Norooftalmolojide Periferik Gorme Alani Kayiplari
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OZET

Nérooflalmolojinin ilgi alani iginde yer alan goérme alani kayiplarinin etyolojisinde birgok hastallk ve mekanizma yer
alir. Ozellikle periferik gérme alaminin diizenli yada diizensiz konsantrik daralmasi optik nevrit, optik disk druseni,
histeri/simiilasyon, oksipital kortikal lezyonlar, hipofiz tiimérleri, sifilitik néropati, jiivenil diabetik papiilopati ve kronik staz
paplller sonucu gériilen optik atrofilerde gériilebilmektedir. Bunlar iginde periferik konsantrik daralma en sik fonksiyonel
goérme kayiplarinda goériiliir. Bu makalede ilk doért hastaliga ait birer vaka sunularak konular yeni yada az bilinen ydnleriyle
tartigiimigtir.
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SUMMARY
PERIPHERIC VISUAL FIELD LOSSES IN  NEUROOPHTHALMOLOGY

A lot of diseases and mechanisms have role on the etiologies of visual field losses in neuroophthalmology. Particu-
larly regular or irregular peripheral visual field narrowing caused by optic neuritis, optik disc drusen, hysteria-simulation,
occipital cortical lessions, pituitary gland tumors, syphilitic neuropathy, juvenil diabetic papillopathy and chronic papillary
stasis lead to optic atrophies. In these diseases, peripheral concentric narrowing causes most frequently functional visual
losses. In this report four cases were presented, who had different diseases. It was discussed the new or less known
aspects of these Issues.
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" " bulgularini gérmek miimkiindir. Daha ¢ok nérooftalmo-
gorme alaninin oftalmolojik agidan ayirici tanisinda glo- .
L . . . lojinin ilgi alanina giren fonksiyonel géorme kayiplarinda
kom, retinitis pigmentoza, panretinal fotokoagiilasyon

sik, optik disk druseni, kronik staz papiller sonucu ge-

lisen sekonder optik atrofiler, bazi oksipital korteks lez-

yonlari, hipofiz tiimorleri, optik nevrit ve noéropatllerde
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yasindaki erkek hastanin gdérmeleri solda tam, sagda
0.6 idi. Daha 6nce benzer bir durumla hi¢ karsilagsma-
digini ifade eden hastanin muayenesinde; géz ve ka-
pak hareketleri normal, sagda 3 derece afferent pupilla
defekti mevcuttu. Fundus sagda tabii gérinimde, renk
g6érme 14/17, gérme alani merkezde 10-20 derecelere
varan konsantrik daralma go0sterirken (Sekil 1), diger
gb6zde biutin muayene bulgulari norma! idi. VER sagda
silik, solda normal, beyin ve orbita MR sonucunda da
patoloji yoktu. Rutin biokimyasal testler de normal sinir-
lardaydi. Retrobulber nevrit tanisi ile 3 gin IV pulse
prednisolon tedavisinden sonra agizdan 80 mgr ile te-
daviye devam edildi. ilk muayeneden bir ay sonraki
muayenede gorme sagda tam bulundu ve afferent pu-
pilla defekti aynen devam ediyordu. Renk goérme ise
tama cikarken, fundusda papilla atrofik gérinimdeydi.

2. Histeri: Az gérme yakinmasi ile poliklinigimize
basvuran 13 yasindaki erkek hastanin gérmeleri sagda
O.i, solda 0.2 idi. Gorme azhigini izah edebilecek higbir
oftalmolojik kusur bulunmayinca, yapilan konfrontasyon
testinde gdérme alanlarinin her iki gézde 10 dereceye
varacak kadar daraldig: goruldi. VER ve ERG'nin yani-
sira MR'da da beyin normal bulundu. Hareketleri
gébrme seviyesi ile bagdasmayacak kadar iyi idi. Kon-
frontasyon testi 2 metreden tekrarlandiginda 1 metre-
den alinan ile ayni genisligi géstermediginden, "tubuler
gorus" olarak degerlendirildi ve olayin bir konversif
reaksiyon olduguna karar verildi. Ailevi problemleri de
olan hasta ve ebeveyni, ¢cocuk psikiyatrisinde konsdilte
ettirildi. Plasebo tedavisini takiben yapilan bir hafta
sonraki muayenede gérmenin sagda 0 5, solda 0.6'ya,
1.5 ay sonra da tama c¢iktigi, ancak gérme alani daral-
masinin devam ettigi gorildu.

