler ile ganglion hicre tabakasi (GCL)'ndaki degisimler kontrol
grubuyla kiyaslanarak incelenmis. Calismlarrinda RNFL kalinhdinin kontrol grubuna
gore baslangicta anlaml olarak arttigi,1.ve 3. aylarda kontrol grubuna gore anlamli
fark olmadigi 6.ayda ise anlaml olarak azaldigi gortlmustir. GCL kalinlik de@erinin
ise 1.ayda 3.ayda ve 6.ayda kontrol grubuna gore anlaml olarak azaldi§i ve daha
erken evrelerde retinal ganglion hasarini gostermede daha kullanisli bir belirteg
oldugu belirtilmistir.

Kuppersmith ve ark. (89) galismalarinda NAION'in erken evrelerinde optik disk
ddeminin, sinir hidcresi hasarini gdstermesini engellemesinden dolayi, ganglion
hicre tabakasi ve i¢ pleksiform tabaka (GCL+IPL) ‘yi degerlendirmigler ve erken
evre noronal hasari géstermede daha dogru ve erken bir biyomarker olabilecegdini
dusunmuslerdir. Calismalarinda hastalarin baslangi¢.1.ay,3.ay,6.ay ‘da peripapiller
RNFL ile GCL+IPL degerlerinin gérme keskinligi ve gérme alani ortalama deviasyon
(MD) degeri ile korelasyonuna bakilmis ve RNFL degerinin sadece 6. Ayda korele
oldugu GCL+IPL ‘nin ise 1.ay, 3.ay ve 6. ayda gorme keskinligi ve gérme alani
ortalama deviasyonu ile korele oldugunu saptamiglardir.

Bunlarin diginda literatlirdeki diger galismalarla da uyumlu olarak NAION ‘nin
akut dénemi olarak degerlendirilecek 1.ay RNFL kalinlik analizinin hastaligin gorsel
prognozu agisindan anlamli ve prognostik bir faktér olmadigi, uzun dénem RNFL
kalinhk olcumindn ise (6.ay) gorme keskinligi ve goérme alani gibi gorsel
parametrelerle korele oldugu sonucuna varilabilir.

NAION gelisiminde kisa posterior silier arterlerdeki hipoperflizyona veya gegici
okluzyona sekonder optik sinir baginin beslenmesinin bozulmasi ve akut iskemisi
gorulmektedir. Bu bolgenin beslenmesinde koroidal kapiller yataktan,kisa posterior

silier arter dallarindan ve rekuren pial damarlardan kaynaklanan yogdun
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anastomozlar mevcuttur.Prelaminar bdlge kisa posterior siliyer arterin koroidal
dallarindan, eger varsa silyoretinal arterden, rekirren koroidal arterlerden ve Zinn-
Haller halkasinin dallarindan beslenir. Laminar beslenme ise direkt kisa posteriyor
siliyer arterlerden veya Zinn-Haller halkasindan olur. Bu halka sklera igerisinde yer
alir ve optik siniri nérookuler bileskede ¢evreler. Halkanin kanlanmasi sayilari dortle
sekiz arasinda degisen posteriyor siliyer arterlerden, koroideal besleyici arterlerden,
ve perinoral, pial arteryal agdan olur (97). Zinn-Haller halkasini olusturan medial ve
lateral paraoptik kisa posterior silier arter dallari optik sinir basinin yani sira
peripapiller koroidi de beslemekte ve dolasimina katkida bulunmaktadir (98).Bu
sebeple NAION hastalarinda koroidal kalinlikta degisiklikler olabilecegi diistiniimuis
ve bu durumun arastiriimasi icin calismalar yapilmistir.

Calismamizda bakilan peripapiller koroid kalinhdr (ppKK) &lgimlerinde
basvuru anindaki sonuglarimiz Ust kadranda (ppkkSUPO) 215.1147.5,nazal
kadranda (ppkkNASO0) 217.8+49.2 ,alt kadranda (ppkkINFOQ) 193.1£49.2, temporal
kadranda (ppkkTEMPO) 195+47.5 seklinde idi.1.ay vyapilan tetkiklerdeki
sonuglarimiz ise Ust kadranda (ppkkSUP1) 205.3+60.2,nazal kadranda (ppkkNAS1)
217.3£57.3 ,alt kadranda (ppkkINF1) 191.6+£51.8, temporal kadranda (ppkkTEMP1)
182.6+47.5 seklinde idi.Basvuru ani ve 1.ay sonuglari kargilastirildiginda Ust kadran
ve temporal kadranda 1.ayda anlamli olarak azalma oldugu goérildi.Ayrica gérme
keskinligi ile bagvuru ani ppkk ve 1.ay ppKK arasinda korelasyon goérilmedi.Gérme
alani MD-PSD degerleri ile de ppKK arasinda korelasyon saptamadik.

Jiang ve ark. (99) ‘nin henlz disk 6demi gegmemis olan ve disk ddemi
olmayan NAION’li iki grupta yaptiklari calismalarinda, disk éddemi mevcut olan
grupta Ust temporal kadranda ppKK 202.63 + 78.38,0st nazal kadranda ppKK
208.05 £ 70.70,nazal kadranda ppKK 204.42 + 67.75,alt nazal kadranda ppKK
200.31 + 100.95,alt temporal kadranda ppKK 188.26 + 76.57, temporal kadranda
ppKK 214.00 = 87.87 olarak Olcllmis ve nazal,alt nazal,alt temporal koroid
kalinliklarinin normal kontrol grubuna goére anlamli olarak arttigi goérulirken,disk
6demi olmayan grup ile normal kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
gorulmemistir.Bununla birlikte tum gruplarda gérme keskinligi,gorme alani ortalama
deviasyonu ve RNFL ile ppKK arasinda ise korelasyon saptanmamistir.

Alt nazal kadran defektinin oldugu relatif alt altitudinal defektler NAION ‘de
gérme alaninda en yaygin defektler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Optik disk bagi
ddeminin mevcut oldugu erken evre NAION tablosunda prelaminar ve laminar

bolgelerin beslenmesine katkida bulunan Ust ve temporal kadran peripapiller kapiller
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yataktaki vaskuler yetmezlik ile alt ve nazal kisimlarinin beslenmesine katkida
bulunan peripapiller kapiller yataktaki vaskuler kompansatuar genislemenin bu
durumu destekledigi sdylenmektedir (100).

