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Ozet

Onemli bir goz acili olan ani gorme kayb1 (AGK), hizli bir
sekilde gelisen, tek veya cift tarafli, gegici ya da kalici gorme
azligidir. Ani gérme kaybi ile basvuran bir kiside sistematik bir
yaklagimla dogru taniya ulasilabilir. Tanida ilk ve en 6nemli adim
ayrintili bir hikayedir. Zaman gecirmeden istenecek tetkik ve
uygulanacak tedavilerle iyi bir prognoz elde edilebilir. Bu yazida,
AGK’nin temel nedenleri tani1 ve tedavi metodlariyla birlikte
sistematik bir sekilde sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Gérme kaybi, Ani gorme kaybi, Travma,
Oftalmik vaskiiler hastaliklar.
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Summary

Acute loss of vision, which is an ophthalmic emergency, is
sudden visual loss which may be unilateral or bilateral, transient
or permanent. A systematic approach is necessary to reach the
correct diagnosis in a patient with acute visual loss. A detailed
history is the first and most important step in diagnosis. Good
prognosis may be obtained by a prompt investigational work-up
and treatment. In this paper, major causes of acute visual loss,
diagnostic modalities and treatment are presented in a systematic
order.

Key Words: Visual loss, Acute loss of vision, Trauma,
Ophthalmic vascular disorders.
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Ani gorme kaybi1 (AGK), hizli ve beklenmedik bir
sekilde gelisen, tek veya cift tarafli, gegici ya da kalici,
degisken siddetteki gorme azlig1 olarak tanimlanabilir (1,
2). AGK o6nemli bir goz acilidir. Hastalar siklikla gorme
kaybini nitelendirmekte zorlanirlar. Bu nedenle ayirici tani
icin 3 temel soru yoneltilmelidir: 1. Gorme kaybinin siiresi
(gecici/kisa siireli veya kalici/uzun siireli AGK) 2. Tek
tarafli m1 yoksa cift tarafli mi1? 3. Ani gorme kaybina eslik
eden okiiler semptom, bulgu (agr1, kizariklik, ekzoftalmus)
var m1?

AGK su sekilde siniflanabilir (1):
Uzun siireli, tek tarafli AGK:
Eksternal okiiler bulgularla seyreden

Eksternal okiiler bulgularin eslik etmedigi olmak
tizere iki alt grubu vardir.

Uzun siireli, ¢ift tarafli AGK
Gegici, tek tarafli (amarozis fugaks)
Gegici, ¢ift tarafl

Bu yazida, AGK sistematik bir sekilde ele alinip
farkli etiyolojik nedenleri sunulmus, temel tan1 ve tedavi
metodlar 6zetlenmistir.
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Eksternal Okiiler Bulgularla Seyreden
Uzun Siireli, Tek Tarafli AGK
1. Okiiler Travma: Travmadaki 6nemli gérme kaybi1
nedenleri hifema, lens dislokasyonu, vitreus hemorajisi,
koroid riiptiirii, retina dekolmani1 ve travmatik optik
noropati olarak sayilabilir (1).

Travmatik hifema, hifemanin (géziin 6n kamarasinda
hemoraji) en sik nedenidir ve iris kokiindeki yirtiga ikincil
damarsal yapilarda olusan hasara bagh gelisir (3, 4). En
onemli iki komplikasyonu gozigi basincinin (GIB) artmast
ve korneanin boyanmasidir (disk hematik). Tedavide hasta
yatak istirahatine alimir ve dik olarak yatirilir. Topikal
steroid, sikloplejik ve GIB diisiiriicii ajanlar verilir. Erken
evrede disk hematik gelisimi ve GIB yiiksek seyretmesi
durumunda cerrahi olarak 6n kamara lavaj1 yapilir.