3. Optik Disk Druseni: 21 yasindaki erkek hasta
sag go6zi ile baktigr yerin etrafini 2 haftadir géremedigini
ifade ederek basvurdu. Muayenesinde; her iki gézde
kapak ve bulbus hareketleri, 1s1k reaksiyonlari, renk
g6érme normal, gormeler tam, funduslarda papilla hu-
dutlari drusen tarafindan yer yer kesintiye ugratilmis,
bazi kisimlarda silik, fizyolojik cukurluk yoktu. Papillala-
rin Uzerinde hafif kabarik, yer yer druseni hatirlatan,
beyaz-sarimtrak lezyonlar vardi. Ultrasonografide;
disurilen desibele ragmen sebat eden, kalsifiye druse
nin varhigl goruldid (Sekil 2). Cekilen orbita tomografi-
sinde ayni lokalizasyonda kalsifiye lezyonlar gdsterildi
(Sekil 3).

Gorme alani muayenesinde sol gézde kor noktada
minimal genisleme disinda bir alan degisikligi yok iken,
sag gozde, 15-20 derecelik merkezi bir ada disinda bu-
tin periferik gérme alaninin kayboldugu, fonksiyonel
gérme kayiplarinda oldugunun aksine, artirilan mesa-
feye paralel olarak alanin -ag¢i sabit olmak sartiyla- ge-
nigsledigi, yani organik bir sebebe baglh gérme alani kay-
binin oldugu goérildi. Fundus fotografi ve FFA ile de
drusen belgelendi. D6rt aylik takip sonucunda hastanin
durumunda hicbir degisiklik olmadi.

4. Hipofiz Makroadenomu: 22 yasindaki erkek
hasta gérmesinin azaldigini, gece gdérmesinin de ¢ok

Sekil 1. Retrobulber nevrite ait akut periferik gérme alani kay-

Sekil 2.

Optik disk druseninin ultrasonografik goriiniimii,

zorlastigim ifade ederek basvurdu. Her iki gézde ka-
pak, bulbus hareketleri, pupil 1sik reaksiyonlari normal
olan hastanin gérmelerinin tashihle 0.6, renk gérmeleri-
nin 14/17 ve papillada minimal temporal solukluk goril-
di. Konfrontasyon testinde belirlenen daralma otomatik
perimetre ile de dogrulandi. Gérme alaninda 20 dere-
ceye varan konsantrik daralmanin "tubller goérus" ol-
madigi, organik 6zelligi tasidigr da goruldi. Periferik fun-
dus goérinimi normal olmasina ragmen yapilan
ERG'de sonu¢ normal bulununca, ilk anda bir hipofiz
patolojisi dusinulmedigi i¢in yalnizca beyin tomografisi
istendi. Yaptirtlan BBT sonucunun normal oldugu bildiri-
lince, daha ayrintili yumusak doku analizi yapilabilmesi
icin MR istendi. MR'da hipofizde bir makroadenomunun
var oldugu goruldi (Sekil 4). Hasta beyin cerrahi tara-
findan ameliyat edildi.

Tartisma

Santral ve santrogekal skotumun optik nevritlerde
tipik gérme alani kaybi bulgusu oldugu genellikle kabul
edilmesine ragmen, bu hastalarda cok degisik gérme
alani kayiplarinin da oldugu bildirilmistir (6). Bu arastir-
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Sekil3. Papilla basinda kalsifiye drusene ait plaklarin BBT'de
goérunimu.

Sekil4. Ti agirhkh koronal MR kesitinde heterojen intansite
gosteren hipofiz makroadenomu.

mayl yapan Optik Nevrit Calisma Grubunun 1993 de
yayinlanan, akut optik nevritli 448 hastanin gérme
alanlari degerlendirilmistir. %48 gézde gérme alaninda
yaygin hassasiyet azalmasi, %8'de santral veya san-
trogcekal skotom, %20'de altitidiinai veya sinir litleri de-
met defektleri, kalan %24 ise diger tip alan kayiplari
bulunmustur. Bu hastalarin 308'inde (%69) diger gézde
de cogunlukla asimetrik gérme alani kayiplari bulun-
mustur. 448 hastanin 16'sinda (%3.6) periferik kon
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santrik gérme alani kaybi belirlenmistir. Yazarlarin bu
bulgular ile optik nevritin diger optik sinir hasta-
liklarindan ayirt edilmesinde alan kaybi seklinin sinirh
fayda sagliyacagi kanaatine varmislardir.

Bizim sundugumuz 6rnekte de akut ve sekel do6-
nemde 3. derece afferent pupilla defekti, gérme keskin-
ligi ve renk goérmenin optik atrofi goérinimine ragmen
tam olmasi, gérme alaninin ¢cok az genislemesine
karsihk santral ada seklinde kalmasi pek alisik olun-
mayan bir tablo idi.

