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OZET

Gunash Niftiyeva. Nonarteritik Iskemik Optik Noropatide Peripapiller ve
Makiiler Kan Akimmmin Optik Koherens Tomografi Anjiografi (OKT-A) ile
Analizi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Goz Hastahklar1 Uzmanhk Tezi,
ANKARA 2023.

Hacettepe Universitesi Gz Hastaliklart Anabilim Dali’'na basvuran ve
nonarterik iskemik optik ndropati tanis1 konularak takibe alinan 50 yasindan biiyiik
20 hasta calismaya dahil edildi. Bu hastalarin NA-AION tanili gézleri Grup 1,
saglam gozleri Grup 2 olarak c¢alismaya dahil edildi. Benzer yas grubunda olup
poliklinigimize muayene i¢in basvuran, retina veya optik sinir bast kan akimini
etkileyebilecek herhangi bir okiiler veya sistemik hastaligi olmayan 20 olgu
calismaya kontrol grubu (Grup 3) olarak dahil edildi. Bu olgularin OCTA ile 3x3,
6x6 mm boyutlarinda makula gorlintilleri ve 4.5x4.5 mm boyutlarda optik disk
Olgtimleri elde edildi. Tim ol¢iimler ilk muayenede, 1.ayda ve 3.ayda yapildi.

Sonuglar istatistiksel olarak Kruskal-Wallis ve Friedman testi ile karsilastirildi.

NA-AION olgularinda ilk tanmida makiila ve peripapiller vaskiiler ve
morfolojik degisiklikler saptandi ve takip eden kontrollerde peripapiller kan
akiminda, makiiler damar dansitesinde ve makiila ganglion analizinde anlamh
azalma izlendi. NA-AION olgularinin etkilenmeyen gozlerinde (Grup2) optik diskin
superior kadraninin retinal sinir lifi tabakas1 kalinliginin (RNFLs) kontrol grubu ile
kiyasladikta 3.ay muayenesinde ilk muayeneye gore daha diisiik saptandi (p=0.034).
Sonug olarak NA-AION geciren hastalarda vaskiiler ve morfolojik degisiklikler olup,

etkilenmeyen gozleri de risk altindadir.

Anahtar kelimeler: Non-arterik iskemik optik noropati, Optik Koherens Tomografi

Anjiografi, Peripapiller ve makiiler kan akimi



ABSTRACT

Gunash Niftiyeva. Analysis of Peripapillary and Macular Blood Flow in
Nonarteritic Ischemic Optic Neuropathy with Optical Coherence Tomography
Angiography (OCT-A), Hacettepe University Faculty of Medicine,
Ophthalmology Specialization Thesis, ANKARA 2023.

Twenty patients older than 50 years of age who applied to Hacettepe
University Department of Ophthalmology and were followed up with the diagnosis
of non-arteric ischemic optic neuropathy were included in the study. The eyes of
these patients with a diagnosis of NAION were included in the study as Group 1 and
their intact eyes as Group 2. Twenty patients in the same age group who applied to
our outpatient clinic for examination and did not have any ocular or systemic disease
that could affect retinal or optic nerve head blood flow were included in the study as
the control group (Group 3). 3x3, 6x6 mm macula images and 4.5x4.5 mm optic disc
measurements were obtained with OCTA. All measurements were made at the first
examination, at the 1st month and at the 3rd month. The results were compared

statistically with the Kruskal-Wallis and Friedman test.

In NA-AION cases, macular and peripapillary vascular and morphological
changes were detected at the first diagnosis, and a significant decrease was observed
in peripapillary blood flow, macular vessel density and macular ganglion analysis in
the follow-up controls. In the unaffected eyes of NA-AION cases (Group 2), the
retinal nerve fiber layer thickness (RNFLs) of the superior quadrant of the optic disc
was found to be lower in the 3rd month examination compared to the control group
(p=0.034). In conclusion, patients undergoing NA-AION have vascular and
morphological changes, and their unaffected eyes are also at risk.