Travmatik optik noropati, direkt [penetran travma
sonucu olusan optik sinirde kopma (aviilziyon) veya
laserasyon] veya indirekt optik sinir (OS) hasar (kiint kafa
travmasi) sonucu gelisebilir (5). Indirekt optik sinir hasari,
vaskiiler hasara bagli OS enfarkti, OS kontiizyon nekrozu,
OS kilif hemorajisi, optik kanal kirigina ikincil OS basisi
sonucu gelisebilir. Eger gozdibi incelemesinde diskddem,
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goriintiilemede optik sinirin genisledigi goriiliirse tan1 OS
kilif hemorajisidir ve tedavi i¢cin OS kilif fenestrasyonu
yapilir. Ancak erken donemde c¢ogu olguda optik disk
normal goriinmektedir. Bu olgularda aferent pupil
defektinin (Marcus Gunn pupillas1) varligi akla travmatik
optik noropatiyi getirmelidir. Bu olgularda yiiksek doz
sistemik steroid (pulse) ve/veya optik sinir dekompresyonu
onerilmektedir.

2. Akut Ag1 Kapanmasi Glokomu: Periferik irisin
on kamara agisin1 kapamasi nedeniyle 6n kamara sivisinin
(akdz humor) disa akiminin bloke olmasi sonucu olusur
(6). GIB 50 mm Hg iizerindedir (normali; 10-21 mmHg).
Oftalmik muayenede konjonktivada hiperemi, dar ©n
kamara, dilate ve 151k reaksiyonu olmayan pupilla, korneal
odem gozlenir. Hastalarda siddetli agri, kusma mevcuttur.
Tedavide GIB hizli bir sekilde topikal, oral (asetozolamid)
ve intravendz (mannitol) ajanlarla diisiiriiliir ve gdoze miotik
ilag (pilokarpin) damlatilir. Daha sonra lazer iridotomi
yapilir. Diger gozde de benzer bir risk bulundugundan o
goze de koruyucu lazer iridotomi yapilmalidir.

3. Korneal Hidrops: Siklikla keratokonuslu
hastalarda, Descemet zarinin yirtigina bagl olarak akoziin
kornea stromasina ge¢mesiyle olusur (7). Hastada belirgin
okiiler agriya neden olur ve korneada bulanikliga yolacar.
Tedavide topikal hipertonik salin soliisyonu, géze kapama
ve bandaj kontakt lens kullanilir.

4. Okiiler Enflamasyon: Uveit, uveal dokunun (iris,
siliyer cisim, koroid) iltihabidir (8). Siddetli 6n iiveitlerde
(iridosiklit) ve oOzellikle makula bolgesini tutan arka
iiveitlerde gorme kaybi belirgindir. On iiveitlerde siliyer
enjeksiyon, on kamarada hiicre ve protein eksiida,
endotelde keratik presipitatlar izlenirken, arka iiveitte
vitritis, retinit-koroidit odaklar1 gozlenir. Tedavide, ©n
tiveitlerde topikal steroid ve sikloplejikler siklikla
yeterliyken, arka iiveitlerde periokiiler steroid enjeksiyonu
veya sistemik steroid gerekir.

5. Orbita Patolojileri: Hizl ilerleyen orbital seliilit
ve kaverndz siniis trombozu AGK nedeni olabilir.
Karotikokavernoz fistiiliin en sik nedeni kafa travmasidir
ve internal karotis arterle kaverndz siniis arasinda fistiil
gelisir. Oftalmik muayenede, konjonktivada 6dem ve
damarlarda dilatasyon, pulsatil ekzoftalmus, oftalmopleji,
fundus bakisinda papillada 6dem gozlenir. Tedavide balon
embolizasyon uygulanir.

Eksternal Okiiler Bulgularin Eslik Etmedigi
Uzun Siireli, Tek Tarafli AGK
1. Travma: Kafa travmasina ikincil gelisen indirekt
travmatik optik noropati okiiler travma kisminda
anlatilmigtir.

Terson sendromu; subaraknoid kanama sonrasi
hemorajinin optik disk smirlarindan vitreusa agilmasi
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sonucu gelisen vitreus hemorajisine verilen isimdir (9).
Tek veya ¢ift tarafli olabilir. GOz icine kanama
subaraknoid kanamayr takip eden bir ka¢ giin iginde
olusabilir.

Purtscher retinopatisi (9); siddetli gogiis veya kafa
travmasina bagli olarak ani intravaskiiler basing artist
sonucu geligir. Retinada yaygin hemoraji, diskodem,
yumusak eksiidalar izlenir.