Optik nevritlerde, bazan santral gérmenin korun-
dugu periferik gérme alani kaybi seklinde ortaya g¢ikabi-
lecegi, etyolojisi belirlenebilen sebepler arasinda; sifilitik
ndropatide kalici (2), jivenil diabetes mellitusa bagl pa-
pillopati (1) ve atrial miksomaya (7) baglh gegici perife-
rik gérme alani kaybi gérulebilmektedir. Demiyelinizan
hastaliklarin yol agtigr optik nevritlerde aksiyel liflerin
siklikla tutulmasina baglh santral alan defekti bizi de-
miyelinizan etyolojiye gotirirse de (2) demiyelinizan
hastaliklara bagli optik nevritlerde %3,6 gibi disik
oranda periferik géorme kaybi goridldugi bildirilmistir (6).

Tedavi edilmese bile 3-4 hafta sonunda VER bo-
zuklugu disinda bitun bulgularin genelde iyilestigi, te-
krarliyan ataklarla kalict kusurlarda artis goérialdigu bilin-
mektedir. Ancak vakamizda diabet, sitiliz testleri, rutin
kan degerleriyle ilgili testler, kollajen doku hastaliklariyla
ilgili testler, akciger grafisi, kalp ekografisi, orbita ve
beyin MR tetkikleri normal ¢ikmis ve c¢ok hafif bir di-
zelme disinda periferik alan kaybi kalici olmustur. Her
ne kadar sonraki yillarda bir multipl sklerozla
karsilasilabilire de, etyolojisi agiklanamamis bu retro-
bulber optik ndéropatinin muhtemelen iskemik nitelikte
oldugu disunulmus ve belirli araliklarla takibe alin-
mistir

Fonksiyonel gérme kayiplari, hi¢cbir organik sebep
bulunmadigi halde gérme keskinliginde azalma, alan de-
fektleri ve bazan da hareket bozuklugu seklinde ortaya
¢ikar (8). Hudutlarinin ayirt edilmesinde bazan zorlanil-
digr similasyonda maddi kazang¢ gayreti varken, histerik
kisilik zemininde gelisenlerde biling disi emosyonel ka-
zang g¢abasi vardir. Histerik kisilige sahip insanlar, ruhi
gerilime yol agabilecek biling disi duygulari baskiliyabil-
mek, yada zorlanma olusturan cevre etkilerinden kaga-
bilmek icin dénisme (konversiyon) adi verilen bir sa-
vunma mekanizmasini kullanirlar. Biling disi olarak or-
taya c¢ikan bu psikonevrolk belirtiler, korlikten, felglere,
sagirhga kadar degisir. Ancak bu belirtileri acikliyacak
higbir organik sebep bulunamaz. Olayr doguran faktor-
ler arastirihir ve dizeltilirse, bazan psikiyatrik tedavilerin
de yardimi ile bulgular dizelebilir (9).

Histeri nevrozunda g6z hekimlerinin karsilastiklari
en sik bulgular; gérmede azalma ve gbérme alaninda
daralmadir. Bulgular tek tarafli olabilirsede, genellikle
iki taraflidir (3,10). iki tarafli olus, icinde bulundugu du-
rumdan c¢ikis yolu bulabilecedi umudunu tamamen yiti-
renlerde gorilirken, tek tarafli olanlarda bu umut hala
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kismen mevcuttur (8). Gormedeki azalmanin tipik bir
ozelligi, degiskenlik gostermesi ve hareketlerinin gérme
problemi ile izah edilemiyecek kadar rahat ve Iiyi
olusudur (8).

Gorme alanindaki konsantrik daralmanin tibiiler
ozellik gostermesi hastaligin bir diger 6nemli vasfidir.
Mesafe arttikga huni seklinde giderek daha genis bir
alanin gorilmesi gerekirken, bunun histerik hastalarda
borudan bakarcasina tiibiiler o6zellik gostermesi adeta
patognomatik bir bulgudur. Bu durum en iyi kampimetri
testi ile anlasilir. Bir metre mesafeden yapilan test ile
bulunan daralmig gérme alaninin, mesafe iki metreye
cikarildig:r halde, ayni genisligi korudugu goriiliir. Ayrica
test tekrarlandikga benzer geniglikte, ancak degisik yil-
diz sekilleri ve test kesintisiz 2-3 defa tekrarlanirsa spi-
ral seklinde bir daralma ortaya cikar.