Key words: Non-arteric ischemic optic neuropathy, Optical Coherence Tomography

Angiography, Peripapillary and macular blood flow
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1. GIRIS VE AMAC

Optik noropati, optik sinirin fonksiyon bozuklugu ile karakterize olup
inflamatuvar, iskemik, toksik, nutrisyonel, travmatik, kompresif veya genetik
nedenlere bagli olarak goriilebilmektedir. Nonarteritik anterior iskemik optik
noropati (NA-AION), ani gelisen gérme ve gdérme alani kaybi ile karakterize bir
durum olup 55 yasin iizerindeki bireylerde en sik goriile optik noropati nedenidir.
NA-AION’de oOzellikle optik sinir basinda dolasim  yetmezligi  oldugu
distiniilmektedir. Bununla beraber, makiilar yiizeyel ve derin damar dansitesinde

azalma ve ganglion hiicre analizinde incelme oldugu diistiniilmektedir.

Optik koherans tomografi anjiyografi (OKT-A), kan damarlari igindeki
eritrositlerin hareketlerinden olusan tekrarlayan goériintillerin amplitud ve faz
degisikliklerinin karsilastirilmas1 esasina dayanan noninvaziv bir anjiografi
yontemidir. Klasik floresein ve indosiyanin yesili anjiografiye gore avantaji, retina
damar yapilarini kesitsel olarak gostermesidir. OKT-A ¢ekiminde intravendz kontrast
madde gerekmemesi ve hizli ¢gekim yapilabilmesi biiyiik avantajdir. Ancak vaskiiler
sizint1 gibi patalojileri gésterememesi en énemli dezavantajlarindan biridir. OKT-A,
optik sinir basinin peripapiler alan vaskiiler perfiizyonunu gosterebilen yontemdir.
Ayrica farkl retinal katmanlardaki vaskiiler yapilar ayr1 ayri analiz edebilmektedir.
Retina ylizeyel kapiller pleksus (YKP), derin kapiller pleksus (DKP), dis retina
tabakasi ve koryokapillaris tabakasi vaskiiler goriintiilenmesini yapmaktadir. OKT
yardimiyla retina sinir lifi tabakast (RSLT) kalinligi ve makiiler ganglion hiicre

analizi yapilabilmektedir.

Calismamizda NA-AION tanisi alan olgularda OKT-A yardimi ile optik disk
peripapiller alan perfliizyonu, makiiler yiizeyel ve derin damarsal dansitesi, retinal
sinir lifi kalinlig1 ve makiiler ganglion hiicre analizi degerlendirilerek ilk tam

konulmasindan 3 ay sonra bu dlgiimlerde meydana gelen degisiklikler arastirilmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Optik Sinir Anatomisi

Normal yetiskin insan goziinde yaklasik 1,2 milyon retinal ganglion hiicresi
bulunmakta olup optik sinir, bu retina ganglion hiicrelerinin aksonlarindan ve destek

hiicrelerden olusur. Optik sinir yaklasik olarak 50 mm’dir ve 4 bdliimden olusur (29):
Optik sinir asagidaki topografik bolgelere ayrilir (Sekil 1).
- Intaokiiler optik sinir
- Intraorbital optik sinir
- Intrakanalikiiler optik sinir

- Intrakranyal optik sinir

Sekil 1. Optik disk anatomisi (Cibis G, Beaver H, Johns K, Kaushal S, Tsai J,
Beretska J. American Academy of Ophthalmology 2009:95)

2.1.1. Intraokiiler Optik Sinir

Intraokiiler optik sinir, 1 mm uzunlugunda, yatay 1.5 mm, dikey 1.75 mm
dikine oval bir yapidir. Ortasinda fizyolojik ¢ukurluk vardir. Bu fizyolojik ¢ukurluk
optik sinirin geometrik merkezinin hafif temporalinde yerlesmistir ve santral retinal

arterin ana dallar1 ve ven bu ¢ukurun ortasindan gegerler (30).



Optik sinir basi 4 kistmdan olusur:
- Retinal sinir lifi tabakas1 (RSLT)
- Prelaminar bolge

- Laminar bolge

- Retrolaminar bolge

Retinal sinir lifi tabakasi myelinsiz ganglion hiicre aksonlarindan olusur.
Optik sinir iginde temporal retinadan gelen lifler temporalde, nazal kisimdan gelen

lifler nazaldedir.

Prelaminar bolge: Optik sinir basina giren ganglion hiicre aksonlari, astrositik
glial hiicreler tarafindan desteklenir ve fasikiillere ayrilarak lamina kribrozadan
gecer. Sinir basinda Miiller hiicresi yoktur, ama astrositler sinir basinin yiizeyini
orten bir i¢ limitan membran (ILM) olusturur. Optik sinir hasarlandiginda akson ve

astrosit kaybi olabilir ve optik ¢ukurda patalojik genisleme ile goriilebilir.