Garcia ve ark.(101)’'nin tanidan itibaren ortalama 3 ay gec¢mis, disk ddemi
olmayan NAION’li hasta grubunda peripapiller koroidal kalinliklarina (ppKK)
baktiklari ¢alismalarinda ortalama ppKK (Ust,alt,temporal,nazal kadranlar)
148.8+42.68 olarak olgmauslerdir ve saglikl kontrol grubuna gére ppKK’nin anlaml
olarak daha ince oldugunu saptamislardir.Ayrica NAION'li hastalarin diger
etkilenmemis gozlerinin ppKK ‘ni da saglikh kontrol grubuna gére anlamli olarak
daha ince &lgmuslerdir.ince bir koroid tabakasinin daha kiiclik damar caplari
anlamina gelecegi, bunun da hipoksi ve hipoperfuzyona sebep olabilecek kan akimi
degisikliklerine daha toleransssiz bir durum olusturabilecegi sdylenmistir.

Nagia ve ark.(102) vyaptiklari calismada NAION'da peripapiller koroid
kalinligini, diger etkilenmemis g6z ile ve normal saglikli grupla karsilastirmiglardir.
Ortalama ppKK, normal gézlerle karsilastirildiginda NAION ve diger etkilenmemis
gbzlerde daha kalin bulunmustur ve kalinlasmis peripapiller koroidin disk-at-risk
klinik fenotipinin bir bileseni olabilecedi sonucuna varmiglardir.

Fard ve ark.(103) ‘nin tanidan itibaren ortalama 5 ay gecmis 30 NAION ‘li
hasta grubunda yaptiklari calismada ortalama ppkk degeri 201.6+42.4 olarak
Olclimus ve saglikh kontrol grubuna gére anlamli olarak daha yiksek bulunmustur.
Ayrica hastalarin diger gozlerinin ortalama ppKK degeri de saglikli kontrol grubuna
gbre anlamh olarak yuksek bulunmustur. Sektdryal analizde ise alt kadranin Ust
kadrana oranla istatistiksel olarak anlamli derecede daha ince oldugu sonucuna
varilmistir.NAION ‘de optik sinir basinin prelaminer bélgesinin esas beslenmesinin,
koroidal dolagimin az bir etkisinin oldugu Zinn-Haller halkasindan kaynaklandigini
g6steren postmortem calismalar vardir (12). Bu yiizden koroidin NAION gelisimin
patofizyolojisinde énemli bir etkisinin olmadigi distnulmustir Bunun yaninda Zinn-
haller halkasindan orta peripapiller koroidi besleyen daha buylk rekurren koroidal
vaskuler dallarin ayrildigini gosteren ¢aligmalarda mevcuttur (97).

Calismamizda ppKK ‘da sektoéryel bazda ilk bir aylik periyodda anlamli
degisiklikler oldugunu saptadik. Fakat bu degigimin gorsel parametrelerle arasinda
bir korelasyon saptamadik. Literatlirde peripapiller koroid kalinhdinin erken evre
NAION durumunda degerlendirildigi ¢calismalar kisith olup daha ¢ok disk édeminin
geriledigi kronik donemde vyapilan c¢alismalar mevcuttur. Fakat yapilan bu

calismalara bakildiginda koroid kalinhgindaki  degisimlerin  patofizyolojik
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mekanizmalarda etkisinin olup olmadigi ve sebep-sonug iligkisinin agiklanmasinda
fikir birligi olmadigi gorulmektedir. Bu sebeple peripapiller koroid kalinliginin gorsel
prognoza etkisinin olup olmadigini ve sebep-sonug iligkisini ortaya koyabilecek daha
genis ¢calismalara - postmortem arastirmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda bakilan bir diger parametre peripapiller koroidal vaskuler indeks
(PpCVI) idi. NAION tablosunda koroidal kalinlikda erken dénemde gergeklesen
ve/veya basglangicta var olan degisikliklerin vaskuler indeks dederlerinde de
degisiklere sebep olabilecegini distindik. Bu amacla belli bir alanda vaskuler alanin
tim koroide oranini gosteren bu yeni parametreye de ¢alismamizda bakildi.

Pellegrini ve ark.(104) ‘nin disk édemi olmayan 20 AAION ve 20 NAION ‘li disk
hastalari ve kontrol grubunu karsilastirdiklari calismada AAION ile NAION arasinda
ppCVI acisindan anlamh farklihk bulunmus, AAION ‘de bu degerin daha dusiik
oldugu gortlmistir. NAION ‘li hastalarda ortalama ppCVI %67.6+3.07 bulunurken
kontrol grubunda bu degerin 68.6+3.19 oldugu gdriilmiis ve fakat NAION ile kontrol
grubu arasinda ppCVI agisindan anlamli farklilik gorilmemistir.Sektoryel olarak
bakildiginda da NAION ile kontrol grubu arasinda anlamh farlilik
gérilmemistir. AAION tablosunda posterior silier arterin  proksimal bélgesinin
trombotik okluzyonuna sekonder koroid besleyen dallarin da etkilenmesiyle floresein
anjlografide koroidal dolumda gecikme ve koroidal iskemi gorulebilmektedir (105).
NAION ‘de ise posterior silier arterin koroidal dallari sonrasi daha distal damarlar
etkilenmektedir. Bu durum NAION de FA ‘da optik disk perfuzyonunda gecikme
gorulmesine  ragmen  koroidal perfuzyonda bir gecikme olmamasini
saglamaktadir.(105). NAION ‘de peripapiller koroid kalinhginin azaldigini, arttigini
veya anlamli degisiklik olmadigi gOsteren calismalar
mevcuttur.(99)(101)(103).Koroidal kalinhdin aksial uzunluk, refraktif hatalar, GiB,
sistolik kan basinci degisimi ve ditrnal degisiklikler gibi bircok faktérden etkilenmesi,
koroidal degisikliklerin analizinde bu degisikliklerden nispeten daha az etkilenmesi
sebebiyle CVI'in daha degerli oldugu ¢alismada belirtilmistir.

