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Bu calisma, TOD 52.Ulusal Kongresi (13-18 Kasim 2018, Antalya)'nde sozli olarak sunulmugtur.

OZET Amac: Non-arteritik 6n iskemik optik néropati (NA-OION)'li ~ ABSTRACT Objective: To investigate of clinical and demographic
hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerinin arastirilmasi. Gere¢ ve  characteristics of patients with non-arteritic anterior ischemic optic neu-
Yontemler: Ulucanlar Goz Egitim ve Arastirma Hastanesi Noro-oftal-  ropathy (NA-AION). Material and Methods: The data of 229 patients
moloji Bolumiine, 2006-2017 yillar1 arasinda bagvuran 229 NA-  with NA-AION who applied to the Department of Neuro-ophthalmol-
OION’li olgunun bulgular1 geriye doniik olarak degerlendirildi.  ogy of Ulucanlar Eye Hospital between 2006-2017 were evaluated, ret-
Hastaligin ortaya ¢ikis yasi, cinsiyet, tutulan goz, eslik eden sistemik  rospectively. Age of onset of the disease, gender, laterality, co-existing
hastaliklar, medikal tedavi, takip siiresi, ilk ve son vizitteki en iyi dii-  systemic diseases, medical treatments, follow-up period, the best cor-
zeltilmis gérme keskinligi (EIDGK), gérme alan1 kaybinin tipi, okiiler  rected visual acuities (BCVA) at the first and final visit, type of the vi-
risk faktorleri kayit altina alindi. Bulgular: Calismamiza 229 hastanin ~ sual field loss, ocular risk factors were recorded. Results: The study
245 gozii dahil edildi. Hastalarin 98 (%42,8)’i kadin, 131 (%57,2)’ier-  included 245 eyes of 229 patients. The study group consisted of 98
kekti. Tki g6z tutulumu gdsteren 34 (%14,8) hasta meveuttu. Hastaligin -~ (42.8%) female, 131 (57.2%) male. The second eye involved in 34
ortaya ¢ikis yast 59,7+9,6 yil, takip siiresi ortanca degeri ise 8 (4-132)  (14.8%) of the patients. The medium age of onset of the disease was
ayd1. Hastalarin 43 (%18,7)’linde ortaya ¢ikis yas1 <50 yil idi. Son vi- ~ 59.7+9.6 years, the median follow-up period was 8 (4-132) months.
zitteki EIDGK, baslangic degeri ile karsilastirildiginda istatistiksel ola- ~ The NAION is onset under 50 years in 43 (18.7%) of all patients. There
rak anlamli artis izlendi. Sistemik hastaliklardan en sik, diabetes  was statistically significant increase in BCVA at the final visit when
mellitus (%20,8) ve hipertansiyon (%13,5) mevcuttu. Geng hastalarda ~ compared to baseline. The most common systemic diseases were dia-
sistemik hastalik olmaksizin, okiiler risk faktorlerinin daha 6n plandave  betes mellitus (20.8%) and hypertension (13.5%). In young patients
sonu¢ EIDGK ’nin daha iyi oldugu tespit edildi. Takip siiresi boyunca  without systemic disease, ocular risk factors were more prominent and
hi¢ ila¢ almayan 42 (%17,1), aspirin verilen 141 (%57,5), oral ya da  outcome of BCVA was better than older ages at the final visit. During
intravenoz steroid tedavisi alan 16 (%6,5) gbz mevcuttu. Topikal te-  the follow-up period, no medication was given in 42 (17.1%), aspirin
davi olarak brimonidin ve/veya koenzim Q10 uygulanan goz sayist 66  in 141 (57.5%) oral or intravenous steroids in 16 (6.5%) eyes. The eyes
(%26,9) idi. Tedavi gruplari icin son vizitteki EIDGK degerlendirildi-  treated with brimonidine and/or coenzyme Q10 as topical treatment
ginde istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Sonug: Orta ve ileri ~ were 66 (26.9%). There was no statistically significant difference be-
yasta kalict gérme keskinligi kaybia sebep olan NA-OION’li hasta-  tween treatment modalities for each treatment groups at the final visit.
larda ileri yasta diabetes mellitus ve hipertansiyon en dnemli risk fak-  Conclusion: Diabetes Mellitus and hypertension are the most important
torli olarak karsimiza gikarken daha geng yasta okiiler risk faktorleri — risk factors in NA-AION, which causes permanent loss of visual acu-
on plandadir. Yine, geng yas grubunda daha iyi gorsel sonuglar karsi- ity in the middle and older ages, while ocular risk factors are in the
miza ¢ikmaktadir. younger ages. Also, younger patients have better final visual acuity.
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Arteritik ve non-arteritik olarak iki gruba ayri-
lan 6n iskemik optik noropatiler, ciddi gorme kaybina
sebep olan 6nemli korliik nedenlerindendir. Daha sik
olarak gelisen non-arteritik 6n iskemik optik néropa-
tiler (NA-OION), orta-ileri yasta gelisen akut bas-
langich optik ndropatiler arasinda yerini alir. Kalici
gorme kaybi ile karakterize olup, 50 yas ve iizerinde
yillik insidanst 2,3-10,2/100.000 olarak belirtilmek-
tedir.! Literatiirde pek ¢ok klinik ve deneysel ¢alisma
olmasina ragmen, hastaligin heniiz altta yatan meka-
nizmas1 ve etkin tedavi yaklasimi bilinmemektedir.
Optik sinir baginin kanlanmasinda rol alan kisa pos-
terior siliyer arterin yetersiz perfiizyonuna sebep
olacak vaskiiler problemler etiyopatogenezde sug-
lanmaktadir. Arteriyosklerozis, hipertansiyon, dia-
betes mellitus (DM), iskemik kalp hastalig,
hiperkolesterolemi, nokturnal hipotansiyon, uyku
apne sendromu, ereksiyon bozukluklari nedeni ile sil-
denafil kullanimi, hemodiyaliz ve ¢esitli cerrahi is-
lemler NA-OION gelisimi igin risk faktorii olarak
kabul edilmektedir.>"!

Bat1 toplumlarina ait NA-OION’li hastalarimn ve-
rilerine ulasilabilirken, iilkemize ait genis serili veri
taban1 heniiz bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada, Tiirkiye’de referans merkezi ola-
rak kabul edilen hastanemize bagvuran, NA-OION
tanis1 almig ve diizenli takipleri yapilan hastalarin de-
mografik, klinik 6zelliklerini, eslik eden sistemik has-
taliklar1 ve hastaligin klinik seyrini degerlendirmektir.

I GEREGLER VE YONTEMLER

Ulucanlar Goz Egitim ve Aragtirma Hastanesi Noro-
oftalmoloji Boliimiine 2006-2017 yillar1 arasinda
basvuran NA-OION’li hastalarin bulgular1 geriye
doniik olarak degerlendirildi. Calismamiz igin etik
kurul, Saglik Bilimleri Universitesi Kegidren Egitim
ve Arastirma Hastanesi 15/1804 numarali onay yazisi
ile alimmustir. Etik kurul onay1 alindiktan sonra ¢alig-
mamiz, Helsinki Deklarasyonu etik standartlarina
uygun olarak yiiriitilmiis ve hastalardan bilgilendi-
rilmis onam formu alimustir.