Laminar bolge: Optik sinirin lamina kribrozadan gegen kismidir. Lamina
kribroza tip 1 ve tip 3 kollajenler, elastin, laminin, fibronektin igerir. Lamina
kribroza optik sinir aksonlari i¢in bir platform olusturur, yaklasik 300 delikten optik

sinir aksonlar1 demetler halinde gegerler.

Retrolaminar bolge: Optik sinir lamina kribrozayr gegtikten sonra
miyelinlenir. Retrolaminar bdlgede optik sinir, oligodendrositlerin olusturdugu

miyelinle ve meningeal kiliflarla gevrelenmesi sebebi ile ¢ap1 3 mm’ye ¢ikar (30).

2.1.2. intraorbital Optik Sinir

Bu boliim yaklasik olarak 25-30 mm uzunlugunda olup orbita apeksine kadar
uzanir. Optik sinirin intraorbital kismi kas konusu i¢inde uzanir ve optik kanala
girmeden Once rektus kasi tarafindan olusturulan Zinn halkasi tarafindan gevrelenir.
Optik sinir pia mater, araknoid mater ve dura mater ile gevrilidir. Pia mater, sinir
demetleri i¢in mekanik destek, akson ve glial hiicreler i¢in besin saglar. Araknoid
mater, dura materin i¢ini kaplar ve subaraknoid mesafeyi gegerek damarsal baglar ile
pia matere baglanir. Dura mater optik sinirin meningeal kilifinin en dis tabakasidir.

0,3-0,5 mm kalinligindadir ve yogun kollajen doku lifleri igerir (31).



2.1.3. intrakanalikiiler Optik Sinir

Bu bolim 6-10 mm uzunlugundadir. Optik sinirin optik kanal igerisinde
yerlesen kismudir. Optik sinir optik kanaldan oftalmik arter ve karotid pleksusun bir
kismiyla beraber gecer. Etrafindaki dura mater kanali¢i boliimde kemik kanalin
periostiumuna baglanir. Bu nedenle optik sinir bu bolgede sikisik olup hareket

edemez. Travmalarda en ¢ok etkilenen optik sinir bolimiidiir (31).

2.1.4. intrakranyal Optik Sinir

Bu boéliim 6-10 mm uzunlugundadir. Optik sinir, optik kanali gegtikten sonra,
oftalmik arterin istiinde ve internal karotid arterin medialinde uzanirlar. Optik sinir
kavernoz siniisiin lizerinden gecerek optik kiyazmaya gelir ve karsi taraf optik sinir

ile birlesir. Intrakranial optik sinirin iizerinde beynin frontal lobu bulunur (31).

2.2. Optik Sinirin Beslenmesi

Optik sinirin beslenmesi esas olarak i¢ karotid arterin ilk ana dali olan
oftalmik arter distal dallarindan saglanir. Optik sinirin beslenmesi esas alindiginda,
optik sinir on (optik sinir basi) ve arka kisim olarak 2 bolimde degerlendirilir.
Santral retinal arter globun yaklasik 10 mm gerisinden optik siniri deler, géze dogru
ilerler ve retina i¢ tabakalarinin beslenmesini saglar (Sekil 2). Optik sinir basinin
beslenmesinin ana kaynagi posterior siliyer arter dolasimidir. Ancak optik sinir basi
ylizeyel tabakasi olan sinir lifi tabakasinin kanlanmasi retinal dolasimdan
saglanmaktadir (32). Kisa posterior silyer arterler ug¢ arterlerdir ve her bir arterlerin
kapiller yatak sahast mevcuttur (watershed zone). Perfiizyon basinci diisdiigiinde

iskemiye en hassas doku bu bolgedir.

Optik sinir basinin beslenmesi sektoryel olarak saglanmakta olup bu durum,
iskemik optik noropatilerde sektoryel tutulumun nedenini agiklamaktadir ve anterior
iskemik optik noropatinin karakteristik bulgusu olan altitudinal gérme kaybim
aciklar. Bu sekilde kiiciik boyutlu ve multipl anastomozlu damarsal yapilarin
embolisi nadiren anterior iskemik optik noropatilerin risk faktorii olabilir(25-27).
Prelaminer ve laminar bolge, kisa posterior siliyer arterlerden ve Zinn - Haller

halkasindan ¢ikan dallardan beslenmektedir. Retrolaminar kismin kanlanmasi ise



oftalmik arterden c¢ikan pial damarlar, kisa posterior silyer arterler ve kismen

koroidal arterleden saglanir (33).