Bizim galismamizda bakilan ppCVI degeri basvuru aninda %60 ve 1.ayda
%62 idi.Basvuru ani ve 1.ay kiyasladigimizda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptamadik fakat 1.aydaki ppCVI ile bagvuru ani ve 1.ay EIDGK (logmar cinsinden)
arasinda zayif negatif korelasyon saptadik.(sirasiyla r-0.240/p=0.018, r-
0.214/p=0.036).Literatirde akut disk 6deminin mevcut oldugu erken dénemde
NAION-ppCVI iligkisini inceleyen galigma olmamakla birlikte OKT anjiografi (OKT-A)’

nin gelisimi ile birlikte peripapiller koroidin ve retinal katmanlardaki damar aglarinin
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degisikleri daha net bir sekilde degerlendiriimeye baslamistir ve yapilan ¢alismalarin
sayisi hizla artmistir.

Augstburger ve ark.(106) semptomlarin baglangicindan 3 ay sonra ki NAION
‘li hastalarda OKT-A ile optik sinir ¢evresi retinal kan akimini gdsteren radial
peripapiller kapiller tabaka (RPC) (3 mm)ylr ve diske daha yakin olarak
circumpapiller RPC (750 mikron) ‘yi ve bunlarin yaninda peripapiller koryokapillaris
(cpCC) tabakasini da degerlendirmiglerdir. Fakat koryokapillaris tabakasinda
NAION'li ve diger saglikli gozleri ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir. Calismanin sonucunda NAION’de kalici bir okluzyon yerine gegici
bir hipoperfiizyon durumu goérilmesi nedeniyle koroidal damar yogunlugunda bir
degisim gorulmedigi sdylenmistir.

Dhiman ve ark.(107) nin OKT-A ile NAION ‘li hastalarda yaptiklari calismada
yine peripapiller retinal ve koroidal vaskular yodunluk degerlendiriimis ve sonug¢
olarak retinal vaskuler yogunlukta diger goze ve kontrol grubuna goére anlamli
azalma gorullrken koroidal vaskuler yogunlukta anlamli degiskenlik gorulmemigtir.

Sharma ve ark. (108) nin akut dénem (semptom baslangicindan itibaren ilk
yedi gun) NAION ‘li hastalarda OKT-A ile yaptiklari ¢alismalarinda ortalama
peripapiller koroidal vaskuler yogunlugunu NAION’li grupta %53.2+7.8 olarak
bulurken ve kontrol grubunda %69.5+3 olarak bulmuslar ve NAION ‘li grupta
ylzdenin anlamli olarak azaldigini saptamislardir.

NAION ‘nin vaskuler bir patolojiye sekonder gelisdigi gliniimiizde hala netlik
kazanmasa da hastaligin etiyolojisinde bir¢ok vaskuler predispozan faktériin olusu
ve erken doénemdeki diskte gorilen morfolojik dedisiklerin kapiller damarlarda
oldugu gibi retinal arteriol ve venlllerin de farkliliklara sebep olabilecegini
dusundirmustar.

Lee ve ark. (109) tarafindan yapilan optik disk ve cup genigligi ile retinal arter
ve ven c¢aplarinin iligkisinin degerlendirildigi galismalarinda hem dikey hemde yatay
olarak disk ve cup geniglikleri dlgilmus ve disk-cup genisligi ile retinal arteriol ¢api
(CRAE-central retinal arteriol equivalent), retinal venuler ¢gap (CRVE-retinal venular
equivalent) korele bulunmustur. Disk ¢api ve cup genigligi kiguldikge anlamli olarak
arteriol ve venullerin ¢aplarinin da azaldigi ¢alismada ortaya konmustur. Bu damar
caplarini etkileyen inflamasyon, diabet, hipertansiyon gibi cesitli etkenler olsa da
kalabalik bir laminer alana sebep olan kiigiik disk ve cup durumun da NAION igin bir
risk faktori olarak kabul edilmesi sebebiyle arteriol ve venul gaplarinin da bu

hastalikla iligkili olabilece@i sdylenmistir.
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Zhang ve ark.(110) kronik dénem NAION ‘li ve hipertansiyonu olan hastalarda
yaptiklar ¢calismalarinda CRAE, CRVE ve birbirlerine orani olan AVR (arteriol/venul
rate) degerleri bakiimis ve NAION ‘li hastalarda bu degerleri sirasiyla 159.6 + 17.07,
27717 + 26.58 ve 0.598 olarak élgmuslerdir. Yapilan analiz sonucunda arteriol ve
vendl ¢aplarinin kontrol grubuna gore anlamli olarak yiksek, AVR ‘nin ise anlamli
olarak dusuk oldugu goérulmastir. Bu durumu ise vaskuler dokulardaki oksijen
azhigina cevabin dilatasyon ile oldugu ve retinal ven6z basingtaki artisin vaskuler
genislemeye sebep oldugu hipotezini 6ne strmusglerdir.

Remond ve ark. (111) akut ve kronik dénemdeki NAION ’li hastalarda retinal
arteriol ve venul ¢aplarinin bakildi§i calismalarinda ise CRAE degerini akut donem
hastalarinda ort. 172 olarak kronik donem hastalarinda ise ort.151 olarak, CRVE
degerini ise akut donem hastalarinda 241 olarak kronik donem hastalarinda ise 209
olarak élgmuslerdir. AVR degerini ise akut donem hastalarinda 0.70, kronik donem
hastalarinda 0.72 olarak hesaplamiglardir. Yapilan analiz sonucunda CRVE
degerinin hem akut hem de kronik donemdeki hastalarda kontrol grubuna goére
anlamli olarak arttigini gérmuslerdir. CRAE degerinde ise sadece akut donem
grubunda kontrol grubuna goére anlamli artis gértlmastir. AVR degerinde ise
anlamli olarak azalma goérulmuagstir. CRVE deg@erinin akut donem ile birlikte kronik
dénemde de artmis olarak devam etmekte olup CRAE dederinin ise disk édeminin
gectigi kronik dénemde gerilemesinin, Levin ve ark(112) tarafindan éne sirilen
venoz konjesyon hipotezi ile uyusmakta oldugu da ¢alismada belirtilmistir.