NA-OION tanis1 koyulurken, Hayreh ve ark.nin
caligmalarinda tanimlanan kriterler esas alinmigtir.'?
Buna gore: 1. Ani baglangich gorme kaybi ile birlikte
gorme kaybini agiklayacak okiiler, sistemik veya no-

rolojik hastaligin olmamasi, 2. Optik disk baginin bir
boliimiinde veya tamaminda 6dem varligi, 3. Optik
disk basindaki 6demi agiklayacak okiiler, sistemik ve
norolojik bir hastaligin olmamasi, 4. Optik disk ba-
sindaki 6demin zaman igerisinde kendiliginden kay-
bolmasi, 5. Optik diskteki 6dem ile iligkili gorme
alam kaybimin olmast NA-OION tanist igin gerekli
kriterler olarak kabul edildi.

Tlm hastalarin detayli medikal dykiileri alindi.
Mevcut ve gegmisteki sistemik hastaliklar1 sorgu-
land1. Hastalarin arteriyel hipertansiyon, DM, iske-
mik kalp hastaligi, serebrovaskiiler olay, gecici
iskemik atak, karotis arter hastalig1, hiperlipidemi ve
kullandiklar ilaglar agisindan ayrintili anamnezleri
alindi. Hastalarimiz, optik disk baginda 6dem yapa-
bilecek diger sebeplere yonelik, sistemik ve nérolojik
aragtirmanin yapilabilmesi i¢in ilgili brans uzman-
larma yonlendirildi ve tiimii konusunda uzman olan
noro-oftalmologlar tarafindan degerlendirildi. Of-
talmolojik muayenede, Snellen eseli ile en iyi dii-
zeltilmis gdrme keskinligi (EIDGK), elde edilen
degerlerin minimal gérme agisinin logaritmik (log-
MAR) karsilig1, Goldman aplanasyon tonometresi ile
g0z i¢i basincinin 6l¢iilmesi, biyomikroskop altinda
on segment ve 90 Dioptri (D) lensi ile arka segment
muayenesi, pupiller 151k reaksiyonu, rolatif afferent
pupil defekti varlig1 kayit altina alindi. Ishihara kart-
lar1 ile renkli gérme ve SITA standart programi ile
Humphrey 24-2 gérme alani ve peripapiller retina
sinir lifi kalinlig1 optik koherens tomografi ile deger-
lendirildi. Renkli g6z dibi fotograflart alindi. Taniy:
kesinlestirebilmek amaciyla, ihtiya¢ duyulan hasta-
larda fundus floresein anjiyografi yapildi.

Hastaligin ortaya ¢ikis yast <50 yil olup, NA-
OION tanis1 alan olgular altta yatan sebep icin, siste-
mik hastaliklar disinda sistemik vaskilit ve
hiperkoagiilabiliteye yonelik arastirilmak {izere ro-
matoloji ve hematoloji uzmanlarina yonlendirildi.

Sistemik sorgulama ve klinik bulgularin deger-
lendirilmesi ile dev hiicreli arterit siiphesi olanlar ve
55 yas lizeri olan tlim hastalar i¢in tam kan, eritrosit
sedimentasyon hiz1 [erythrocyte sedimentation rate
(ESR)] ve C-reaktif protein (CRP) diizeyi istendi.
ESR >40 mm/saat ve CRP> 5 mg/L olan hastalarda,
klinik siiphe de mevcut ise temporal arter biyopsisi
planland1 ve bu hastalar ¢aligma dis1 birakildi. Mul-
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tipl skleroz, kollajen vaskiiler hastalik veya diger oto-
immiin hastalig1 olanlar caligmaya dahil edilmedi.
NA-OION gelisen gorme keskinliginde ve/veya
gorme alaninda bozukluga sebep olmayan backgro-
und diyabetik retinopatisi olan hastalar ¢aligmaya
dahil edilirken; makiilada belirgin eksiidasyon
ve/veya hemorajisi olan, aktif neovaskiilarizasyon
gosteren, vitreous hemorajisi, traksiyonel retina de-
kolmani gelistiren olgular calisma dis1 birakildi. Glo-
komun eslik ettigi, NA-OION gelisimi dncesinde
gorme alan1 kayb1 mevcut olan hastalar, eslik eden
katarakta bagl gorme keskinliginde azalmasi olup
katarakt cerrahisi ge¢irmemis olanlar ve 6 aydan daha
kisa siireli takibi olanlar ¢calismaya dahil edilmedi.

Geng hastalar, klinik seyri yukarida belirtilen
tani kriterlerine uymayan hastalar, akut donemini gor-
meyip optik diskte her iki gézde solukluk ile gelen
hastalar, bir gdzde optik disk soluklugu, diger gdzde
optik disk 6ddemi olan olgular da kontrastli beyin
manyetik rezonans goriintilleme (MRG) ve orbital
MRG istendi. Bu bulgular dogrultusunda NA-OION
tanis1 konulan tim hastalar 3-6 ay araliklarla takibe
alindi.

Bu ¢alismamizda, {igiincii basamak olarak hizmet
veren Ulucanlar Goz Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi’ne bagvuran, NA-OION tanis1 almis hastalarin 6z
geemigleri, hastaligin ortaya ¢ikis yasi, cinsiyetleri,
tutulan gdz, eslik eden sistemik hastaliklar, medikal
tedaviler, takip siiresi, ilk ve son vizitteki Snellen eseli
ve logMAR’a gore EIDGK, gérme alam kaybinin tipi,
etkilenen gozde optik diskin kronik donemdeki go-
rlintiisti ve saglikli olan gdziin optik disk 6zelligi (fiz-
yolojik ¢ukurlugun olmamasi, optik disk druseni
varligy) okiiler risk faktorii olarak kayit altina alindi.

Gorme keskinligindeki diizelme tanimi; Hayreh
ve ark. calismalarinda belirtildigi sekliyle, Snellen
eseline gore > 3 sira artig gosterenler ki logMAR kar-
silig1 en az 0,30 degisim olarak kabul edildi.'”” Buna
gore gecis basamaklari: 20/15, 20/20, 20/25, 20/30,
20/40, 20/50, 20/64, 20/70, 20/80, 20/100, 20/200,
20/400, parmak sayma, el hareketi, 151k hissi varligi
(P+) ve 151k hissi yoklugu (P-) olarak tanimlandi. Pek
¢ok noro-oftalmolog tarafindan altin standart olarak
kabul edilen Iskemik Optik Néropati Dekompresyon
Calismasi’nda tanimlandig1 sekliyle, son vizitte
EIDGK ye gére hastalar 2 gruba ayrildi:'>'* Snellen

eseline gére EIDGK >20/64 olanlar iyi gérme kes-
kinligi, EIDGK <20/200 olanlar ise zay1f gérme kes-
kinligi olarak tanimlandi.