2. Retina Hastahklar1: Santral retinal arter
tikaniklign (SRAT), ani, tam, agrisiz gorme kaybina
yolagar (10). Aferent pupil defekti gelisir. Iskemik retina
o0demli ve beyaz goriinimdedir. Ancak, fovea ¢ok ince
oldugu icin koroid dolasimi goriiliir ve bu yiizden “Japon
bayrag1” goriintiisi  olusur. Popiilasyonun yaklasik
%20’sinde bulunan siliyoretinal arter santral gdrmenin
korunmasimi1 saglayabilir. Fundusta yaygmn arteriolar
daralma izlenir. Bir ka¢ hafta icinde 6dem ve Japon
bayragi goriintiisii kaybolur ve optik atrofi gelismeye
baglar. En sik nedenleri aterosklerotik plak, kalp veya
karotis arter kaynakli emboli ve dev hiicreli arterittir.
Tedavisi acildir, c¢ilinkii retina iskemiye kisa siire
dayanabilir (11). Hasta sirtiisti yatirillir ve gbze masaj
yapilir. On kamara parasentezi ve GIB diisiiriicii ajanlarla
okiiler hipotansiyon saglanir. Karbojen (%95 oksijen, %5
karbon dioksit) inhalasyonu yapilabilir. {lk 24-48 saatte
basvuranlara tedavi Onerilir. Ancak gorsel prognoz
kotidiir.

Retinal ven okliizyonu diabetik retinopatiden sonra en
sik retinal vaskiiler hastaliktir (12). Ateroklerozdan veya
hipertansiyondan etkilenen arterler ayni kilifi paylastiklart
venlere basi uygulayarak tikanikhiga yolagar. Ozellikle
iskemik santral retinal ven tikanikliginda (SRVT) gérme
kayb1 siddetlidir. Fundusta, venlerde tortuosite ve
dilatasyon, yaygin hemoraji, yumusak eksiida ve diskddem
gozlenir. Iskemik SRVT’nin tedavisi panretinal lazer
fotokoagiilasyondur. Tedavi edilmedigi taktirde yaklasik 3
ayda olgularin % 50’sinde rubeozis iridis ve neovaskiiler
glokom gelisir.

Retinal hemorajiler farkli nedenlere bagl (diabetik
retinopati, hipertansif retinopati retinal arter
makroanevrizmasi) olarak gelisebilir ve makula bolgesini
tutarsa AGK yolagabilir.

Retina dekolmani, duyusal retinanin retina pigment
epitelinden ayrilmasi olarak tanimlanir ve siklikla kendini
151k ¢cakmalari (fotopsi) ve ugusmalarla (musvolan) gosterir
(1). Dekolman makulay: etkiledigi zaman belirgin gdrme
kaybi gelisir.

Vitreus hemorajisi (VH), vitreus jeline kanamadir
(13). En sik nedenleri retinal yirtik, diabetik retinopati,
retinal ven tikamiklifi ve travmadir. VH retinanin
goriilmesini engelleyecek kadar yogunsa ultrasonografi
yapilmali ve olast retina dekolmani veya gozigi timori
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atlanmamalidir. Tedavisi etiyolojiye baglidir. Genellikle
hastalara dik yatmalar1 Onerilir, aspirin aliyorsa kesilir.
Eger eslik eden retina dekolmani varsa veya hemoraji
glokoma neden olursa zaman gecirmeden vitrektomi
uygulanir.

3. Optik Sinir Hastaliklari: Optik nevrit;
demyelinizan, viral veya otoimmiin hastaliklara bagh
gelisen optik sinir enflamasyonudur (14). Retrobulber
nevrit (RBN), papillit veya nororetinit seklinde kendini
gosterebilir. RBN erigkinde en sik goriilen tiptir ve optik
disk normal goriiniir. Papillit ¢ocuklarda siktir ve disk
O0demlidir. Nororetinitte, papillite ek olarak makulada
eksudalarin 6zel dagilimiyla olusan “makular yildiz”
bulunur ve en nadir tiptir. Optik nevrit siklikla 18-50 yaslar
aras1 goriiliir. Genel olarak ani ve tek tarafli gorme kaybina
neden olur. Hastalar goz hareketiyle olusan retrobulber
agridan sikayet ederler. Viicut sicakliginin artisiyla
(6rnegin egzersizle) gormede azalma olur ki buna Uhtoff
bulgusu denir. Etkilenen gozde relatif aferent pupil defekti
saptanir, renkler bu gdzde daha soluktur ve siklikla santral
skotom mevcuttur. Gérme kaybinin siddeti degiskendir ve
tipik olarak 1-2 hafta icinde en ileri seviyeye ulagir.
Hastalarda 4 hafta i¢inde diizelme baslamaktadir. Multipl
sklerozla iligkili olabilecegi icin kraniyal manyetik
rezonans goriintiileme Onerilmektedir. Tedavide yiiksek
doz intravendz steroid verilir.

