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. Ozet

Toksik veya nutrisyonel zeminde uorojenik goérme kavin
Cogun-
lukla alkol ve titiin  kullananlarda sporadik nutrisyonel ambli-

nadir  olmakla  beraber, sonuglar: itibariyle onemlidir.

yopi  vakalart goriilmektedir. ~ Hastaligin patogenezinde.  diyette-

ki yetersizlik veya  toksinlerin  rolii  hakkindaki  tartismalar de-

vam  etmektedir.  Santrogekal ve santral gérme kayiplart  ile
karsimiza gelen iki hasta etiyolojik yonden incelendi.  Uygun

diyet ve If, vitamini tedavisi ile olumlu cevap alindi.

ozellikle

Optik  Noropalisi  ile karisabilmesi, uygun sistemdi tedavi ile

Tablonun  ender  gériilmesi, teber  Herediter

diizelehihuesi ~ ve iilkemizde  béyle  bir yaymmn 1t goriilmemesi

sebebiyle  konuyu degisik yonleri ile tartistik.

Anahtar Kelimeler: Tiitiin-alkol ambliyopisi.
Nutrisyonel optik néropali,
Bp vitamini eksikligi, Leber HON
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Beslenme ile ilgili (nmtrisyonel) optik ndropatiler,
bazen ani, ancak ¢ogu zaman sessiz ve ilerleyici bilateral
makiiler gérme bozuklugu ile karakterize bir sendromdur
(1). Iki tarafli ve vertikal ekseni asan santrogekal skotom,
gérmede azalma ve renk gdérmede bozulma tipik klinik
ozelliklerdir. Ancak iki goziin baslangiglart arasinda
birkag hafta ya da aylik zaman dilimi olabilir (1-4).
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. Summary:

Although visual loss due to toxic and nutritional causes
are very rare, the results ofit are important. Sporatlic eases of
nutritionel amblyopia are encountered, mainly ainoung abusers
of alcohol anil tobacco. The debate about the roles of loxiues
and dietaiy deficiency in the pathogenesis of the disorder in
The field defects in our two pa-

tients were cecocentral and central, and they were searched for

these individuals is going on.

etiology. When they get balanced and adequate diet, and ad-
ministered iiitramusculer hydroxocobalamin  therapy,  the re-

sults were successful.

This disease is now thought to be rare. Since there are
many similarities in the clinical presentation of tobacco-alco-
hol amblyopia and Leber's hereditary optic neuropathy, misdi-
agnosis is probable. We treated two men whose clinical and
lahoratoiy findings suggested they had this disease. This is the

first report about this subject in our country as fur as we know.

Key Words: Tobacco-alcohol amblyopia.
Nutritional optic neuropathy.
Vitamin B,, deficiency, Leber's HON
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Konunun en onemli tarafi ise tiitin ambliyopisi, tiitiin
alkol ambliyopisi, kronik alkolizm ve koti beslenme
(malniitrisyon dahil) optik noéropatileri arasinda klinik
olarak Oonemli bir farkin olmamasidir (3,5,6).

Beslenme ile ilgili optik ndropatilerin ctiyolojisi
hakkinda iizerinde en ¢ok durulan konu, tiitin ya da
alkoliin dogrudan toksik etkilerinden ziyade, B vitamin-
lerinin, oOzellikle B! vitamininin (thiamin) eksik alin-
masidir (1,3).

(hidroksikobalamin) eksikligi ise bazen yetersiz gida,

Etiyolojide yer alabilen vitamin B,

bazen de pernisiy6z anemiye bagli olarak ortaya c¢ik-
maktadir (5). Hatta eksiklik optik ndropatilerinde, mal-

