OLGU SUNUMU/CASE REPORT

Non-Arteritik Anterior igkemik Optik Noropati
ve Kistoid Makiiler Odem Birlikteligi*

The Association of Non-Arteritic Anterior Ischemic Optic
Neuropathy and Cystoid Macular Edema
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Sabah kalktiginda sol gozde gorme kayb: sikayeti ile bagvuran 61 yasindaki hastanin sag goziinde optik atrofi, sol goziinde
ise alev seklinde hemorajilerin goriildigi hiperemik bir optik disk 6demi saptandi. Yapilan oftalmolojik muayenenin ardin-
dan hastaya Non-Arteritik Anterior Iskemik Optik Noropati (NA-ATON) tanis1 kondu. Optik koherens tomografi (OKT) ile
elde edilen gériintiilemede sol gozde kistoid makiiler 6dem (KMO) saptandi. NA-AION optik disk 6demi ve agrisiz gérme
kaybu ile karakterize sik goriilen bir hastaliktir. Bu olgu raporunda sag goziinde daha énce muhtemelen NA-AION geciren
ve sol goziinde NA-ATON ve KMO bulunan hastada NA-AION ve KMO birlikteligi ve patogenezi tartigilmigtir.

Anahtar Kelimeler: Kistoid makiiler 6dem, non-arteritik iskemik optik néropati.

ABSTRACT

A sixty one years old patient who sufferred from visual loss in the left eye upon awakening, presented with optic atrophy in
the right eye and hyperemic optic disc edema combined with flame shaped hemorrhages in the left eye. He was diagnosed
as Non-Arteritic Anterior Ischemic Optic Neuropathy (NA-AION) after ophthalmological examination. Optical Coherence
Tomography (OCT) revealed cystoid macular edema (CME) in the left eye. NA-AION is a common disease which is associ-
ated with optic disc edema and painless visual loss. In this case report, a patient who probably experienced NA-AION in
the right eye and sufferred from NA-AION and CME in the left eye is reported, and the combination and pathogenesis of
NA-AION and CME have been discussed.
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GIRIS

Non-arteritik anteriyor iskemik optik noropati (NA-AION) genellikle tek tarafli ani, agrisiz gorme azalmasi ve
gorme alani kaybi ile karakterize bir hastaliktir. 50 yas ve ustii popiilasyonda 100.000’de 2.3 ila 10.2 arasinda
goriilmektedir. Daha cok ileri yasta goriillmekle birlikte pediyatrik yas grubunda bile hastalik ortaya ¢ikabilir.
Cinsiyet ayirt etmemekte ancak beyaz irkta diger irklara gére daha fazla izlenmektedir.! NA-AION’nin arka
siliyer dolasimda distal optik siniri etkileyen vaskiiler bir yetmezlik sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Onemli
oldugu diistiniilen risk faktorleri; kiiciik cukurluk/disk (c/d) oram ve kiiciik optik diskler (konjenital anomalili
disk veya riskli disk olarak da bilinir), hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, kii¢ciik damar has-

taliklari ile iligkili durumlar ve koagtilopatiler, cerrahi sonucu ciddi kan kayb: veya ciddi hipotansiyon, kata-
rakt cerrahisi ve optik disk druseni sayilmaktadir.?3

NA-AION sadece optik disk 6demiyle goriilebilecegi gibi olgularin bir kisminda ilave gérme kayb yapabilecek
kistoid makula 6demi ile de gériilebilir. Bu ¢calismada NA-AION ile birlikte gelisen KMO'lii bir olgu sunuldu ve
NA-AION-KMO birlikteligi ve KMO’niin olusum mekanizmalar: tartigildi.

* Bu ¢calisma TOD 46. Ulusal Oftalmoloji Kongresi’nde sunulmustur.
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Resim 1a,b: Sag gozde optik atrofi (a), sol gbzde alev seklinde hemorajilerin goriildiigii hiperemik optik disk édemi goriilmektedir (b).

OLGU SUNUMU

Daha 6nceden bilinen herhangi bir sistemik hastalig1
bulunmayan 61 yasindaki erkek hasta, sabah kalk-
tiginda fark ettigi ve birkag¢ saat icerisinde giderek
artan sol gozde gérme kayb sikayeti ile bagvurdu.