Yapilan bu ¢alismalarda disk sinirindan yarim disk ve 1 disk uzakliktaki 6 adet
arteriol ve 6 adet venulin &ézel yazilim programlari ile ¢aplari alinmis ve bunlarin
ortalamasi olarak CRAE ve CRVE parametreleri ortaya c¢ikariimistir. Biz
calismamizda Ust ve alt kadran temporal arteriol ve venlllerin élgiimlerini OKT
cihazinin disk goruntisu Uzerinde blUyuk buydtme de cihazin kendi isaretleme
Ozelligini kullanarak o6lgdik ve bu degerlerin akut donemde basvuru ani ile 1.ay
Olcimlerini ve parametrelerin birbirlerine oranlarini kiyasladik. Bizim sonug¢larimiza
baktigimizda bagvuru aninda retinal arteriol ¢ap ortalamasini 100.3+20.6 olarak,
venul ortalamasini 150+25.1 olarak, AVR degerini ise 0.66 olarak Olgduk. Diger
calismalardaki kontrol gruplarinin olgum degerleri ile kiyaslandiginda bizim
sonuglarimizin daha dusiuk oldugu gorulmekte. Fakat diger caslismalarla bizim
degerlerimizin uyusmamasinin; disk 6demi sonucu goruntu kalitesi ve Olgum
yonteminin farkhhgindan kaynaklandidini distnduk.1.ay da ki sonuglarimiza

bakildiginda ise bu degerlerin sirasiyla 96.2+18.7,132.2+20.5 ve 0.72 oldugunu ve
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iki zaman arasinda anlamli farkhhk oldugunu gordik. Bizim galismamizda ki AVR
oranina benzer durumdaki akut ve kronik donem hastalarin degerlendirildigi
Remond ve ark. (111) caligmasinda AVR degerinin kronik donemde akut déneme
go6re daha ylksek oldugu gorilmektedir.(sirasiyla 0.70-0.72). Calismamizda da disk
O0demini gerilemekte oldugu 1.ayda ki AVR degerinin Remond ve ark.(111)
¢alismasiyla uyumlu olarak daha yiksek oldugunu gordik. Hem kontrol gruplarina
gére NAION ‘de AVR nin diisiik olmasi ve damar ¢aplarinin artmasi hemde NAION
‘nin kendi icinde akut disk 6deminin yogun oldugu dénemde AVR nin ilerleyen
doéneme gore daha duslk dizeyde olmasi ve yine damar caplarinin artmis olmasi,
NAION tablosunda veniillerdeki degisimin arteriollere oranla daha fazla oldugu
sonucunu ¢ikarabilmektedir. NAION ‘de olusan disk &demi sonucunda vendz
donuste yavaslama, ven6z basingta ve kapiller basingta artis gorilmektedir. Olusan
hipoksi ve iskemiye vazojenik mekanizmalarin vazodilatasyon ile yanit vermesi
sonucu bu durumun arteriol ve venul caplarinda da genislemeye yol actigi
dusundlebilir. Birgok arastirmaci tarafindan kabul edilen NAION ‘de 6n optik disk
alaninin besleyen arteriollerdeki hipoperfuzyondan ziyade, Levin ve ark.(112)
NAION'yi, primer olarak vendz okluzif bir hastalik olarak degerlendirmiglerdir. Bu
hipoteze gbére 6n optik sinirin venéz drenajinda rol oynayan santral ven dallarinda
olusan bir okluzif durum optik sinir parankiminde sitotoksik ve vazojenik ddeme
sebep olmakta ve bdoylelikkle vendéz konjesyon olusumu sonrasi venoarterial
bileskede ve arteriollerde sekonder olarak daralmaya sebep olmaktadir. Ayrica
floresien anjiografide diskdeki yavas dolumun da bu durumu destekledigi
sOylenmisgtir.

Calismamamizda hem basvuru ani hem de 1.ay ppKK degerleri ile RA-RV
caplarinin ve ortalamalarinin pozitif korele oldugu goérulustur. Bu korelasyon ile
NAION ‘de diskin ddemli oldugu akut evresinde retinal vaskuler dolasim ile koroidal
dolasimin dolayli veya dogrudan etkilendigini ve dinamik bir sire¢ halinde iki yapinin
etkilesim halinde oldugu ortaya konmustur.

Calismamizda ayrica retinal arteriol ve venul ¢aplari ile gérsel parametrelerin
korelasyonuna da bakildi. Yapilan analizde gérme alani MD ve PSD ile bu
parametreler arasinda korelasyon gormezken ,1.ay en iyi duzeltimig gorme
keskinligi (EIDGK,logmar) ile bagvuru ani arteriol gapi ort. ve 1.ay arteriol cap! ort.
arasinda pozitif korelasyon saptadik. Bu korelasyonun daha anlamli olabilmesi
adina Ozellikle akut evre ile kronik doneme kadar olan donemdeki degisimlerin

ortaya konabilecegi ve disk 6demi miktari, olusan vendz konjesyon, iskemi siresi
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gibi etkenlerin arteriol c¢aplari ile iligkisinin incelenecedi daha genis calismalar
sonucu, baglangi¢ arteriol capinin hastaliyin seyrinde goérsel parametreler agisindan
prognostik bir belirte¢ olarak degerlendirilebilecegi digstnulebilir.

Calismamizda ki en iyi EIDGK ise bagvuru aninada 0.97+0.74 iken ve 1. ayda
0.76+0.67 idi. Basvuru ani ve 1.ay en iyi dizeltiimis gorme keskinlikleri bakilan
diger calismalarda ise sirasiyla; basgvuru ani 0.45+0.69/1.ay 0.62+0.77, basvuru ani
0.6/1.ay 0,8 olarak goriulmektedir (92,94).Optik sinir dekompresyon calismasi
(IONDT) (32) ‘de hastalarin %59 unun goérme keskinligi logmar cinsinden 21.0
olarak gorulirken diger baska calismalarda da hastalarin %31-%41 arasinin gérme
keskinligi logmar cinsinden 1.0 olarak bulunmustur (118). Bizim calismamizda da
basvuru ani gérme keskinliginin ve 1.ay goérme keskinliginin diger calismalara
benzer oranda oldugu gorulmektedir.