niitrisyon belirtileri de mevcut olabilmektedir (6).
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Genel kanaat, tiitiiniin toksik optik néropati yaptigi,
alkoliin ise, eger aliniyorsa yardimc: bir faktdr olarak rol
oynadigidir. Bundan dolay: da "tiitiin-alkol ambliyopisi"
denilmektedir. Ancak bu tiir hastalarda siklikla yetersiz
ya da dengesiz beslenme vardir. Klinik tablo, ¢ok mik-
tarda tiitiin ve alkol kullanan, bu sebeple istah1 azalip
beslenmesi bozulanlarin yanisira, tiitiin ve alkol kullan-
madi1g1 halde kotii beslenenlerde de goriilebilmektedir
(2). Tiutlinlin baz1 vakalarda, muhtemelen bagimsiz
rolinden soézedilmektedir (6). Hastaligin patogeriezinde
yetersiz beslenme ve toksinlerin rolii tartigilmaktadir.
Belki de mevcut sendrom birden fazla hastalig: ifade et-
mektedir (1,6).

Titiin-alkol ambliyopisi (ya da entoksikasyonu)
biyokimyasal bir defekt sonucunda ortaya ¢ikan bir du-
rum oldugundan bu isimlendirmenin yanlis oldugu ilen
stiriilmektedir (2). Bugiine kadar yapilan yayinlarin
biyik cogunlugunda beslenme bozuklugunun en onem-
li payday: olusturdugu bildirilmektedir. Alkol veya tiitiin
kullanimina devam edildigi halde, thiamin verilmesiyle,
klinik tablo diizelmektedir (1,3).

Makalemizde klinik ve laboratuvar olarak
tarafimizdan takip ve tedavi edilen iki vaka yurdumuzda
¢ok ender gorilmeleri dolayisiyla, degisik yonleriyle

irdelenmistir.

Vakalar

Vaka 1, I.Y. 46 yasindaki erkek hasta, 3 giin dnce
tarlada ¢alisirken her iki gdziinde aniden kararma
oldugunu ve az gérmeye basladigini ifade ederek bize
basvurdu. Bilinen bir hastaligi olmayan =zayif biinyeli
hasta, diizensiz beslenmekte idi. 15 yillik alkol bagimlis:
ve 25 yildir da giinde 1.5 paket sigara igmekteydi. Ilag ya
da diger toksikasyonlar: diusiindirecek bir bilgi alin-
madi. Bize geldiginde gormeler sagda 0.3, solda el
hareketleri diizeyinde idi. Pupillalar izokorik ve ancak
solda karanlik ortamda fark edilebilen hafif relatif affe-
rent pupil defekli vardi. Go6z ve kapak hareketleri
normaldi. Go6z diplerinde; sag hafif, solda ise daha belir-
gin, papilla hudutlarinda siliklik mevcuttu. Sinirli élgilide
papilla hudutlarindan retinaya tasiyan bu O6dem, iist ve

alt damar arkuatlarini tutmamaisti.

Kanipinietri ile yapilan goérme alaninda, sagda
sanlrogekal bir skotom bulunurken, solda gdrme alani
testi yapilamadi (Sekil 1). Ishiara testi ile renk gérme
sagda 11/17 iken solda 0/17 idi. Yukaridaki bulgular
disinda norolojik bir patolojiye rastlanmadi.
Sedimentasyon, glisemi, tam kan sonuglari normal idi.
Periferik yaymasinda tiim alanda toplam 3 adet 6 parcali
10 adet 5 parcali nukleus gosteren (hipersegmentasyon)
notrofiller gorildi (Sekil 2). Hasta kemik iligi biyopsisi-

ni kabul etmedigi icin yapilamadi. Ege Universitesi Tip
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Sekil 1. Birinci vakanin ilk geldiginde kanipimetrik goérme
akinlari.

Sekil 2. Birinci vakanin periferik yaymasinda B, yelmez-

liginin delili, 6 pargali nétrofil nukieusi.