Tiim veriler SPSS-22 veri tabanina kaydedildi.
Istatistiksel analizde yiizde, ortalama ve ortanca de-
gerler almirken, parametrelerin normal dagilima uyup
uymadigi tekli Kolmogrov-Smirnov testi ile deger-
lendirildi. Gruplar aras1 degerlendirmede, homojen
dagilim gostermeyen parametreler i¢in bagimsiz
gruplarda Mann-Whitney U testi, bagimli gruplarda
ise Wilcoxon testi kullanildi. Gruplar aras1 tedavi so-
nuglari ise istatistiksel olarak karsilastirilirken Krus-
kal-Wallis testi yapildi. p<0,05 istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi.

I BULGULAR

Calismamiza 229 hastanin 245 gozi dahil edildi.
Hastalarin 98 (%42,8)’1 kadin, 131 (%57,2)’si er-
kekti. Sag gozde tutulum 134 (%54,7), sol gdzde ise
111 (%45,3) olarak tespit edildi. Tek tarafli tutulum
195 (%85,2), iki gbz tutulumu ise 34 (%14,8) hastada
mevcuttu. Bunlar arasindan 16 (%47,0)’st klinigi-
mizde takipleri sirasinda ikinci géz tutulumu gelisti-
rirken, diger 18 (%53)’1 bagvuru aninda daha 6nceden
diger goziiniin de etkilendigi hastalard1. Ik goz ile
ikinci goz arasindaki tutulum siiresi ortanca degeri
16,5 (0-132 ay) ay idi. Hastaligin ortaya ¢ikis yas or-
talamas1 59,7+9,6 (37-88 yil) yil idi. Ortanca takip
siiresi 8 (6-132 ay) aydi. Tutulum gdsteren gozlerin
43 (%17,6)tinde hastaligin ortaya cikis yast <50
yildi. Bu hastalarin ortalama yas1 45,4+2,9 y1l (37-49
yil) iken, >50 y1l tutulum gosteren 202 (%82,4) gdzde
hastalarin ortalama yas degeri 62,8+7,6 (55-88 yil)
yil idi. EIDGK, baslangi¢ ve son vizitte degerlendi-
rildi. Buna gore, logMAR ile EIDGK, baslangi¢ or-
tanca degeri 0,52 (0-3,10) iken, son vizitteki degeri
ise 0,4 (0-3,10) olarak bulundu. Hastalarin demogra-
fik 6zellikleri Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Eslik eden okiiler hastaliklar degerlendirildi-
ginde, gozlerin 9 (%3,6)’'unda glokom mevcuttu.
Hastalarin 1 (%0.,4)’1 refraktif cerrahi sonrasi, 5
(%2,0)’1 ise katarakt cerrahisini takiben en erken 1
hafta ve en gec¢ 1,5 ay olmak {izere gelisen olgulardi.
Eslik eden sistemik hastaliklara bakildiginda, en sik
sirastyla DM (%20,8) ve hipertansiyon (%13,5) mev-
cuttu. Tek ve iki tarafli tutulum gosteren gozlerde
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TABLO 1: Non-arteritik 6n iskemik optik ndropatili hastalarin
demografik ve Klinik 6zellikleri.
Parametreler Tanimlayici istatistik
Cinsiyet (K/E) 98 (%42,8)/131(%57,2)
Yas (ort£SS) (yil) 59,7 + 9,6 (37-88)
Baslangi¢ Yas <50 yil 43 (%17,6) goz
Yas =50yIl 202 (%82,4) gbz
Hasta sayis
Tek goz tutulan 195 (%85,2)
iki g6z tutulan 34 (%14.,8)
Takip stiresi (ortanca) (ay) 8 (6-132)
Baslangi¢ EIDGK (ortanca) (logMAR) 0,52 (0-3,10)
Sonug EIDGK (ortanca) (logMAR) 0,4 (0-3,10)

EIDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi.

eslik eden sistemik hastaliklarin goriilme siklig1
Tablo 2’de dzetlenmistir. iki g6z tutulumu olanlarda
sistemik risk faktoriiniin eslik etmedigi hasta sayisi-
nin daha az [iki g6z tutulumu i¢in 11 (%32,3), tek goz
tutulumu i¢in 72 (%36,9) hastada] oldugu tespit
edildi. <50 y1l gelisen hastalarda, hematologlar tara-
findan yapilan tetkikler sonucu 5 (%11,6) gozde me-
tiltetrahidrolat rediiktaz gen mutasyonu heterozigot
olarak bulundu. Perioperatif 44 yasindaki 1 (%0,4)
hastada ise her iki (%0,8) goziinde baypas cerrahisini
takiben es zamanli NA-OION gelismistir.

Okiiler muayenede, optik disk anomalisi olarak
fizyolojik ¢ukurlugun olmamasi ve optik diskte dru-
sen varligi risk faktorleri olarak kabul edildi. Optik
disk druseni 1 (%0,5), etkilenmeyen diger goz icin
fizyolojik cukurlugun olmamasi ise 72 (%29,4) gézde
tespit edildi. Herhangi bir sistemik hastalig1 olmadan
diger gozde optik disk anomalisi olan <50 y1l NA-
OION’1i 7 (%16,2) goz meveut iken, > 50 yil olan ise
20 (%12,1) goz mevceuttu.

Takip siireleri gdz oniine alinarak, baslangi¢ ve
son vizitteki Snellen eseli ile EIDGK dagilim1 Tablo
3’te Ozetlenmistir. Baslangi¢ vizitinde EIDGK>
20/64 olan gz sayist 114 (%46,5), EIDGK < 20/200
olan goz sayis1 111 (%45,3) iken, EIDGK 20/64-
20/200 arasinda ise 20 (%8,1) gbz mevcuttu. Son vi-
zitte ise EIDGK > 20/64 olan goz say1s1 146 (%59,6),
EIDGK<20/200 olan gdz sayist 77 (%31,4) ve
EIDGK 20/64-20/200 arasinda olan goz sayis1 ise 22
(%9,0) idi. Buna gore baslangi¢c ve son vizitteki
EIDGK degerlendirildiginde, Snellen eseline EIDGK

>3 sira artig gosteren goz sayist 70 (%28,6) iken,
EIDGK <3 sira azalan goz sayist 18 (%7,3) idi. Tiim
gozler, baslangic ve son vizitteki EIDGK agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli artis
bulundu (Wilcoxon testi, logMAR ile p<0,001).