Hayreh ve Zimmerman (113)in 386 NAION ‘li hastada vyaptiklari
galismalarinda hastalar basvuru anindan 2 yila kadar ki periyodda hastalarin gorme
keskinliklerini degerlendirmistir.Hastalarin %32 sinde bagvuru ani EIDGK (logmar
cinsinden) 0.0, %17 sinde 0.1-0.18 arasi, %23 Uinde ise =21.0 olarak
goriulmustir.Logmar cinsinden 0.3 farklilasmanin artis veya azalis kabul edilmesiyle
hastalarda basvuru ani gérme keskinligi 20.54 olan hastalarin % 41 inde 6.ayda
gbérme Kkeskinliginde artis goérilirken %9 unda ise azalis gérllmustir.Calismada
6.ay dan sonraki surecte goérme keskinligi degisiminin anlamli olmadidi fakat ilk 6
aya kadar gbérme ekskinliginde anlamli azalig-artis olabilecedi ve bunun yaninda
basvuru aninda gérme keskinliginin tam olabilecegi de belirtiimistir.Bizim
calismamizda hastalarin % 17 ‘inin basvuru ani EIDGK 0.1 ve 0.3 arasinda iken
%47 sinde 21.0 olarak gérulmustir.

Boone ve ark.(114) tek gdziinde akut NAION ile uyumlu disk édemi bulunup
diger géziinde gegirilmis NAION ile uyumlu optik atrofi olan (6/23) veya heniiz diger
g6zinde de akut NAION ile uyumlu disk 6demi olup diger gozlyle arasinda tutulum
suresi olarak 1 aydan kisa (6/23) veya 1 aydan uzun sure olan (11/23) 23 hastada
yaptiklari galigmada bu hastalarin iki gozu arasinda ki gérme keskinligi degerlerine
bakilmis ve iki g6z arasinda anlamli farklilik gérdlmemistir ve birbirleriyel korele
oldugu goérilmustir.Bu calisma bize diger gézde olasi bir NAION durumunda ilk
tutulan gozun gorme keskinliginin ikinci gozun gorme keskinligi sonucuna etki
etmesi bakimindan 6nemli bir gosterge olabilecegini dusundurmustur.

Literatirde yapilan ¢aligmalarda NAION’de yapilan gérme alani tetkiklerinde

ortalama deviasyon (mean deviation, MD) sonugclarina bakildiginda MD degerinin
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bagvuru aninda 3 farklhh c¢alismada sirasiyla -12,35£8.26 ,-18-20 arasi ve -
10.21+£3.91 oldugu gorulmektedir (92,94-95).Bizim calismamizda ise basvuru
aninda goérme alani bulunan 87 hastanin MD degeri ortalama -17.9+8.39 idi.
Basvuru ani tetkiklerinde hastalarin 41’'inde (42.7) altudidunal defekt gorulurken
bunu 18 (%18.7) hastada goérilen genel depresyon ve 11 (%11.7) hastada gdérulen
arkuat skotom takip etmistir. Bizim galismamizla da uyumlu olarak, NAION
hastaliginda en sik gorulen gorme alani defektinin altidudinal defektler oldugu
bilinmektedir (42,114).Bilindigi Uzere retinal sinir lifi demtleri retina Ust ve alt
yarisinda orta hatti gegcmeyen bir projeksiyon sergilemekte ve bu durum altidudinal
tipde defektleri aciklamaktadir. Bunun disinda optik sinir basinin etkilenen bolgesine
gbrme alaninda karsilik gelen bélgede cesitli tipde defektler gérmekteyiz.

Calismamizda bunun yaninda basvuru ani EIDGK ve 1.ay EIDGK ‘nin basvuru
ani gérme alani parametreleri ile korele oldugu gérilmustir. Bununla birlikte NAION
‘de sinir liflerinin fonksiyonun sadece gérme alani saglama olmasi ve bu hastalikda
etkilenen optik sinir alaninin farkh yogunlukta olabilmesi nedeniyle bu iki parametre
her zaman korele olmayip gérme alani kaybi fazla ve gérme keskinligi iyi durumda
olan hastalar da gorebilmekteyiz (115).

NAION ‘nin kanitlanmis bir tedavi yéntemi olmamakla birlikte disk ddeminin
geriletiimesine, vaskuler yapi Uzerine etkiye ve noéroproteksiyona ydnelik bir¢ok
deneysel calisma literatiirde mevcuttur. NAION ‘li hastalarda gorilen gérme
kaybinin ani olusu bu hastalari sonu¢ gdérmesinin ne oranda olacagl yoéninde
endiseli hale getirmekte ve bu soruya net bir yanit verilememektedir. Bu hastalarda
denenen tedavi yéntemlerinden biri de 1960 ve 70’li yillardan itibaren baslanan
sistemik kortikosteroid kullanimi olmustur ve hastaligin prognozuna etki ettigini
gOsteren birgok galisma yapiimistir.