Fakiiltesi Niikleer Tip AD'da yaptirilan tetkikte vitamin
B, diizeyi 145 pg/ml (normali 200-950 pg/ml), folik asit
ise 3.7 ng/ml (normali 3-17 ng/ml) bulundu. VER'de la-
tanslar normal, genlikte ise orta derecede azalma vardi.
Hastanin tetkikleri siirerken, uyarimiz iizerine sigaray
¢ok azalttigi, alkoli biraktigi, beslenmesine de daha
6zen gosterdigi kendisinden ve yakinlarindan 6grenildi.
Ugiincii  giinde heniiz tedavi baslanmamisken papilla
6demi ve goérme alaninda kendiliginden diizelme
basladi. Yedinci giin, kan degerleri, biyokimyasi, klinik
tablosu, ndroloji ve hematoloji konsiiltasyonu sonucu vi-
tamin B |, yetmezligi ve muhtemel tiitiin alkol ambliyo-
pisi diisiiniildii. Kas i¢ine 5 giin, giin asin 1000 meg B,
vitamini (Dodex ampul), sonra haftada bir 6 kez
yapilirken, agizdan Bemiks draje 2x1 bir ay verildi.

Gorme sagda 2. giin 0.9'a, 4. giin tama, solda 4. giin
50 sps, 8. giin 1.5 mps seviyeye ¢ikti. 21. giinde ise 0.15
idi. Sol gozdeki gérme 1.5 ay sonra 0.6 seviyesine ¢ikt1
ve daha sonra artmadi. Génne alaninda ise, bir ay sonra
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Sekil 3a.b. Birmer vakan ©.avdaki (a), 3. aydaki (b) gérme alamindaki gelismeler.

sagda tani diizelme olurken, solda santral bolgeyi de
icine alan adalar seklinde diizelmeler gorildii (Sekil 3a).
fkinci ayin sonunda goérme alaninda, santral alan dahil
hemen hemen yiizde elliye varan goren alan olustu
(Sekil 3b). Renk gorme 8. giinde sagda tam, solda yok-
tu. 15 aymn sonunda ise hala 1/17 diizeyinde idi.
Brucella, Salmonella ve VDRL testleri menfi bulundu.

Vaka 2. K.A. 40 yasindaki erkek hasta. Denge
bozuklugu ve sol ayaginda giigsiizliik yakinmalar: ile
noroloji poliklinigine basvurmustur. 1978'de midesinin
dortte ligiinlin ameliyatla alindigin1 ifade eden hasta. 19
1993'de 5 ay Manisa Ruh
Hastaliklar1 Hastanesinde alkol tedavisi gormiistii. Bu

yil alkol kullanmis,

tedaviden sonra 4 yildir alkol almayan hasta 25 yildir
glinde ortalama 1 paket ve son 6 aydir da giinde 4 paket
sigara i¢mekteydi. Alkol tedavisinden sonra, son bir
yildir diizensiz olarak her giin giinde bir Beniiks draje
aldigini ifade etmekteydi.

Muayenesinde gdvde ataksisi mevcuttu. Sol
ayaginda gli¢siizlik vardi. Derin tendon refleksleri nor-
moaktif canli, Babinski refleksi negatif ve eklem pozis-
yon duyusu hafif bozulmustu. Romberg testi pozitif idi
Hasta zayif yapili, depresif goriiniimde, kendine giiven-
siz, emosyonel yonden instabil ve apatikti.
Elektromiyografide sol SI kok lezyonu mevcuttu.
Periferik sinir iletileri normal iken, VEP'de iletim hiz1
her iki g6zde normal, ancak genlik solda saga gdre mini-
mal diisiktii. Hasta sol goziiniin 10 giindir bulanik

gordiigini soyleyince goz konsiiltasyonuna goénderildi.