Hastaligin ortaya ¢ikis yasi <50 yil olanlar Grup-
1, >50 y1l olanlar Grup-2 olarak tanimlandi. Grup-
1’de yer alan g6z sayis1 43 (%17,6) iken, Grup-2’ de
yer alan goz sayis1 202 (%82,4) idi. Grup-1 ve Grup-
2’nin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 4’te 6zet-
lenmistir. Buna gére, Grup-1’de EIDGK>3 sira artis
10 (%23,2), Grup-2’ de ise 60 (%29,7) gozde tespit
edilirken, son vizitteki EIDGK>20/64 olan goz sayisi
Grup-1°de 22 (%51,1), Grup-2°de 73 (%36,1), ve son
vizitte EIDGK<20/200 olan gz say1st ise sirasiyla 9
(%20,9) ve 66 (%32,6) idi.

NA-OION’li hastalarin, EIDGK sabit seviyeye
ulastiktan sonra c¢ekilen gdrme alanlar1 geriye doniik
olarak incelendi. Buna gore; en sik tutulum sekli ile
alt altitudinal kayip 86 (%35,1) gozde tespit edilir-
ken, sirastyla merkezi skotom 36 (%14,6), ust altitu-
dinal kayip 24 (%9,7), kor noktada genisleme 13
(%5,3), hemianopsi 3 (%]1,2), alt nazal kayip 3
(%1,2), tst temporal kayip 1 (%0,4) ve list nazal
kayip 1 (%0,4) gdzde mevcuttu. Olgiimleri giivenilir

TABLO 2: ki gbz ve tek gdz tutulumlu non-arteritik &n iskemik
optik ndropatili hastalarda sistemik hastalik dagilimi.
Sistemik hastalik iki goz (n, %) Tek g6z (n,%)
Diabetes mellitus (DM) 7 (%20,5) 42 (%21,5)
Hipertansiyon (HT) 3(%8,8) 30 (%15,3)
DM+HT 6 (%17,6) 29 (%14,8)
iskemik kalp hast. (IKH) 2 (%5,8) 3(%1,5)
Hiperkolest. 3(%1,5)
DM-+hiperkolest. 2(%1,0)
HT+hiperkolest. 3(%1,5)
DM+HT-+hiperkolest. 3(%1,5)
Serebrovaskiiler hast. (SVO) 1(%2,9) 1(%0,5)
DM+IKH 1 (%2,9) 2 (%1,0)
HT+iKH 1 (%2,9) 1 (%0,5)
DM+HT+KH 1 (%2,9) 2 (%1,0)
Diyaliz 1(%2,9) 1(%0,5)
Polisistemi vera 1(%0,5)
Sistemik hastalik olmayan 11 (%32,3) 72 (%36,9)
Toplam 34 (%100) 195 (%100)

Hiperkolest. : Hiperkolesterolemi
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TABLO 3: Takip slrelerine baslangic ve son vizitteki en iyi diizeltilmis gdrme keskinligi degisim tablolari.

Baglangig EIDGK (6 ay takipli) (n=104) 20/15-20/30 20/40
20/15-20/30 26 (%25)

20/40 2 (%1,9)
20/50-20/64 6 (%5,7) 1(%0,9)
20/70-20/100 3 (%2,8)
20/200-20/400 2(%1,8) 1(%0,9)
PS veya daha az

Baslangic EIDGK (6-12 ay takipli) (n=50) 20/15-20/30 20/40
20/15-20/30 13 (%26)

20/40 2 (%4)

20/50-20/64 1(%2) 1(%2)
20/70-20/100 3 (%6) 1(%2)
20/200-20/400 3 (%6)

PS veya daha az

Baglangig EIDGK (>12 ay takipli) (1=91) 20/15-20/30 20/40
20/15-20/30 25 (%27,4) 1 (%1,1)
20/40 5 (%5,4)

20/50-20/64 2 (%2,1) 3 (%3,2)
20/70-20/100 2 (%2,1)

20/200-20/400 2 (%2,1) 1(%1,1)
PS veya daha az

a) Alti aylik takip siiresinde baslangic ve son vizitteki en iyi diizeltilmis gérme keskinligi dagilimi
Sonug EIDGK, n (%)

b) Altrila 12 aylik takip siiresinde baslangi¢ ve son vizitteki en iyi diizeltilmis gérme keskinligi dagimi
Sonug EiDGK, n (%)

c) 12 ay ve lizeri takip siiresinde baslangic ve son vizitteki en iyi diizeltilmis gorme keskinligi dagilimi
Sonug EiDGK, n(%)

20/50-20/64 20/70-20/100  20/200-20/400  PS veya daha az
1(%0,9) 1(%0,9)
1(%0,9) 1(%0,9)
6 (%5,7) 2 (%1,9)
7 (%6,7) 1(%0,9)
6 (%5,7) 3(%2.8) 8 (%7.6) 2(%1,9)
2(%1,9) 6 (%5.7) 16 (%15,3)
20/50-20/64 20/70-20/100  20/200-20/400  PS veya daha az
1(%2)
1%(2)
3 (%6) 1(%2)
1(%2) 1(%2)
1(%2) 4(%8) 5 (%10)
1(%2) 1(%2) 3 (%6) 3 (%6)
20/50-20/64 20/70-20/100  20/200-20/400  PS veya daha az
2 (%2,1)
4(%4,4) 1(%1,1) 1(%1,1)
1(%1,1)
3(%3,2) 5 (%5,4) 8 (%8,7) 4 (%4,4)
2(%2,1) 2(%2,1) 5 (%5,4) 12 (%13,2)

EIDGK: En iyi diizeltilmis gdrme keskinligi, PS: Parmak sayma.

olmayan 78 (%31,8) goziin gérme alani kaybr ise de-
gerlendirilmedi.

Gozlerin kronik donemdeki optik disk (OD) basi
goriinimii de kayit altina alind1 (Resim 1, Resim 2).
Buna gore, OD basi soluk ve/veya atrofik olan 164
(%67) goz, OD basi temporali soluk olan 49 (%20),
OD basi hafif soluk tespit edilen 25 (%10,2), OD bas1
nazal segmenti soluk olan 3 (%]1,2), iist kadran seg-
menti soluk olan 3 (%1,2), alt kadran segmenti soluk
olan ise 1 (%0,4) goz tespit edildi.