Hastamizin mutad oftalmolojik ve norooftalmolojik
muayenelerinin yanisira VER,ERG ve MR tetkiklerinin
normal olusu, kampimetrik gérme alani o6zellikleri ve
goérme keskinliginin plasebo tedavisi ile artigi, rahat
gunliik hareketi de g6z o6niine alinirsa, taninin bir goz
hekimince de rahatlhikla konulabilecegi ortaya ¢ikmakta-
dir. Nitekim hastanin psikiyatri konsiiltasyonu da histeri
teshisini dogrulamistir. Mevcut bulgulari agiklayici oftal-
molojik ve noérooftalmolojik patolojileri yok ve klasik
fonksiyonel géorme kaybi belirtileri de var ise, MR gibi
masrafl tetkiklere dahi liizum yoktur.

Bu tiir hastalarin onemli kismi, vakamizda da ol-
dugu gibi ¢cocuk yada geng¢ kisiler olup (3), egitim di-
zeyi disgiik toplumlarda kadinlarda daha sik goriilmek-
tedir (11). Uzun yillar takip edilen vakalarin yaklasik
yansinda sikayet ve bulgularin devam ettigi literatiirde
bildirilmektedir. (12).

Psodostaz papiller sebepleri iginde en c¢ok bilinen-
lerden birisi optik disk drusenidir. Hiyalin benzeri bir
madde olan drusen, anormal aksonal metabolizma ve
muhtemel aksonal dejenerasyon sonucu meydana gel-
mektedir (13,14). Siklikla kalsifiye olduklarindan ultraso-
nda desibel diisiiriilse bile sebat eden bir eko verirler
(14).

Drusen iamina kribrosanin o6niinde, skteral halka
icinde yer alir ve baslangi¢c genellikle kenardadir. Do-
minant herediteye sahip olup, genellikle (%69-75) iki
taraflidir ve 10-30 yaslari arasinda ortaya c¢ikarlar
(15,16). Cocuklarda gomiilii iken, zamanla 6n yiizeye
dogru yer degistirirler. Beyazimsi sari renkte kabarik ta-
neli kiimeler seklinde olup, paplllanin kenar intizamini
bozdugu ve fizyolojik gukurlugu da doldurdugu igin ya-
lanci bir staz goriinimii verirler. Gergek papilla stazin-
da papilla sinirlarinda damarlar tam yada kismen 6dem
icine gomiilirken, drusende bu hal goriilmez. Bazen
arteriyal veya venoz trifikasyon ve luplar seklinde peri-
papiller vaskiiler anomaliler de goriiliir (16).

Kitle etkisiyle vaskiiler yapilarin dinamiklerinin
degismesi yada engellemesi sonucu vaskiiler kompli-
kasyonlara baglh gérme ve alan kayiplari meydana gelir
(17,19). Ozellikle goémiilii drusen daha sik vaskiiler

komplikasyona yol actigindan genc¢ kisilerde etyolojisi
aciklanamiyan arter ve ven tikaniklari, anterior optik n6-
ropati, gegici gorme kayiplari, disk hemorojileri, alan
defektlerinde hatirlanmalidir (16,20,21).

Gorme alani kayiplari kér noktada genisleme, sinir
lifleri demet defekti ve periferlk daralma seklindedir.
Savino ve ark. (22)'nin bir arastirmasinda oftalmosko-
pik olarak druseni goriilen 52 goéziin 37'sinde (%71)
Goldman perimetri ile goérme alani defektlerl goriil-
miistiir. Bunlarin %68'inde koér noktada genisleme,
%70'Inde cesitli sinir lifleri demet defektleri belirlen-
mistir. Oftalmoskopla drusenin goriilmedigi 47 goézden
olusan ikinci grupta yalnizca 10 godézde (%21) genisle-
mis kor nokta tesblt edilirken, 42'linde (%11) periferik
konsantrik daralma bulunmustur. Periferik daralmalar ir-
regiiler nitelikte de olabilir (23). Literatiirde de optik
disk drusenli hastalarda ani periferik gorme alani kaybi
olan vakalar bildirilmistir [24).

Bildirilen 2 vakanin da bizimki ile benzer o&zellikler
tasidigr gorilmustir. Gorme keskinliginin normal kalisi,
papillada sigsme, hemoraji vs. gibi iskemik 6n optik n6-
ropatiye dair hicbir bulgunun olmayisi ortak yanlariydi.
Ancak buradaki periferik gorme alani kaybinin hangi
mekanizma ile meydana geldigi heniiz aciklanabilmis
degildir (24).