Her iki gozde -3.50 Dpt. miyop astigmati olan has-
tanin tashihli gérmeleri sagda 0.6, solda 0.1 idi. Her iki
fundusu normal gdoriiniimde, ancak kampimetri ile solda
5 ila 20 dereceler arasinda santrogekal skotomu vardi
(Sekil 4). Goérme alan1 sagda normal sinirlardaydi. Renk
gorme sagda tam, solda yoktu. Pupil 151k reaksiyonlar:
esit, canli ve izokorik olup, relatif afiferent pupil defekti
ancak karanlikta farkedilebilecek diisiik katagorideydi.
Hastanin bu bulgusundan hareketle etiyolojiye yodnelik
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Sekil 4. ikinci vakanin kampimetrik gérme alanlari

Sekil 5. fikinci vakanin periferik yaymasinda, nuklensu 6

par¢ali nétrofil.

tetkiklerden periferik yaymada makrositer anemi ve

notrofil nukleuslarinda hipersegmentasyon gorildi
(Sekil 5). Serumda B,, vitamini ve folik asit diizeyleri
(chemiliimineseent enzym immune assay) yoOntemiyle

0zel bir laboratuvarda incelendi. B, vitamini diizeyi 45
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ngr/lt (normali 250-1100), folik asit 14 ng/ml (normali
1.1-20) bulundu. Hematoloji konsiiltasyonunda B, , yet-
mezligi diisiiniilerek bu ydnde tedavi Onerildi.

Hastaya baslangigta giin asir1 1000 mcg B, vitami-
ni (Dodex amp.) kas i¢cine 10 kez yapildi. Sonra, 2 haf-
tada bir uygulandi ve tedavi 6 aya tamamlandi. Tki ay
sonra gérme 0.4-6 ay sonunda 0.6'ya ¢ikti. Renk gdrme
tam olup, gérme alanindaki santrogekal skotom kaybol-
mustu. Govde ataksisi bu siire sonunda belirgin sekilde
azaldi. Romberg negatif hale geldi. Sol ayagindaki plan-
tar ileksiyon gii¢siizligi devam etmekteydi. Peri ferik

yayma bulgulari normallesti.

Tartisma

Cok faktorli bir tablo oldugu diisiiniilen sendromda,
alkol kullaniminin, etil alkol, tek basina etkisinin ol-
madig1 goriisi hakimdir. Birkag¢ akut entoksikasyon
vakasi disinda, insanlarda ve diger primatlarda 6n gdrme

yollarinda toksik bir etkinin varlig1 gosterilememistir (6).

Tiitlinin roliinde ise, nikotinin etkin oldugu
diisiiniilmektedir. Sigaranin tipi ve miktar1 ile gérme
kayb1 arasinda iliski net degildir. Ancak milyonlarca
sigara igicisi arasinda, kiicik sayida insanin etkilendigi
diisiiniilirse, olayin ¢ok faktorliliigii agirlik kazanmak-
tadir (5).

Fazla tiitiin ve alkol tiiketenlerde, genellikle beslen-
me yetersizlikleri goriilmektedir. Bu yiizden baz:
yazarlar sigara ve alkoliin rolii hakkinda tereddiitlerini
ifade ederek, daha ¢ok maliditrisyonu sug¢lamaktadirlar
(7). Ancak bazi hastalarda ise eksik beslenmeye dair
klinik, ndrolojik ve hematolojik bulgularin bulunama-
mas1 konuyu tartisilir halde birakmaktadir (5).

Pernisiy6z aneminin de bazen birlikte gdriilmesi,
olayda B,, vitamin eksikliginin etiyopatogenezde rol ala-
bilecegini hatira getirmistir. Pernisiydoz anemi midedeki
intrensek faktoriin azlig1 ya da yoklugu sonucu B,, vi-
tamini emilim yetersizligi ile ortaya ¢ikar. Bu hastalarda
mide paryetal hiicreleri immiin bir mekanizma ile
atrofiye ugramaktadir. Ayrica totale yakin mide rezek-
siyonu, regional enteritis, Whipple hastaligi, tropikal
sprue vs. gibi bagirsak hastaliklari ile Iskandinav
ilkelerinde goriillen balik tenyas: (Diphyllobothrium la-
tum) gibi bagirsakta B, vitamini tiiketen parazitlerinin
varligi halinde, B, vitamin yetersizligi ile karsilasilir.
Biitiin bunlarin sonucunda DN A sentezinde bozulmalar
olur ve megaloblastik anemiler ortaya ¢ikar. B, vitami-
ni eksikliginde dokularda folik asit diizeyi azalirken,

serumda normal veya artmis bulunur (5).