Tedavide, EIDGK<20/200 olan hastalar ve 6zel-
likle ikinci gdz tutulumu mevcut, sistemik hastalik
acisindan engel bir durum mevcut degil ise hastalarin
da onay1 alinarak 3 giin siire ile 1.000 mg/giin dozda
intravendz kortikosteroid tedavisi ve ardindan 64
mg/giin dozda oral metilprednizolon birinci ayda ke-
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silecek sekilde ya da Hayreh ve ark.nin ¢aligmasinda
belirtilen protokole uygun yalniz oral metilprednizo-
lon tedavisi uygulandi.'> Néron koruyucu etkisinden
yararlanilmak iizere brimonidin tartarat ve/veya ko-
enzim Q10, tutulan gézde, baslangi¢c doneminden al-
tinc1 ay tamamlanana kadar giinde iicer damla olacak
sekilde uygulandi. Takip siiresi boyunca hig ilag uy-
gulanmayan 42 (%17,1), sadece aspirin (100 mg veya
300 mg) verilen 141 (%57,5), aspirin ile birlikte to-
pikal brimonidin tartarat kullanan 26 (%10,6) goz, as-
pirin ile topikal koenzim Q10 kullanan 6 (%2,4) goz,
aspirin ile beraber hem topikal brimonidin tartarat
hem koenzim Q10 kullanan 20 (%8,2) g6z, sadece
topikal brimonidin tartarat kullanan 5 (%2,0) goz, sa-
dece topikal koenzim Q10 kullanan 3 (%]1,2) goz ve
hem topikal brimonidin tartarat hem koenzim Q10
uygulanan gz sayist ise 2 (%0,8) idi. Uygulanan te-
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davinin EIDGK ’ye olan etkisini arastirabilmek ama- kullanan, Grup-C: Yalniz topikal tedavi alan, Grup-D:

ciyla tedavi 4 grupta simiflandirildi. Buna gore Grup- Aspirin ile birlikte topikal tedavi alan olarak tanim-

A: Hi¢ tedavi almayan, Grup-B: Yalniz aspirin land1. Farkli tedavi uygulamalari i¢in son vizitte Snel-

TABLO 4: Hastalik baglangic yasi <50 yil ve =50 yil olan non-arteritik én iskemik optik ndropatili hastalarin

demografik ve klinik ézellikleri.

Parametreler
Cinsiyet (KIE)
Yas (ort+SS) (yIl)
iki goz tutulum
Sistemik Hastalik
Diabetes mellitus (DM)
Hipertansiyon (HT)
DM+HT
Digerleri*
Sistemik hastalik yok
Okdler risk faktori
Disk at risk
OD druseni
Takip stresi (ortanca) (ay)
Baglangic EIDGK' (ortanca)
Sonug EIDGK' (ortanca)
EIDGK? >3 sira
EiDGK2<3 sira
EIDGK? degismeyen
Son vizitte EIDGK? =20/64
Son vizite EIDGK? < 20/200
Son vizitte EIDGK? 20/200-20/64

Grup-1 (n=43 goz) Grup-2 (n=202 goz)
15 (%34,9)/28(%65,1) 88 (%43,6)/114 (%56,4)
45,4+2 9 62,8+7,6
6 (%15,4) hasta 28 (%14,7) hasta

9(%20,9) 43 (%21,2)

3 (%6,9) 30 (%14,8)

3(%6,9) 34 (%16,8)

5 (%11,6) 27 (%13,3)

23 (%53,4) 68 (%36,9)

11 (%25,6) 61 (%30,2)
1(%0,5)

9 (6-132) ay 8 (4-103) ay

0,52 (0-3,10) 0,7 (0-3,10)

0,15 (0-3,10) 0,4 (0-3,10)
10 (%23,3) 60 (%29,7)
3(%7,0) 15 (%7,4)

30 (%69,7) 73 (%36,1)

22 (%51,1) 73 (%36,1)

9 (%20,9) 66 (%32,6)

12 (%27,9) 63 (%31,2)

Grup-1: Hastaligin ortaya cikig yasi < 50 yil olanlar; Grup-2: Hastali§in ortaya cikis yagi =50 yil olanlar *; iskemik kalp hastaliji, hiperkolesterolemi, serebrovaskler hastalik, diyaliz,
polisistemi vera, DM+HT-+iskemik kalp hastaligi, DM+HT+hiperkolesterolemi birlikteligi; EDGK: En iyi diizeltilmis gorme keskinligi'; LogMAR eseline gore Snellen eseline.

RESIM 1: Kirk bes yasindaki kadin hasta, sol gozde ani agirisiz gérme kaybi sikayetiile bagvurdu. Hastanin en iyi diizeltilmis gorme keskinligi Snellen eseline gére sag gozde
tam, sol gdzde 0,2 idi. Fundus muayenesinde sol gozde optik disk basinin édemli, kiymik tarzi hemorajileri ve telenjiektazik damarlarin oldugu izlendi. Alti ay sonraki fundus
muayenesinde 6zellikle optik disk basi temporalinde daha belirgin olan solukluk izlendi. Son vizitteki en iyi diizeltilmis gérme keskinligi ise sol gézde 0,1 seviyesinde idi.

12
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RESIM 2: Elli dort yasindaki erkek hasta, sag gozde ani agrisiz gorme kaybi ile bagvurdu. Yapilan incelemede, en iyi diizeltilmis gorme keskinligji Snellen eseliile sag gozde
0,4, sol gbzde 0,8 diizeyinde idi. Goz dibi muayenesinde optik disk baginda kabariklik, 6dem ve telenjiektazik damarlar dikkat cekmekteydi. 8 ay sonraki yapilan muaye-
nede, sag gézde en iyi diizeltimis gérme keskinliginin 0,3 seviyesinde ve optik disk basi temporalinin daha belirgin soluk oldugu tespit edildi.

len eseline gore EIDGK ’ye ait degisim Tablo 5’te su-
nulmustur. Son vizitteki EIDGK degeri, tedavi grup-
lar1 arasinda istatistiksel olarak analiz edildiginde
fark anlaml1 degildi (Kruskal-Wallis testi, logMAR
degeri i¢in p=0,655).

Kortikosteroid tedavisi uygulanan goz sayimiz
16 (%6,5) idi. Takip siiresi boyunca bu gozlerin 14
(%87,5)’1i aspirin tedavisi alirken, diger 2 (%12,5)’si
tedavi almamaktaydi. Bu gézlerden ilk vizitte Snellen
eseline gore EIDGK >20/64 olan 2 (%12,5), <20/200
olan 10 (%62,5) goz mevcuttu. Son vizitte ise Snel-
len eseline gore EIDGK>20/64 olan 3 (%18,7) goz
mevcut iken, EIDGK<20/200 olan gbz sayis1 7
(%43,7) idi. Baslangig ve son vizite gére EIDGK >3
sira artis olan 7 (%43,8), belirgin degisim olmayan 7
(%43,8) ve EIDGK <3 sira azalan 2 (%12,5) géz mev-
cuttu. Kortikosteroid verilen gozlerde baslangic ve

son vizitteki EIDGK degerlendirildiginde istatistiksel
olarak anlaml artig g6zlemlendi (Wilcoxon testi, log-
MAR ig¢in p=0,048) (Tablo 6).

Kortikosteroid uyguladigimiz hastalar tedavi alt
gruplarindan gikartildiktan sonra EIDGK her bir grup
icin ayr1 ayri degerlendirildi. Buna gore; yalniz topi-
kal damla kullanan grup harig, tiim tedavi alt grup-
lar1 logMAR’a gore degerlendirildiginde; son vizitte
EIDGK, baslangi¢ degerine gore istatistiksel olarak
daha anlamli iken (Wilcoxon testi, tedavi almayanlar
icin p=0,027, yalniz aspirin alanlar i¢in p=0,01, aspi-
rin ve topikal damla kullananlar i¢in p=0,02), yalniz
topikal damla kullanan grup i¢in ise istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark yoktu (Wilcoxon testi, p=0,463).
Kortikosteroid tedavisi alan ve almayan hastalarin te-
davi sonuglar1 Tablo 6’da 6zetlenmistir.