Anterior iskemik optik noropati (AION), optik sinir
basinin prelaminar ve laminar kisimlarini besleyen kisa
arka siliyer arterlerin tikanmasiyla olusur (15).

Arteritik AION, temporal (dev hiicreli) arterite ikincil
gelisir. Bu hastalik biiyiik-orta capli arterleri tutan
jeneralize bir vaskiilopatidir. Hastalar siklikla 55 yas
tizerindedir. [Eglik eden bulgular, ates, kilo kayb,
polimyaljiya romatika, yiizeyel temporal arter iizerinde
hassasiyettir. Temporal arterit kendini santral retinal arter
tikanikligiyla da  gosterebilir.  Siiphelenildiginde ilk
yapilacak tetkik eritrosit sedimentasyon hizidir (ESH).
Teshis temporal arter biyopsisiyle kesinlestirilir. Hastada
ani, monookiiler ve siddetli gorme kaybina yolacar.
Gozdibi incelemesinde optik diskin ddemli oldugu ve
etrafinda kiymik seklinde hemorajiler oldugu goriiliir.
Gorsel prognoz kotiidiir. Tedavide amag¢ diger gozi
korumaktir, ciinkii ortalama 10 giin i¢inde diger goz de
tutulur. Oncelikle intravendz yiiksek doz steroid verilir ve
ardindan oral steroidle tedaviye devam edilir.

Non-arteritik AION, 6zellikle diabetik ve hipertansif
kisilerde goriiliir. Gorillme yas1 temporal arteritten daha
genctir. ESH normaldir ve gérme kaybi arteritik AION
gore daha hafiftir. Hastalar ani, monookiiler ve agrisiz
gorme kaybiyla bagvurur. Optik diskin tiimii veya bir kism
odemlidir ve ylizeyel hemorajiler goriiliir. Gérme alaninda
tipik altitudinal defekt (gérme alaninin iist veya alt
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yarisinda defekt) izlenir. Gorme kaybi kalicidir ve etkin bir
tedavisi yoktur. Tedavide aspirin Onerilmektedir. Yillar
icinde diger goz de etkilenebilir.

Leber’in herediter optik noropatisi (LHON), maternal
mitokondriyal DNA mutasyonu sonucu olusur ve
erkeklerde siktir (16). Kendini adolesan ¢agdaki erkeklerde
tek tarafli, ani, siddetli gorme kaybina yolacan, agrisiz
optik nevrit seklinde gosterir. Diger goz de haftalar i¢inde
tutulur. Gozdibinde, optik disk hiperemik ve 6demlidir.
Peripapiller telenjiektatik mikroanjiyopati mevcuttur,
ancak bu yapilar fundus floresein anjiyografide sizdirmaz.
Zamanla optik atrofi gelisir ve prognoz kotiidiir. Tedavisi
yoktur.

Uzun Siireli, Cift Tarafli AGK

1.Santral Sinir Sistemi Hastah@: Kortikal korliik,
gormenin total kaybi ve tehlikeye karsi koruyucu
gozkapagi refleksinin olmayisiyla karakterizedir. Oksipital
lobtaki gérme merkezinin travma, serebrovaskiiler olay,
enfeksiyona ikincil hasarlanmasiyla olusur. Isik refleksi,
g6z hareketleri ve fundus normaldir. Baz1 hastalar korliigii
inkar edebilir (Anton sendromu). Tedavisi altta yatan
hastaliga gore yapilir.