Anemi makrositik ve normokromdur. "Ortalama
eritrosit hacmi" ve "ortalama eritrosit hemoglobini" art-
mistir. Normal boyut ve ozellikleri bozulmus eritrosit-

lerin Omrii orta derecede kisalirken, megaloblastlar

T Klin J Ophthalmol 1)'Js\ 7
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kemik iliginde parcalanirlar. Notrofillerin bazilarinda
¢ekirdek ¢cok lobludur. Buna "hipersegmentasyon" denir.
Periferik yaymada bes ya da daha fazla bes lobin
veyahut bir tane alt1 lobin ndtronun goriilmesi, inega-

loblastozun erken belirtisidir (S).

Bizim sundugumuz her iki olguda da makrositer
anemi ve notrofillerin niikleuslarinda hipersegmentas-
yon vardi. B, vitamini diizeyleri normalin altinda, folik

asit diizeyleri ise normalin alt sinirlarina yakindi.

B, vitamini et, siit ve siitlii gidalardan alinir. Giinde
2.5 mcg B, vitaminine ihtiya¢ vardir. Karacigerde 4 mg
depolanir. Folik asit ise sebze ve meyvelerden alinir.
Giinde 50 mcg alinmalidir ve karacigerde 5-15 mg de-
polanir. Norolojik  belirtiler ise ¢ok g¢esitlidir.
Hematolojik ve diger norolojik belirtiler ortaya ¢ik-
madan 6nce optik sinir tutulumu ortaya c¢ikabilir (S,9).
B, vitamini eksikliginde medulla spinalisin arka ve yan
kordonlari, periferik sinirler ile beyin, beyaz cevherin
akson ve miyelin kiliflarinda dejenerasyona yol acar.
Periferik sinir anomalileri genellikle daha erken ortaya
¢ikar. Ekstremitelerde parestezi, arka kordon hasarinda,
derin duyu kaybi (vibrasyon ve pozisyon duyulari)
olusur. Romberg belirtisi pozitif olur. Yan kordonlarin
zedelenmesiyle derin tendon refleksi canlidir. Babiiiski
belirtisi pozitif olabilir. "Noéroanemik sendroin" olarak
da adlandirilan bu bulgulara, unutkanliktan agir demansa

kadar degisen zihinsel bozukluklar da eklenebilir (8,10).

Bu hastalikta santrogekal gdorme alani1 defekti
oldugu iyi bilinirken (4), birinci vakamizda sag gozde
santrocekal, sol gézde ise daha genis santral gérme alani
kayb1 ayni anda gdziikkmiistiir. Sol gdézdeki santral 30
dereceyi tutan alan defektinin, bu gézdeki gdrmenin el
hareketleri seviyesine diismesiyle ilgili oldugunu diisiin-
mekteyiz. Ikinci vakada, sol gbzde santrogekal bir
gdrme alan1 kaybi izlenirken, sag g6z normaldi. Sol
gbzliin  henliz tutulmamis olmas: veya defektlerin
kampimetri ile tesbit edilemeyecek derecede relatif veya
minimal olmas1 sebebiyle (4) gdrme alani defektleri tes-
bit edilememis olabilir. Bu vakada bilgisayarli gdérme
alan1 yaptirmasi istendigi halde, hasta ekonomik sebep-
lerle yaptiramamistir. Bu safhada yakalanamamis bir de-
fekt mevcut olabilirdi. Kii¢iik alan defektlerini tesbit
etmede katkist beklenen kirmizi renkle yapilan gdérme

alani, mevcut olmadig: i¢in yapilamadi.

iki tarafli santrogcekal skotom goriilen olgularda
muayeneye dikkatli aile ve ilag anamnezi alinarak
baslanmalidir. Aile Oykiisiinde irsiyetle ilgili bir
hastaligin olup olmadig: anlasilmaya ¢alisilmistir.
Boylelikle herediter optik néropatiler, kan distrofileri ve
Leber herediter optik néropati (LHON) hakkinda 6n bil-
gi alinabilir. Kisinin tibbi ge¢misi ile kullanmakta
oldugu ilaglar 6grenilmelidir. Isoniazid (INH), etambu-
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lol gibi tiberkiiloz 1kiglart ile streptomisin, klor-
propamid, dijital ve klorakin vb. toksik noéropatilere yol
acabilmektedir (6).