TABLO 5: Tedavi gruplari ile en iyi diizeltimis gérme keskinligine ait degisimin dagilim tablosu.
EIDGK'ye ait degisim

Uygulanan tedavi EiDGK =3 sira EiDGK <3 sira Diger*
Tedavi almayan 9 (%12,9) 4 (%22,2) 29 (%18,5)
Yalniz aspirin 46 (%65,7) 9 (%50) 86 (%54,7)
Yalniz topikal tedavi 2 (%2,8) 8 (%5,1)
Aspirin ve topikal tedavi 13 (%18,5) 5 (%27,7) 34 (%21,6)
Toplam 70 (%28,5) 18 (%7,3) 157 (%64,1)

EIDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi; *: Baglangig vizit ile son vizit karsilagtiridiginda Snellen egeline gére en iyi diizeltimis gérme keskinligine ait degisimin 3 basamaktan daha

az artis veya azalma gosterdigi ya da hi¢ degisim gdstermeyen grup.
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TABLO 6: Steroid tedavisi alan ve almayan gruplarin non-arteritik 6n iskemik optik néropatili hastalarin tedavi gruplarina gére
ilk ve son vizitteki en iyi diizeltiimis gérme keskinligi degerleri karsilagtinimasi.

Tedavi gruplan ilk vizitteki EIDGK*

Grup-1

Tedavi almayan (n=40) 0,52 (0-1,70)
Yalniz aspirin (n=127) 0,52 (0-3,10)
Yalniz topikal damla (n=10) 0,52 (0-3-,10)
Aspirin+topikal damla (n=50) 0,9 (0-3,10)

Grup-2 (n=16) 1,15 (0,15-3,10)

Son vizitteki EIDGK* p*
0,3 (0-2,10) 0,027
0,4 (0-3,10) 0,01
0,75 (0-1,80) 0,463
0,4 (0-3,10) 0,02
0,7 (0,1-1,8) 0,048

Grup-1: Steroid tedavisi almayan non-arteritik 6n iskemik optik néropatili hastalar; Grup-2: Steroid tedavisi alan non-arteritik 6n iskemik optik néropatili hastalar; *: logMAR, ** Wilcoxon

testi.

I TARTISMA

NA-OION; ileri yasta ortaya cikan, en sik goriilen
akut basglangi¢h optik ndropati olup, geri doniigiimii
olmayan ciddi gorme keskinligi ve gérme alani kay-
biyla karakterizedir. Literatiirde pek ¢ok klinik ¢a-
lisma olmasina ragmen hastaligin klinik seyri heniiz
degistirilememektedir. Giiniimiizde halen kabul edil-
mis bir tedavi yontemi olmayip, hastaligin ortaya ¢1-
kisini ve diger goziin etkilenmesini engelleyebilecek
bir yaklasim da mevcut degildir. Calismamizda,
liglincii basamak bir hastaneye yonlendirilen NA-
OION’li hastalarm klinik ve demografik dzellikleri
arastirilirken, farkli cografik ve etnik 6zellige sahip
az sayida yer alan ¢alismalar igerisinde Tiirk popii-
lasyonuna 6zgii veri tabanini olusturmak ve farkli te-
davi sonuglarini ortaya koymay1 amacladik.

Calismamizda, hastalarimizin  ¢ogu erkek
(%57,2) idi. Farkli popiilasyonda yapilan ¢alisma-
larda da erkeklerde tutulum daha sik olarak gdézlem-
lenmistir.'*'” Giiney Koreli NA-OION’li hastalarda
yapilan insidans ve prevalans ¢aligmasinda, yas iler-
ledikce hastaligin erkek/kadin oraninda, erkek cinsi-
yet lehine arttig1 gosterilmistir. Bu fazlaligin nedeni,
erkeklerde vaskiiler hastaliklar i¢in artmus risk fak-
torleri, kadinlara gore daha sik sigara ve alkol kulla-
niyor olmasi ve kadinlarin saglik problemlerine daha
cok 6nem vermesi olarak acgiklanmaktadir.!” Litera-
tiirde, hastaligin goriilme aralig1 50-60 yil olarak ta-
nimlanmistir.'>'""' Benzer sekilde, ¢alismamizda
hastaligin ortaya ¢ikis yasi 59 yil idi.

Hastaligin gelisiminde altta yatan sebep; optik
sinir baginin beslenmesinde rol alan kisa posterior si-
liyer arterin yetersiz perfiizyonu ile agiklanmaktadir.
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Kiictik damar tutulumu ile karakterize vaskiiler has-
taliklardan DM, hipertansiyon ve hiperlipideminin
varlig1 risk faktorii olarak kabul gérmektedir.>>*-!
Farkli toplumlarda yapilan ¢aligmalarda oranlar fark-
lilik gostermekte olup; NA-OION ile DM birlikteligi
%?24-61, arteriyel hipertansiyon birlikteligi %26,1-43,
hiperlipidemi %41,8 ila %70 arasinda tespit edilmis-
tir.'>'*17 Iskemik Optik Néropati Dekompresyon Ca-
lisma Grubu’nun (IONDT) NA-OION’li hastalarmin
%60’1nda en az bir vaskiilopatik risk faktorii, olgula-
rin %47’sinde hipertansiyon, %24’tinde ise DM eslik
etmekteydi.'* Calismamizda, hastalarimizda en sik
DM (%41,5) mevcut iken, hipertansiyon %34,5 ora-
ninda ikinci siklikta yer almakta idi. IONDT calis-
dahil
kriterlerinden hastalarin 50 yas iizeri olmasi ve has-

masinda, hastalarin ¢aligmaya edilme
taligin baslangicinin ilk 14 giinii icerisinde olanlarin
calismaya dahil edilmesi nedeni ile hastaligin gene-
lini tam olarak yansitamadigi kanaatindeyiz.'* Hasta-
lik gelisiminde diger vaskiiler risk faktorleri ile
iliskilendirme kanitlanmamais olup, ayrica sigara kul-
lanim1 da bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edil-

memektedir.?>??