Yapilan oftalmolojik muayenesinde sag ve sol gozde
gorme keskinligi sirasiyla 0.1 ve el hareketi diizeyin-
de idi. Goz ici basing diizeyleri sag ve sol gozde sira-
siyla 15 ve 13 mmHg idi. Ishihara renkli gérme testi
ile yapilan renk muayenesi sagda 7/12 iken solda 0/12
olarak degerlendirildi. Rélatif afferent pupilla defek-
ti (RAPD) saptanmadi. Ekstraokiiler kas hareketle-
ri tiim yonlere serbestti. On segment muayenesinde
kornea, 6n kamara, iris, lens ve vitreusun dogal ol-
dugu gorildi. Fundus +90 D lens ile incelendiginde
sagda optik atrofi (Resim 1a) solda alev seklinde he-
morajilerin gorildugiu hiperemik bir optik disk ode-
mi saptandi (Resim 1b). Humphrey perimetri gérme
alani incelemesinde sagda alt altitudinal gérme alani
defekti mevcutken (Resim 2a) solda tst altitudinal
gorme alani defekti mevcuttu (Resim 2b).

Resim 2a,b: Humphrey perimetri gorme alant inceleme-
sinde sag gozdeki alt altitudinal gorme alant defekti (a),
Humphrey perimetri gorme alant incelemesinde sol gozdeki
tist altitudinal gorme alant defekti goriilmektedir (b).

OKT ile elde edilen goriintiillemede retina sinir lifi
kalinlig1 (RSLK) sagda ve solda sirasiyla 40.96 ve
222.55 mikron olarak 6l¢iildi. Buna ilaveten sol goz-
de KMO saptandi. Makiiler kalinlik sagda santralde
222 mikron iken solda santralde 435 mikron olarak
olgildi (Resim 3a,b).

Resim 3a,b: Sol gozde makula édemini gosteren optik koherans tomografi kesiti (a), 6 hafta sonra sol gozdeki makula dde-
mindeki gerilemeyi gosteren optik koherans tomografi kesiti goriilmektedir (b).
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Resim 4a,b: Sol gozde avaskiiler zonda daralmanin gozlendigi floresein anjiyografi goriilmektedir.

Resim 5: Alti hafta sonraki fundus fotografinda sol optik
sinirdeki soluklasma ve makiiler 6demdeki gerileme goriil-
mektedir.

Fundus floresan anjiyografide sol gozde avaskiiler
zonda daralma gozlendi (Resim 4). Foster-Kennedy
sendromunu ekarte etmek i¢in yapilan orbita-krani-
yal magnetik rezonansi iceren radyolojik inceleme-
sinde ek bir patolojik duruma rastlanilmadi. Yapilan
laboratuar incelemesinde hastanin eritrosit sediman-
tasyon hizi 15 mm/s, C-reaktif protein degeri ise 5
mg/L olarak bulundu.

Hastaya Hayreh-Zimmerman protokoliine4 gore oral
80 mg/giin prednizolon tablet basland1 ve protokole
uygun sekilde azaltilarak kesildi. Hastanin takiple-
rinde optik disk 6demi geriler ve yerini optik atrofiye
birakirken beraberinde ikinci hafta icerisinde ma-
killer 6deminde gerilemeye basladig1 saptandi. Alti
hafta sonraki OKT 6l¢iimiinde RSLK sagda ve solda
sirasiyla 43.18 ve 61.83 mikron iken santral makiiler
kalinlik sagda ve solda sirasiyla 209 ve 200 mikron
olarak ¢l¢iildi (Resim 5). Hastanin sol gézde son gor-
me keskinligi 20/40 olarak tespit edildi.

TARTISMA

NA-AION genellikle tek tarafli baslar ve kars: goz-
de NA-AION gelisme riskini ihtiva eder. Yapilan bir
calismada etkilenen gozde tekrar NA-AION gelisi-
mi vakalarin %5’inden daha azinda goriilmigken; 5
yilda diger gozde NA-ION gelisimi %15 olarak bildi-
rilmistir.> Bilinen bir hastalik 6ykisti bulunmayan
saglikli bir kiside tek tarafli NA-AION tanisi kolayca
konulabilmektedir. Ancak, bagvuru aninda saptanan
bir gozde mevcut optik atrofi ile diger bir gézde NA-
AION ve KMO birlikteligi hem tan1 acisindan hem de
eslik ettigi hastaliklar acisindan daha zor degerlendi-
rilen bir klinik tablodur.