Isi hakkindaki bilgiler de énem tasir. Agir metaller,
kimvevi buhar ve eriyiklerine maruz kalma varsa &gre-
nilmelidir. S$ipheli hallerde serumda kursun arastirila-
bilir. Ayrica teshiste, iki tarafli akut papil 6demi ve
genellikle agir olmak {iizere degisik derecede gdérme kay-
bina yol agan kagak iretilen ickiler ya da kolonya
i¢ilmesi sekimde metil alkol entoksikasyonu unutulma-
malidir (11).

Beslenme hikayesi 6zellikle hastanin diger aile fert-
lerinden veya arkadaslarindan daha dogru olarak alina-
bilir. Ozellikle kronik alkol kullanan hastalar yediklerini
abarttiklar1 halde, igtikleri alkolii az goésterme egili-
mindedirler (6). Iler iki vakamiz da zayif biinyeli ve
diizensiz beslenen kisilerdi. Bu hastalarda serum Bp vi-
tamini, folat ve tiamin diizeylerine bakilmalidir. Ayrintili
hemogram yapilmali, periferik yaymada megaloblastik
anemi bulgular1 dikkatle arastirilmalidir. Ihttin he-
mogrami1 normal olan hastalar dahi, mutlaka hematoloji
konsiiltasyonuna gonderilmelidir. Pernisiy6z anemiden
sipheleniliyorsa, parenteral tedaviye baslamadan oOnce
bir hematolog tarafindan arastirilmalidir. Ayrica ndrolo-

ji konsiiltasyonu da onemlidir.

Amerika'da bir zamanlar bilateral optik ndropatinin
en Onemli sebebi olarak gosterilen tiitlin ambliyopisinin
oldukg¢a seyrek goriillmeye baslanmasi (5). benzer azal-
manin Ingiltere, Isve¢ ve Avustralya'da goriilmesi (12)
bu hastaligin varligt hakkinda bazi1 arastirmacilarda
siphe uyandirmisin. Ancak milokondrial DNA mulas-
yonit ile meydana gelen LHON teshisinin miimkiin ol-
masiyla, daha O0nce toksik nutrisyonel ambliyopi denen
vakalarin ¢ogunun LHON oldugu anlasilmistir (12-18).
Bununla birlikte tiitiin-alkol ambliyopisi ile LHON'nin
kliniklerinin ¢ok benzemesi, benzer bir tetikleyici fak-
toriin  var olabilecegini hatira getirmektedir (11,12).
Ancak LHON'da merkezi goérmenin diizelmesi g¢ok
.sinirli, hatta hi¢ miimkiin olmazken (15,20) tiitiin-alkol
ambliyopisinde 13 vitamininden zengin multivitamin te-
davisi ve takviyeli uygun diyet verilmesiyle gdrme ¢ok
iyi diizeye ¢ikar (1,3,6). Fakat tedaviye kisa zamanda
baslanmalidir. Alt1 aylik tedaviye ragmen ge¢meyen
norolojik bozukluklar kalicidir (8). Vakalarimizin
LHON yoéniinden mitokondriyal seviyede arastirilmas:

mimkiin olmadi.