Hayreh 2007 yilinda yaptigi ¢alismasinda 613 NAION ‘li hastayi ¢alismaya
dahil etmis ve 312 sine basvuru aninda 2 hafta boyunca 80 mg sistemik steroid
verilmis, sonra ki 5 ginde 70 mg, sonra ki 5 giin 60 mg ve sonrasinda da 5 gunde
bir 5 mg azaltilarak sistemik steroid verilmis ve tedavi tamamlanmigtir. Hastalarin
301 ‘ine ise tedavi verilmeyerek takip edilmistir. Tedavi alip almamanin hasta
secimine birakildigi bu calismada koérleme yapimamis ve non-randomize bir
calisma yapilmistir. Calisma sonucunda tedavi verilen grupta disk 6deminin
¢6zildigu anda (2-4 hafta) basvuru ani gorme keskinligine goére gdrme
keskinliginde artis saptanan g6z orani % 44,2 iken, tedavi veriimeyen grupta bu

oranin %21,2 oldugu gorulmastir. Gérme alani verilerindeki dizelmeye bakildiginda
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ise bu oranlarin sirasiyla %40,1 ve % 24,5 oldugu gorulmuagtir. Gérme keskinligi
basvuru aninda logmar cinsinden 20.54 olup tedavi verilen ve 6.ayda gorme
keskinligi artigi yasanan hasta orani %69,8 iken, tedavi verilmeyen grupta ise bu
oranin %40,5 oldugu goérulmastir. Bu iki grupta da Ozellikle 6.aya kadar gorsel
parametrelerde iyliesme goéruldigld sonrasinda ise minimal artis ile seyrettigi
sdylenmis ve galisma sonucunda erken dénemde sistemik steroid verilen hastalarda
verilmeyen gruba gore anlamli olarak daha yuksek derecede gorsel parametrelerde
artis yasandigi belirtilmistir (115).

Rebolleda ve ark.(63) yapilan NAION ‘li 37 goz lizerinde yapilan ¢alismada 10
hastaya basvuru aninda 80 mg sistemik streoid verilip 2 hafta boyunca ayni dozda
ardindan 5 gunde bir azaltihp kesilerek tedavi verilirken, 27 hastaya steroid
verilmeden izlenmigtir. 6.ayda bakilan gorme keskinligi sonuglarinda ve gérme alani
MD - PSD parametrelerinde iki grup arasinda anlamli farkhlik saptanmamistir. Fakat
bu calismada hasta gruplari arasinda hasta karakterleri ve 6zellikleri bakimindan
ayrim yapillmamasi ve calisilan hasta sayisinin az olmasi Hayreh tarafindan
elestirilmigtir.

Osaka ve ark.(116) ‘nin siganlar lzerinde yaptiklari calismada NAION
olusturulmus 25 hayvanin 12 sine NAION indiiklenmesinden 3 hafta sonra 20
mg/kg (insanda esdederi 1 gr ) steroid verilmis,13 hayvana ise tedavi
verilmemisti.7./14. ve 28. gunlerde hayvanlarda disk 6édemlerine ve OKT ‘de retinal
ganglion hicre tabakasi de@erlendiriimis. Tedavi verilen grupta disk 6deminin
azaldigini fakat RGC tabaksindaki kaybin engellenemedigi goésterilmis. Ayrica
steroidin disk édemini geriletmesinde vazodilatasyon mekanizmasinin etkili oldugu
sOylemigtir.

Saxena ve ark.(117) ’nin diabetik olmayan 38 NAION’li hastada yaptiklari
randomize ¢ift korli calismalarinda 19 hastaya plasebo 19 hastaya ise 2 hafta
boyunca 80 mg ve ardindan 5 glnde bir azaltilarak kesilinceye kadar steroid
verilmis ve bu iki grubun bagvuru anindan 1.ay,3.ay ve 6.aya kadar gorme keskinligi,
disk 6demi seviyesi ve RNFL bakimindan karsilastirmasi yapilmigtir. Ayrica bu iki
grubun demografik ve kinik 6zellikler bakimindan amlamli olarak benzer oldugu
belirtiimistir. steroid verilen grubun basvuru ani gérme keskinligi ort.0,8 logmar iken,
diger grubun 1,0 oldugu;6.ay gormelerinin ise sirasiyla 0,6 logmar ve 0,5 logmar
oldugu gorulmustur. Her iki grupta 6.ayda basvuru anina gore istatistiksel anlamli
olarak artis gostermis ve bununla birlikte steroid verilen grupta bu artisin daha fazla

oldugu gorulmustar. Ayrica toplam 38 hastanin 25'nde (%66) tedaviye semptom
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baslangicindan 2 hafta kisa slUrede baslanirken digerlerinde 2 hafta sonrasinda
baslanmistir. Tedaviye baslama siresi bakimindan da iki grup arasinda final gérme
keskinliginde anlamli fark gérilmemistir.

Kinori ve ark. (118) 23 NAION ‘li hastada yaptiklari galismada hastalar iki
gruba ayrilmis ve bir gruba ylsek doz iv steroid verilirken diger gruba tedavi
verilmemis ve iki grup EIDGK ve GA parametreleri bakimindan 0.1.3.6. ve sonraki
aylarda dedgerlendirilerek karsilastiriimistir. Kontrol grubunun sec¢iminde Kontrolsiz
HT, kontrolsiz DM ve kalp yetmezligi gibi hastaliklarin olmamasi ve hastalarin
tedavi istememesi belirleyici olmustur. Tedavi verilen grupta basvuru aninda gérme
keskinligi logmar cinsinden 0.541£0.67 iken kontrol grubunda 0.54+0.49 olarak
bulunmustur.3.ay ve 6.ay sonuclarinda gérme keskinliginde iki grup arasinda ve
gruplarin basvuru anina gore istatistiksel anlamlilik gorilmemistir. Gérme alanlari
ise tutulan kadran miktarina gore 0 ile 4 arasinda degerlendirilmis ve MD degerleri
karslastiriimis ve bu parametreler bakimindan da gruplar arasinda son vizitler dahil
anlamh farklilik saptanmamistir.