NA-AION’de tipik olarak hasta tarafindan ifade edi-
len ilk gorsel semptom santral gormenin diigmesi
ve/veya gorme alaninin bir kisminin kaybidir. NA-
AION’si olan olgularin hemen hepsinde renk gérme
bozulur. Gérme alaninda en sik altitiidinal skotom
gorulir, skotomlarin ¢cogu altta yer alir ve olgularin
cogunda fiksasyon korunmustur. NA-AION’li goz-
lerin hemen hepsinde RAPD goriliar. Diger goézde
daha 6nceden bulunan veya es zamanli retina veya
optik sinir hasari oldugunda RAPD izlenmeyebilir.!
Ikinci goz tutuldugu sirada ortaya cikan bir gozde
optik atrofi ve bir gozde disk 6demi goriintiisii “pso-
do-Foster Kennedy sendromu” olarak adlandirilir.®
NA-AION’nin optik sinir basinda dolasim yetersizligi
sonucu gelistigi distnilmektedir, fakat vaskilopati-
nin tam yeri ve patogenetik mekanizmas1 gosterile-
memistir. Aslinda NA-AION ile sonuclanan vaskiilo-
patinin kesin bir histopatolojik dékiimantasyonu bu-
lunmamaktadir. Hem posterior siliyer arterler hem
de koroid tutulumu distincesi indirekt delillere da-
yanmaktadir. Bununla birlikte pek ¢ok histopatolojik
calisma; kisa posterior siliyer arterlerdeki vaskiilopa-
tik okliizyonun optik disk basinin retrolaminer bol-
gesinde yerlesen infarktlara sebep oldugu gorisini
desteklemektedir.”
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Literatiirde anterior iskemik optik noropati tedavi-
sinde, perfiizyon basincini diizenlemek i¢in asetozola-
mid kullanimi 6nerilmekle beraber, bizim olgumuzda
2 hafta gibi kisa bir stirede diizelme basladigindan
asetozolamid baslanmas: planlanmamigtir.8

KMO etyolojisi multifaktériyeldir; diabetes mellitus,
sistemik nokturnal hipotansiyon, proteniiri, santral
retinal ven okliizyonu (SRVO), retinal iskemi, retinal
hipoksi, retinal dokudan sizan sivi bunlardan birka-
cidir. Hayreh® yaptig1 bir ¢alismada diyabetik has-
talarda antihipertansif ilaclarin agir1 kullaniminin
nokturnal arteriyel hipotansiyona neden oldugunu,
retinal kapillerlerin perfiizyon basincinmi disirdigi-
nii ve bununda masif diyabetik makiiler 6dem ile NA-
AION gelisimine neden oldugunu bildirmistir. Optik
disk 6demiyle birlikte olusan makiiler 6demi Raman
ve ark.,’® NA-AION atag: siiresince optik disk yiize-
yinden s1zan sivinin sebep oldugunu 6ne stirmuistir.

Bu hastalarda NA-AION sebebiyle olusan gérme
kaybina ilave olarak KMO kaynakli gorme kayb:
da eklenmekte, hastalarda bizim olgumuzda oldugu
gibi KMO'nin cekilmesiyle beraber gorme diizeyinde
belirgin bir diizelme olabilmektedir. Risk faktorleri-
ni bulunduran bazi hastalarda optik disk ¢demi ta-
rafindan kompresyona ugrayan santral retinal ven;
NA-AION ve SRVO’nun birlikte goriilmesine sebep
olabilir.!! Buna ilaveten DM ve SRVO retinal iskemi-
nin geligsimine katkida bulunmakta ve kistoid bogluk-
larla iligkili retinal doku hasarina neden olmaktadir.

Papchenko ve ark.,'? tek tarafli NAION olgularinda
makiiler kalinlik ve RSLK’nin gérme alanmi duyarli-
Iig1 ile korelasyonunu degerlendirmis; bu hastalar-
da non-glokomatoz optik sinir hasarinin genisligini
belirlemede makiiler kalinligin 6nemli bir gosterge
olabilecegini one siirmiislerdir ve glokomun tersine
non-glokomato6z optik noropatilerde papillo-makiiler
liflerin daha ¢ok hasarlandigini belirmiglerdir.

Bizim hastamizda da makiiler 6demin fazla oldugu
akut donemde gérme keskinligi oldukca disiik iken,
takiplerde makiiler 6demin gerilemesiyle beraber
gorme keskinliginde de artis oldugu gozlenmistir.

Sonu¢ olarak iskemik optik noéropati ve makiiler
o6dem sireglerinin aydinlatilmasi amaciyla daha ¢ok
klinik ve histopatolojik calismalara ihtiya¢ oldugunu
diisiinmekteyiz. Bu calismada NA-AION ile birlikte
gelisen KMO'lii bir olgu sunuldu ve KMO’niin diabe-
tes mellitus, nokturnal hipotansiyon, santral retinal
ven okliizyonu, retinal iskemi, retinal hipoksi ve op-
tik disk basindan sizan sivi gibi muhtemel olugsum
mekanizmalar tartigildi.
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