Tutulum gosteren gozlerin %82,4°1 50 yas tizeri
iken, ancak %17,6’s1 50 yastan daha kiigiik olarak tes-
pit edildi. Calismalarda, hastaligin < 50 y1l insidansi,
Falavarjani ve ark. tarafindan %37,8, Gruner ve ark.
tarafindan %30, Preechwat ve ark. tarafindan %23,2
olarak belirtilmistir.! Calismamizda, geng hasta yas
grubunun daha az oranda tespit edilmesini, geng has-
talarin altta yatan sebebe yonelik olarak daha ¢ok
arastiritlmaya yonlendirilmesi, hastanemizin brang
hastanesi olarak hizmet vermesi nedeni ile kaynakla-
nabilecegini disiindiik.'*** Bu ¢alismada, en geng
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hastamiz 37 yas iken, literatiirde 11 yasinda NA-
OION’li hasta tanimlanmustir.”> Calismamizda, has-
taligin ortaya ¢ikis yast <50 yil ve >50 yil olanlarin,
sistemik hastalik birlikteligine baktigimizda, geng
hasta grubunda sistemik hastalik birlikteliginin daha
az siklikta oldugunu gozlemledik. Beklenilen NA-
OION’li geng hasta grubunda; DM, diyaliz ihtiyaci
olan terminal dénemde bobrek yetmezliginin varligi,
hipotansiyon, diizensiz tansiyon varligi, anemi gibi
vaskiiler perfiizyon yetersizligine sebep olacak has-
talik birlikteliginin daha siklikta olmasidir.?¢* Calis-
mamiza benzer olarak, Falavarjani ve ark. <50 yil
olan grupta sistemik hastalik birlikteligini daha az
oranda tespit etmiglerdir.'® Preechawat ve ark., <50
yil ile >50 y1l NA-OION’li hastalar arasinda benzer
okiiler ve sistemik risk faktorlerinin oldugunu vur-
gulamigtir.*

Optik disk yapisinin, NA-OION gelisimindeki
rolii galismalarda tanimlanmis olup, kiigiik optik disk
veya fizyolojik ¢ukurlugun olmayisi ve optik disk
druseni varlhigi raporlanmistir.>*3%3! Her ne kadar,
NA-OION gelisiminde giiniimiizde kabul edilen
goriis, kisa posterior siliyer arterin yetersiz perfiizyo-
nuyla sonuglanan kii¢iik damar dolagim bozukluguna
sebep olabilecek sistemik hastaliklar, vaskiiler risk
faktorleri olarak kabul edilse de saglikli olgularda
karsimiza NA-OION ile ¢ikabilmektedir. Beri ve ark.
higbir risk faktorii bulunmayan %28 NA-OION’li
hasta oldugunu tespit etmislerdir.*? Lessel, iki goz tu-
tulumu ile giden ayni gbzde tekrarlayan ataklara
sahip 30’lu yaslarda NA-OION gelisen ve altta yatan
herhangi bir risk faktorii bulunmayan hastalar tanim-
lamustir.?® Calismamizda, sistemik ek hastalik olma-
dan NA-OION gelisen gézlerde >50 yil olan hastalar
%37, <50 yil olanlar ise daha fazla olmak {izere %53
oraninda tespit ettik.

Calismamizda, herhangi bir sistemik hastalik
olmadan optik disk bas1 anomalisine sahip gdzlerin
daha ¢ok genc hastalarda (<50 yil i¢in %16,2, >50
yil i¢in %12,1) mevcuttu. Bu oran, Preechawat ve
ark. tarafindan <50 yil i¢in %26 olarak raporlan-
mistir.2* Elde ettigimiz bu sonug; NA-OION gelisi-
minde optik disk basina ait yapisal 6zelliklerin,
geng hastalarda daha 6n planda olabilecegini dii-
siindlirmektedir.
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Literatiirde, diger goz tutulumu, ilk goz tutulu-
munu takiben 5 yil icerisinde %15-38 arasinda ger-
¢eklesmektedir.’*** Preechawat ve ark., yalnizca 7
aylik takip siiresi icerisinde geng yas grubunda diger
g6z tutulumunu %35, son takip siiresi igerisinde ise
bu oran1 %41 olarak belirtmislerdir.* Literatiirde <50
yil tutulum, Hayreh ve ark.nin ¢aligmasinda %39 ola-
rak gosterilmistir.? Calismamizda <50 yil gordiigi-
miiz hastalarda bu oran %15,4, >50 y1l i¢in ise %14,7
olarak tespit ettik. Farkli oranlarin, ¢caligmalara ait
farkli takip siireleri ile iliskili olabilecegini diigiindiik.

Calismamizda, ilk vizitteki EIDGK 20/64 ve
iizeri olan goz sayimiz %46,5, EIDGK 20/200 ve
daha az olan goren goz sayimiz ise %45,3 idi. Bu
oranlar sirastyla [IONDT calismasinda %49 ve %34
olarak tamimlanmustir.'* Calismamizda, 6 aylik takip
siiresi olanlar icin EIDGK >3 sira artis %28,5, 6-12
aylik donem i¢in %30, 12. ay ve iizeri i¢in %29,7 ola-
rak tespit edildi. Bu oran, Hayreh ve ark.nin ¢aligsma-
sinda, 6. ayda %16,9, 1. yilinda %18,1, 2. yilinda ise
%16,5 olarak tanimlanmustir.'” Yine, farkli ¢calisma-
larda gorme keskinligine ait <3 sira artig %13-42,7
arasinda raporlanmistir.’**¢ Sonuglara ait farklihign,
calismalara dahil edilme kriterlerinin benzer olma-
masindan kaynaklanabilecegini diigiindiik. Caligma-
mizda, baslangi¢ ve son vizitteki gorme keskinlikleri
degerlendirildiginde EIDGK’de anlamli artis oldugu;
20/64 ve iizeri EIDGK seviyesi %59,5 iken, 20/200
ve daha az gorenler %31,4 idi. Baslangi¢c ve sonug
EIDGK degerlendirildiginde, gorme keskinligine ait
diizelmenin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edilmistir. Hayreh ve ark., gérme keskinliginde artis
gosteren gozlerin %26’sinda ekstrafoveal fiksasyo-
nun s6z konusu oldugunu, gergek bir diizelme olma-
digin1 vurgulamislardir. Yine g¢aligmamizda, son
vizitteki EIDGK>20/64 olan hastalarin daha ¢ok <50
yil olan hastalar oldugu gézlemlenmistir.'? Benzer se-
kilde, Preechawat ve ark., gen¢ yas grubunda daha
iyi gorsel sonuglar ile karsilastiklarini vurgulamislar-
dir.*