Her iki vakamizda tiitiin kullanim: ile serum B, vi-
tamini diizey dusukligi ortak Ozellikti. Birinci vaka
tiitliniin yanisira alkol de kullaniyordu. Bp vitamini ek-
sikliginin midedeki intrensek faktdr eksikligine mi bagh
oldugu, yani "pernisiy6z anemi mi?" sorusu, hastanin

ekonomik yetersizligi dolayis1 ile incelenemedi. Ancak
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olayin ilk panigi ile bir siire alkol almamasi, sigaray:
azaltmasi ve beslenmesine de bir 6lgiide dikkat etmesi
ile daha tetkikler siirerken, tablo kendiliginden diizel-
meye basladi. Ikinci vakada ise midenin dortte iigiiniin
alinmis olmasi1 ¢ok biiyik ihtimalle, intrensek faktor ek-
sikligi ve buna bagli Bp vitamini emdim imkansizligina
baglidir. Bu hastada intrensek faktér diizeyi incelene-
memistir. Bu hastalar tedavi sona erdikten sonra belirli
araliklarla takip edilecek, B, vitamini yetersizligi tekrar
ortaya ¢ikarsa hayat boyu ayda bir kas i¢ine Bp vitami-
ni enjeksiyonu tavsiye edilecektir.

Titiin-alkol ambliyopisi ile nutrisyonel ambliyopi-
leri, diger optik sinir hastaliklarindan ayirt etmede
VER'e basvurulur. Burada optik sinirin demiyelinizas-
yonundan sdz edilmekte ve gérme kaybi bununla agik-
lanmaktadir (21). Ancak latansta genellikle gecikme
yoktur (2). o'u tiitiin alkol, 3'ti de nutrisyonel ambliyo-
pili toplam 12 hastanin 11 'inde normal VER lalans1 bu-
lunurken, genlikte azalma goriilmiistiir. Buradan hare-
ketle, buradaki demiyelinizasyonun, Multipl Skleroz'da
(MS) santral sinir sisteminde (SSS) goriilen demiyelini-
zasyondan farkli oldugu ifade edilmektedir (21). Keza
SSS'de MS'da goriillen demyelmizan plaklar goriilmek-
tedir. Titiin-alkol ambliyopisinde optik sinir demyelini-
zasyonu olduguna dair goriis, papillomakiiler demette
myelin  kaybini goésteren histopatolojik c¢aligsmalara
dayanir (22). VER potansiyel anomalileri, heniiz gdrme
semptomlar1 ortaya ¢ikmadan bile ortaya c¢ikabilir (1).
Bizim iki olgumuzda da VER'de latanslar normal sinir-
larda bulunurken, genliklerde hafif ya da orta diizeyde

azalma gorildi.

Kupersmith (21), VER'de hitansin normal ol-
masini, MS'dakinden farkli olarak retina ganglion
hiicreleri ve sinir lifleri katinin etkilenmesine bagla-
mistir. Beslenmeyle ilgili optik ndropatilerde fimdus
genellikle normal olmakla birlikte, hafif papil O6demi
yanisira, kiymik tarzi retinal hemorajiler ve venlerde

dolgunluk bulgular1 da bu goriisii destekler niteliktedir.

Olgularimizda da gorildigi gibi "Bilateral santral
skotom sendromlari" iginde yer alan bu hastalik
muhtemelen bir ya da daha fazla hastalig1 ifade etmekte-
dir. iki tarafli santrocekal skotom halinde B,, yetersiz-
liginin etiyolojideki yerini arastiran tetkikler mutlaka
yapilmali, ¢ogu zaman birbirine girmis olan tiitiin-alkol
ambliyopisi de disiinilerek tedbir alinmalidir. Ancak
ikinci olgumuzda da oldugu gibi genellikle iki tarafli
olan hastalik tablosu, ikinci goziin haftalar sonra da
etkilenebilecegi de hatirlanarak kisisel ve ailevi tibbi
gecmis, aliskanliklar ve beslenme, is sartlarini kapsaya-
cak ciddi bir sorusturma yapilmalidir. Gerekli laboratu-
var tetkiklere, en azindan tam kan "ye periferik yaymaya
baktirilarak makrositer anemi tablosu ekarte edildikten
sonra diger optik noéropatiler diistintilmelidir.
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