Bizim calismamiza dahil edilen 96 hastanin tamamina sistemik steroid
verilmis olup verilis sekli ve dozu bakimindan iki gruba ayriimiglardir. Grup 1’ de
hastalarin 55’ine (%57) basvuru aninda 1000 mg metilprednizolon verilmis ve 3 gln
boyunca ayni dozda devam edilmigtir.4. ginde kg/mg/gin idame dozunda devam
edilerek 2 haftaya tamamlanmig ardindan 5 ginde 5-10 mg azaltilarak kesilmistir.
Grup 2’ ye ise basvuru aninda yuksek doz yerine kg/mg/giin dozda tedaviye
baslanip 2 haftaya tamamlanan ve ardindan 5 gunde 5-10 mg azaltilarak kesilen
hastalar alinmistir. Gruplarda sistemik hastalarin dagilimina bakildiginda Grup 1’ de
28 hastada DM (%50 — 28/55),24 hastada HT (%43 -24/55) ve 11 hastada KAH
(%20-11/55) oldudu, grup 2 de ise de 16 hastada DM (%39 — 16/41),19 hastada HT
(%46 -19/41) ve 5 hastada KAH (%12-5/41) mevcut oldugu gorilmustur. Grup 1’ de
semptomlarin baslangicindan 2 hf iginde tedavi verilen hastalarin orani 51/55 (31
hasta 0-3 giin,11 hasta 4-7 gun,9 hasta 7-14 gun ),diger grupta bu oranin 38/41
oldugu goérulmustir (grup 1’ de 4 hastanin grup 2’ de 3 hastanin bu bilgilerine
kayitlardan ulagilamamigtir).Bunlarin diginda yas ve cinsiyet bakimndan iki grup
arasinda farklilik saptanmamigtir.

Calismamizda her iki grupta basvuru ani disk 6demine bakildiginda iki grup
arasinda basvuru aninda anlamh farkllik goérilmekte ve ylksek dozda steroid
verilen grup 1’ de disk 6deminin daha fazla oldugu gérilmektedir. Bunun sebebi

basvuru aninda disk 6demi daha fazla olan hastalarda yilksek dozda steroid
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baslanmasinin daha fazla tercih edilmesi olabilir.1.ay sonuglarinda ort. RNFL
degerlerine bakildiginda ise iki grup arasinda anlamh farklik gérilmemekte ve
yuksek doz steroid verilen grup 1° de disk 6demininin daha fazla geriledigi
gorilmektedir.

Goérme kesknligine bakildiginda grup 1’ de basvuru ani EIDGK 1,04+0,74
logmar iken, diger grupta bu deger 0,88+0,76 idi ve iki grup arasinda anlamli farklilik
yoktu. iki grubun bagvuru ani ve 1.ay EIDGK (logmar ) kiyaslandiginda her iki grupta
da istatistiksel anlamh farkliik saptanmadi. Gérme alani MD ve PSD degisimi
bakimindan iki grup karsilastirildiginda ise yine basvuru ani ve 1.ay arasinda
istatistiksel anlamli farkhlik gértlmedi.

Gorsel parametrelerin yaninda calismamizda bakilan ppKK, CVI, RA-RV
caplari gibi farkl degiskenler agisindan iki grubun 1.ay daki etkilerine bakilmis olup
gruplar arasinda anlamli farkhlik saptanmadigi gortlmastir.

Literatiirde bildigimiz kadariyla erken dénem NAION tablosu tani aninda
sistemik steroid baslama seklinin (yliksek doz ve IV sekilde - kg/mg dozda ve oral
sekilde) kiyaslandigi calisma olmamakla birlikte biz g¢alismamizda sistemik yan
etkileri bilinmesine ragmen steroidlerin yuksek dozda verilmesinin etkisinin olup
olmadigini ortaya koymaya amagcladik.

Pakravan ve ark.(119) yuksek doz steroidlerin etkilerinin degerlendirildigi
randomize kontrollii galismasinda NAION’ |i 90 hasta ¢alismaya alinmis basvuru
anindan itibaren degerlendirilmislerdir.90 hasta 3 gruba ayrilarak 1.gruba
plasebo,2.gruba 3 gin boyunca 1000 mg (2*500 mg) intravendz steriod ve
ardindan 2 hafta boyunca 1mg/kg/gin dozunda edame tedavi verilmig,3.gruba ise
%100 normobarik oksijen 2*1 saat/gin (5lIt/dk) seklinde verilerek bu ¢ grup gérsel
parametreler ve disk édemi agisindan karsilastiriimistir.Bagvuru ani ve 1.ay gérme
kesknlikleri karsilastirildiginda artis oldugu goérilse de bunun ¢ grupta da anlamli
olmadigi gorulurken,6.ay da ise plasebo ve steroid verilen grupta anlamh artis
gOrulmustir.Gérme alani MD degerinde ise 1.ayda ve 6.ayda gruplar arasinda
anlamli farkhihk saptanmamigtir.Calismada ayica steroid tedavisinin plaseboya gore
disk 6deminin gerilemesini hizlandirmadigi da soylenmistir.

Kortikosteroidlerin  olasi etki mekanizmalari ile ilgili birka¢ gorus
mevcuttur.Osaka ve ark.(116) yaptu-iklart hayvan caillmmasinda bunu
vazodilatasyon mekanizmasi Uzerinden oldugunu soylemigtir.Fould ve ark.(120)
kapiller gecirgenligi azaltarak steroidlerin etki ettigini sOylemislerdir.Hayreh disk

6deminin olusumunda primer etki ve sekonder etki tanmlamistir.Optik sinir basi
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iskemisi ile sinir aksonlarinda birikim ve genigleme durumu gérulmekte ve bu da disk
6demi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (121,122).Sikisik disk icerisinde perfizyon
basincinin da azaldigi durumlarda kapiller akimin azalmasi durumu goérulmektedir
ve bu durum olusan staz ve vaskuler gecirgenlik artisi zemininde sekonder bir
hasarla iskemiyi daha fazla agreve etmektedir (18,30,123).Steroidlerin de bu kaskad
Uzerinde kapiller gecirgenligi ve aksonal staz ve ddemi azaltarak etki ettigi
dusunulmektedir.Disk 6deminin erken donemde steroid verilen gruplarda daha hizli
geriledigini gosteren calismalar olmakla birlikte (115-117) steroidlerin erken
dénemde disk 6demini azalmasinda etkili olmadigini gdsteren calismalar da
mevcuttur(119). Hayreh disk 6deminin steroid kullanimi ile hizli gerilemesinin goresl
prognaza etki ettigini bunun disk basi kapillerlerdeki baskinin hizli gerilemesi,
kapillerlerde daha hizli kan akimi, optik sinir basina daha iyi bir sirkulasyon ve
serbest radikallerin hasarinin 6nlenmesi ile yasayan aksonlarin fonksiyonlarini
duzeltmesi bunun da goérsel prognozu artirmasi ile sonuglandigini dastnmastur
(115).