2. Optik Sinir Hastaligi: Postenfeksiy6z optik nevrit,
cocuklarda goriilir ve viral enfeksiyon veya asilamay1
takiben ortaya ¢ikar. Erigskinden farkli olarak bilateraldir ve
meningoensefalitle birliktelik gosterir. Prognozu oldukga
iyidir ve tedavide i.v. steroidler kullanilabilir.

Toksik optik noropati: Tiiberkiiloz tedavisi igin
kullanilan etambutol AGK neden olabilir. Go6zdibinde,
optik disk normal veya 6demli olabilir. Prognozu iyidir ve
ortalama 1 yilda bulgular geri doner. 15 mg/kg/giin ve
iistiinde etambutol alan hastalar aylik olarak goz yoniinden
takip edilmelidir.

Metanol entoksikasyonunda, viicutta bu madde
formaldehid (retinaya toksik) ve formik asite (asidoz)
doniisiir (1, 17, 18). Hastada AGK olusur, pupiller dilatedir,
optik disk ve retina 6demlidir. Erken tedaviyle bu bulgular
geri donebilir. Tedavide, etanol, hemodiyaliz 6nerilmektedir.

Ayrica kinin, digoksin de hizli bir sekilde gorme
kaybina neden olabilen ilaglar arasinda yeralmaktadir (18).

Gegcici, Tek Tarafh AGK (AMAROZIS FUGAKS)

Amarozis fugaksin, yani gecici monookiiler korluigiin,
en sik nedeni karotis damar hastaligidir (10). Karotis
arterdeki aterom plaklarindan 3 tip retinal emboli
kaynaklanabilir; kolesterol (Hollenhorst  plaklar),
fibrinoplatelet ve kalsifik. Fibrinoplatelet emboliler
amarozis fugakstan asil sorumlu olanlardir. Hastalar
gozlerinin Oniine bir perde iniyormus gibi gelisen, agrisiz
AGK tarifler ve dakikalar icinde gorme geri gelir. Atak
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sayist giinde 10-20 kez olabilir. G6zdibi incelemesinde
emboli goriilebilirse de siklikla fundus dogaldir. Karotis
arter hastaliginin teshisinde Doppler ultrasonografi, DSA
(Digital substraction angiography) kullanilir. Tedavisi
medikal (aspirin, dipiradamol) ve cerrahidir
(endarterektomi).

Nadiren, retinal migren retinal arter spazmina bagh
olarak gecici, tek tarafli AGK neden olabilir.

Gecici, Cift Taraflh AGK
1. Papilodem: Artmis kafaigi basincina bagh gelisen
optik sinir O6demidir. Hastalar saniyeler siiren gorme
kayiplan tarifler.

2. Vaskiiler Yetmezlik: Aritmi, ortostatik
hipotansiyon ve vertebrobaziler yetmezlige bagli olarak
gecici, bilateral AGK gelisebilir.

3. Epilepsi: Oksipital lob epilepsisinde gegici kortikal
korliik bildirilmistir (19).

Goriildiigii gibi ani gérme kaybinin pek ¢ok farkli
nedeni vardir. Bazen de uzun siiredir gorme kaybi olan
ancak bunu farketmemis bir kisi (6rnegin, ambliyopisi olan
geng bir hasta ya da optik noropati gecirmis yasl bir hasta)
saglam gozii herhangi bir nedenle kapatildiginda gorme
kaybini farkedebilir ve AGK gibi karsimiza ¢ikabilir. Daha
nadir olarak da hasta gdrme kaybi varmig gibi basvurur
ancak aslinda gormesi normaldir (fonksiyonel gorme
kayb1). Bu durum kazanim elde etmek icin bilingli
(simiilasyon) veya bilingsiz (konversiyon) olabilir. Uygun
muayene teknikleriyle bu durum ortaya ¢ikarilabilir.

Sonug olarak, ani gérme kayb1 ile bagvuran bir kiside
sistematik bir yaklagimla dogru taniya ulasilabilir. Tanida
ilk ve en onemli adim ayrintili bir hikayedir. Zaman
gecirmeden istenecek tetkik ve uygulanacak tedavilerle iyi
bir prognoz elde edilebilir.
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