Hastaligin etiyopatogenezine yonelik belirsizlige
paralel olarak, gliniimiizde halen kabul edilmis bir te-
davi yontemi olmayip, hastaligin ortaya ¢ikisini ve
diger goz tutulumunu engelleyebilecek yaklasim da
mevcut degildir. Literatiirde tanimlanan pek ¢ok te-
davi yontemi icerisinde aspirin ve diger antikoagiilan
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ajanlar, sistemik steroid, sistemik eritropoetin, intra-
vitreal triamsinolon, intravitreal bevacizumab enjek-
siyonu gibi medikal tedavilerin diginda; optik sinir
dekompresyon cerrahisi, transvitreal optik nérotomi
gibi cerrahi yontemler yer almaktadir.'***? Ancak,
tedaviye yonelik etkinligi kanitlanmis prospektif ¢ok
merkezli ¢alismalarin olmamasi, literatiirde haliha-
zirda mevcut ¢aligmalarin retrospektif ya da olgu se-
rileri seklinde olmast tedavi yaklasimini ve
uygulanan tedavi etkinliklerini de siirlandirmakta-
dir. Bilinen ¢ok merkezli prospektif ¢caligma olan
IONDT grubu, optik sinir dekompresyon cerrahisi-
nin etkili olmadigmi gostermistir.'* Hayreh ve ark.,
ilk 2 hafta (80 mg/giin) i¢erisinde bagvuran akut NA-
OION’li hastalarda, yiiksek dozdan basladiklari, 2 ila
3 ay kadar siiren oral kortikosteroid tedavisinin, 6.
ayda gorme keskinliginde ve gérme alaninda kontrol
grubu ile karsilagtirdiklarinda anlamli diizelme tespit
etmiglerdir.'? Optik sinir baginin yetersiz perfiizyonu
bagli ganglion hiicre aksonlarinda olusan iskemi, ak-
soplazmik akimin durmasina, ganglion hiicrelerinde
O0deme ve eslik eden dar skleral kanal varliginda optik
sinir kompartman sendromuna sebep olmaktadir.
Boylelikle, etraf artmis doku i¢i basincina bagl ola-
rak sikigsan ganglion hiicre kayb1 hizlanabilmektedir.
Bu asamada; kortikosteroidlerin, antiinflamatuar etki,
kapiller dolagimi diizenlemesi, serbest radikallerin
hasarinin engellemesi ile iskemik olmayan ganglion
hiicre fonksiyonunu diizenledigi savunulmaktadir.'
Tersi yoniinde, Saxena ve ark.nin randomize kont-
rollii bir ¢alismasinda, oral kortikosteroid tedavisi ile
optik koherens tomografi ile gosterdikleri optik disk
basina ait 6demi daha hizli azalttig1, gorsel uyandi-
rilmig potansiyelde latans ve amplitiidte diizelmenin
oldugu, ancak gérme keskinligine ait degisimin 6
aylik takip igerisinde anlamli olmadigini gostermis-
lerdir.* Yine, diizenli aspirin kullaniminin NA-
OION’li gozlerde sonug gorme keskinligi ve gorme
alani lizerindeki etkisi kanitlanmamistir.’’ Calisma-
mizda, intravendz ve/veya oral kortikosteroid uygu-
ladigimiz 16 goziin baslangic ve son vizitteki
EIDGKsi degerlendirildiginde, istatistiksel olarak
anlamli artig olsa da bu gdzlerin 7 (%43,7)’si zayif
gorme keskinligi ile sonuglanirken, Snellen eseline
gore EIDGK>3 sira artig gosteren goz sayist ile be-
lirgin degisim olmayan goz sayisi esit (7 goz) idi.

16

Yine EIDGK>3 sira artis olan gozlerin 4 (%57,1)’ii
ilk vizitteki zay1f géorme keskinligine sahip hastalardi.
Hasta sayimizin az olmasi, steroid tedavisinin etkin-
ligini ortaya koyabilmek a¢isindan yeterli olmasa da
zay1f gorme keskinligine sahip hastalarda kismen
artis olabilecegini diistindiirttii.

Calismalarda, aspirin kullaniminin diger goz tu-
tulumunu engelleyici etkinligi de ispatlanamamigtir.*
Alfa adrenerjik agonistlerin, temel fibroblast biiylime
faktorii ve beyin kokenli ndrotrofik faktor seviyesini
artirdig1, deneysel hayvan modellerinde retinal ve
optik sinir hasarinda ganglion hiicreleri tizerindeki
koruyucu etkinligi gosterilmistir.**® Fazzone ve ark.,
ilk 14 giin igerisinde basvuran 14 NA-OION’li has-
talarda uyguladiklari %0,2 topikal brimonidinin etkin
bir faydas1 olmadigini, hatta kontrol grubuna gore
daha kotii gorsel sonuglar ile kargilagilmiglardir.®’
Koenzim Q10’nin mitokondriyal elektron transport
sisteminde kofaktor olarak rol almakta, antioksidan
ve noron koruyucu etkisi ile retinal hiicreleri oksi-
datif strese karsi in vitro ve in vivo sartlarda
korudugu gosterilmistir.**=° Literatiirde heniiz
NA-AION’li hastalarda uygulanimi konusunda bir
tedavi bulunmamaktadir.

Caligmamizda, tedavi yontemlerini degerlendir-
digimizde; herhangi bir tedavi almayan, aspirin teda-
visi alan, aspirin tedavisi ile birlikte topikal damla
uygulanan ya da yalnizca topikal tedavi uyguladigi-
miz gruplarin son vizitteki gérme keskinligi agisindan
birbirlerine iistlinliigli gosterilememistir. Steroid uy-
guladigimiz hastalar tedavi gruplarindan ¢ikarildiktan
sonra, diger tedavi alt gruplarinda EIDGK ’ye ait de-
gisim artis yoniinde iken, yalniz topikal tedavi verdi-
gimiz grupta digerlerinden farkli olarak, bu degisim
istatistiksel olarak anlamli olmasa da azalma egili-
mindeydi. Bu sonug, topikal tedavi uyguladiklar1 Faz-
zoni ve ark.nin ¢aligmasini destekler nitelikteydi.*’

Calismamizin en 6nemli kisitlayict etkinligi ret-
rospektif yapida olmasi, hastalarin farkli takip siire-
lerine sahip olmasidir.’” Ancak, ¢alismaya déhil
edilme kriterleri olarak belirledigimiz 6 aylik takip
stiresi, literatiirde yapilan ¢aligmalara gore belirlen-
mis olup, Hayreh ve ark.nin ¢alismasinda da NA-
OION’li hastalarda hastaliga ait degisimin altinci aya
kadar tamamlandigi vurgulanmigtir.'?
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Orta ve ileri yasta kalic1 gérme keskinligi kaybina
sebep olan NA-OION’li hastalarda DM ve hipertan-
siyon en Oonemli risk faktorii olarak karsimiza ¢ik-
maktadir. <50 y1l hastalar daha iyi gorsel sonuglarla
sonlanmaktadir. Bu yas grubunda, sistemik risk fak-
torleri diginda diger nedenlerin sorgulanmasi, 6zel-
likle okiiler risk faktorlerinin de akilda tutulmasi
gerekmektedir. Sonu¢ olarak, giliniimiizde halen
gorme keskinligini etkileyecek etkin bir tedavi yon-
temi olmamast ile hastaliin seyri degistirilememek-
tedir.

Finansal Kaynak
Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantisi bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi alet,

gereg ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi

bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
ile ilgili verilecek karart olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya

manevi herhangi bir destek alinmamgtir.

Cikar Catismast

Bu ¢aligma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite iiye-
ligi veya iiyeleri ile iligkisi, danigsmanlik, bilirkisilik, herhangi bir

firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlart yoktur.
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