Gorsel parameterlerin birbirleri ile daha korele oldugu ve sonug¢ gorsel
durumun daha belirli oldugu 6.ay sonuglarindan ziyade biz calismamizda NAION ile
sebep-sonug iliskisi igerisinde olabilecek parametrelerin hastaligin ilk bir aylik akut
doénemindeki degisimlerini ve bu degdisimlerin birbirleriyle ve gobrsel parametrelerle
olas iligkilerini inceledik. Ayrica rutin uygulamalarda sik bir sekilde tercih edilen
yuksek doz kortikosteroidlerin anatomik ve gérsel agidan erken dénem etkilerini
degerlendirdik. Ayrica bu iki farkli tedavi verilis yonteminin etkilerini daha iyi
anlabilmek icin uzun dénemli ve genis capli calismalara ihtiya¢ oldugu da
sdylenebilir.

Calismamizda bazi sinirlamalar mevcuttur. Oncelikle retrospektif bir galisma
olmasi itibariyle hastalarin takip duzensizleri sonucu bagvuru anina goére 1.ay
kontrollerinde gorme alani tetkiki olmayan hastalarin ¢oklugu gbéze carpmaktadir.
ikinci olarak ise odlgimlerin henliz disk 6deminin yogun oldugu erken evrede
yapiimig olmasi ve bu sebeple peripapiller koroidal-skleral hattin belirlenmesinde

yasanan zorluklar da galismamamizi sinirlandiran faktérler olarak siralanabilir
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6.SONUCLAR

1- Calismamizda RNLF kalinlik dlgimlerine kadransal olarak baktigimizda
optik sinir bagi édeminin akut dénemde Ust ve alt kadranlarda daha uzun sure
devam ettigi gérulmustur.

2- Calismamizda NAION ‘de akut evre sayilabilecek ilk 1 aylik dénemde ort.
RNFL ile EIDGK arasinda korelasyon gérilmemistir (Bagvuru ani temporal ve ninf.
kadranda zayif korelasyon var ) .Basvuru ani RNFL ile MD arasinda temporal
kadranda korelasyon gorulmustir.1.ayda ise korelasyon gorilmemistir. Literattrdeki
uzun dénem vyapilan calismalarla beraber disunuldigunde diger calismalarla da
uyumlu olarak NAION ‘nin ilk 1 aylik akut déneminde RNFL analizinin hastaligin
gorsel fonksiyonlari agisindan anlamli ve prognostik bir faktér olmadigi sonucuna
varilmistir.

3- Calismamizda akut evre NAION tablosunda ilk 1 aylik ddnemde ppKK ‘nin
baslangica gore Ust kadran ve temporal kadranda anlamli derecede degistigi ve
azaldigi gorulmustir. Fakat bu degisimin gorme keskinligi ve gérme alani ile iligkisi
saptanmamigtir.

4- Calismamizda akut evre NAION tablosunda ilk 1 aylik dénemde bakilan
ppCVI ‘de anlamli bir degisim gorilmedigi ve 1.ay ppCVI sonucunun gérme
keskinligi ile zayif korele oldugu goérilmustur.

5- Calismamizda akut evre NAION tablosunda ilk 1 aylik dénemde bakilan
RA-RV caplarinda dst ve alt kadran RAC ort. baslangica gdre anlamli olarak
azaldigi, ust ve alt kadran RVC ort. baslangica gére anlamli olarak azaldigi, AVR
‘nin ise anlamli olarak arttigi gérilmistir. Bu sonug akut evre NAION tablosunda
venullerde ki degisimin arteriollere oranla daha fazla oldugu sonucunu
¢ikarabilemektedir. 1.ay EiDGK ile RAC ‘nin de korele oldugu ve arter ¢api arttikgca
gorme keskinliginin azaldig1 goériimustir. Gérme alani MD ve PSD degerleri ile ise
korelasyon saptanmamistir.

6- Calismamizda hem basvuru ani hem de 1.ay ppKK degerleri ile RA-RV
¢aplarinin ve ortalamalarinin pozitif korele oldugu gértlmustur. Bu korelasyon ile
NAION ‘de diskin 6demli oldugu akut evresinde retinal vaskuler dolasim ile koroidal
tabakanin dolayli veya dogrudan etkilendigini ve iki yapinin dinamik bir sireg
halinde etkilesim halinde oldugu ortaya konmustur.

7- Calismamizda EIDGK ile GA parametrelerinin ilk 1 aylik dénemde korele

oldugu gorulmusgtar.
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8- Calismamizda akut NAION tanisi alan hastalarda; baslangigta 3 giin
yuksek doz iv kortikosteroid (1000 mg/gin) verilip ardindan mg/kg/giin dozunda oral
kortikosteroid seklinde alimla idamesi (iv ve oral toplam 2 hafta) ve dozun
azaltilarak kesilmesi seklinde verilen tedavi (Grup 1) ile baslangicta mg/kg/gun
dozunda oral alimla tedavinin 2 haftaya tamamlanmasi ve dozun azaltilarak
kesilmesi seklinde verilen tedavi (Grup 2) arasinda EIDGK agisindan anlamli farklilik
olmayip her iki grupta da basvuru ani ve 1.ay arasinda EIDGK ‘de anlamli farkhlik
go6rilmemistir. Bunun yaninda yine her iki grupta basvuru ani ve 1.ay arasinda
g6rme alani MD ve PSD parametreleri bakimindan anlaml farklilik gériimemistir.

9-Disk 6deminin gerilemesinde iv steroid baslanan grupta daha hizli bir
gerileme oldugu gériilmis fakat disk 6demiyle EIDGK ve GA parametreleri arasinda
ilk 1 aylik suregte korelasyon gorulmemigtir.

10-EIDGK ve GA parametreleri disinda ppKK, ppCVI, RAC-RVC gibi diger
parametrelerde ki basvuru ani ve 1.ay arasindaki degisim acisindan iki grup
arasinda anlamh farlilik olmadii ve tedavi baslangic seklinin bu faktérlerdeki

degisimi akut donemde etkilemedigi gérulmustar.
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