Hipofiz tiimérleri iginde sikga gériillen adenomlarin
ozellikle kromofob olanlarinin yer kaplayan kitle etkisi
ozelligi ile genellikle kiazmayi1 orta alttan sikistirarak
gorme alaninda baslangicta bitemporal, ancak fazla si-
metrik olmayan st kuadronapsi seklinde basladig: bili-
nir. Zamanla bitemporal hemianopsiye doéniisiip, alt na-
zal kadrandan yukari dogru ilerliyerek klasik bir geligim
gosterir (5). Bunlarda merkezi gérme de genellikle az
yada c¢ok etkilenir (4,5). Hlpoflz bezi ile kiazmanin pa-
rakiazmal alandaki damarlarin iligkileri hayli degisik ola-
bilmektedir. Timoriin gelisim yer ve seyrine bagh ola-
rak gorme alani kayiplari bitemporal hemanopsiye ilave
olarak optik sinir, hatta kiazma gerisi lezyonlara ben-
zeyen Ozellikler gosterebilir (4,5). Sundugumuz vakada
da gorme 0.6 diizeyinde olup, merkezi gérme ve
gorme alani korunmustur. Burada ilging bir nokta, rutin
beyin tomografisi esnasinda bir makroadenomun goéz-
den kagmasidir. Bunun sebebi ise, kesit kalinliginin faz-
la olmasidir. Bu nedenle parsiyel voliim efektinin de et-
kisiyle hipofiz lezyonu da diisiiniilmediginden, o6zellikle
sella tomografisi istenmemisti. Ancak olayin agiklana-
mayan organik bir boyutunun oldugu diisiniliince iste-
nen MR tetkikinde lezyon ortaya c¢ikti. MR'da kesit ka-
linhgr 3 mm idi. Bundan dolay:r hipofiz patolojisi de
disiinilen olgularda BBT'de hlpoflz bdlgesinden gegen
2 mm'lik kesitlerin alinmasinin lezyonlarm goézden kag-
mamasi yoninden 6nemli oldugu kanaatindeyiz.

Norooftalmolojide s6z konusu hastaliklar disinda
periferik gorme alani daralmasina yol acan bir baska
sebep iki tarafli oksipital infarktlardir. insanlarin
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%20'sinde makuladaki arter sistemine ben-

zer oksipital kodeksin u¢ noktalarinda makulanin ortasi-

silioretinal

ni1 temsil eden alana medial serebral arterden gelen

ikinci bir damar vardir (8).

Biilateral posterior serebral arterler tikansa bile bu
alanin beslenmesi siirecegi igcin merkezde 2-3 derecelik
Bu hastalar sosyal olarak kordiirler.
harf (1/10) okutulmak iste-
nirse okuyamaz. En biiyiik harfi okuyamayan bu hasta-

gorius korunur.
Snellen eselinde en liistteki

nin goremedigi dusiiniilerek, daha kiigiik hafler okutul-
maz. Halbuki muayene eden hekim dikkat ederse daha
kigiukleri okuyabildigi anlasilir. Mutad noérooftalmolojik
muayenede uzak gorme keskinligi kadar, yakin gérme
eseli ile alinacak dlgiimde 6nemlidir. Ozellikle bu tiir
bir hastada yakin esel tercih edilmelidir. Yakin eseide
gerekirse pinhol veya yakin gézliigii ile en iist sirayi
goremezse, gordiigii harf olup olmadigi sorulur. Kiigiik
harfleri okursa ¢ok dar gérme alaninin var oldugu an-
lagilir.

Makulanin korundugu bilateral oksipital infaktlarda
merkezde kalan 2-3 derecelik gorme alaninin fonksiyo-
nel olanlardan farki, vertikal basamak "step"” ozelligi
gostermesidir (25). Fonksiyonel olanlarda genellikle yu-
varlak, spiral veya tubiler karakter vardir. Retina ve
optik sinir hastaliklarinda ise hi¢bir zaman vertikal ba-
samak meydana gelmez. Glokomatoz kayiplarda siklik-

la horizontal basamak "step"” tesekkiil eder.

Sonug¢ olarak periferik gorme alani kaybi belirle-
nen hastalarda olayin oncelikle retinal sebeplere bagh
olup olmadig: gosterilmelidir. Eger agiklayici bir patoloji
ve bulgu yoksa, nérooftalmolojik degerlendirmeler yapil-
malidir. Bu degerlendirmelerin basinda da her yerde
yapilabilecek olan, higbir alet gerektirmeyen konfronta-
syon testi gelir. Konfrontasyon testinin rutin oftalmolojik
muayenelerde yer almasinin ¢ok faydali olacag: kana-

tindeyiz.
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