Optik  sinirin  arka kisminin  beslenmesi pial vaskiiler pleksustan
saglanmaktadir. Optik sinirin intraorbital bolgesinin kanlanmasi proksimalde
oftalmik arterden ¢ikan pial damar ile, distalde ise santral retinal arterin intranoral
dallarindan saglanir. Optik sinirin kanali¢i boliimiiniin beslenmesi sadece oftalmik
arterin pial dallarindan saglanir. Optik sinirin intrakranyal bdlgesinin kanlanmasi

hem internal karotid arter hem de oftalmik arterden saglanir (35).

Anterior ciliary

Long posterior ciliary

Short posterior ciliary —]

Central retinal

Ophthalmic

Internal carotid y‘MML

Sekil 2. Oftalmik arterin dallar (Abbatemarco JR, et al, Cleveland Clinic J Med.8
© 2017 Cleveland Clinic.)

2.3. Optik Sinir Bas1 Kan Akimi Otoregiilasyonu

Optik sinir basinda kan akimi otoregiilasyonla kontrol edilir. Otoregiilasyon,
dokularin beslenmesi i¢in gerekli perflizyon basincindaki degisikliklere karsi
vaskiiler diiz kaslarin verdigi cevaptir ve amag, perfiizyon basinci degisimlerinde kan
akimini koruyarak beslenmenin bozulmasini 6nlemektir. Boylece kan akimi sabit bir
hizla yapilir. Optik sinir basi kan akimini hesaplamak i¢in asagidaki formiil

kullanilir:
Kan akimi = Perfiizyon basinci/Kan akimina direng

Perfiizyon basinci = Ortalama kan basinci -Gz i¢i basinci (GIiB)



Ortalama kan basinct = Diastolik kan basinct +1/3 (Sistolik-Diastolik kan

basinct)

Optik sinir bast kan akimi lokal ve sistemik faktorlerle kontrol edilir (34).

2.3.1. Lokal Faktorler

- Metabolik faktorler: Dokudaki oksijen, karbondiyoksit, NO, ET-1 seviyeleri
lokal arteriyoler diiz kas tonusunu regiille etmek igin Onemlidir. Parsiyel
karbondioksit basincinin artis1 asidoza ve vazodilatasyona, dolayisiyla perisitlerde

gevsemeye neden olur (36).

- Miyojenik faktorler: Intravaskiiler basing artis1 vazokonstriiksiyona neden
olur, damar duvarindaki diiz kaslar kasilirarak damar ¢ap1 azalir ve akim korunmaya
calisilir. Intravaskiiler basing azalirsa damar duvarindaki diiz kaslar gevseme ile yanit
verirler. Bu mekanizma endotel hiicrelerince kontrol edilir. Prostaglandinler ve nitrik
oksit (NO) ve endotelin-1 (ET-1) gibi endotel derived relaging factorler 6nemlidir.
NO vazodilatator, ET-1 ise vazokonstriiktordiir (37,38).

- Norojenik mekanizmalari: Bu mekanizma tam olarak bilinmemektedir.
Optik sinirin  prelaminer bdlgesinde noral innervasyon olmamakla beraber
otoregiilasyon vardir. Koroid ise otonomik sinirlerden zengindir ancak otoregiilasyon
yoktur. Ancak uzun ve kisa posterior siliyer arterde non adrejenik ve non kolinerjik

yollar bulunmustur (39-42).

2.3.2. Sistemik Faktorler

Arterioller, perfiizyon basinci diiserse dilate olarak kan akimini arttirirken
arteryel hipertansiyon gibi perfiizyon basmncinin arttigi  durumlarda ise
vazokonstriiksiyon yaparak kan akimini azaltirlar. HT, hipotansiyon, DM,
hiperlipidemi, ateroskleroz, uyku apnesi, migren, tip A kisilik gibi hastaliklar optik

sinir bas1 otoregiilasyonunu bozar (43,44).

2.4. Optik Noropatiler

Optik sinirin ¢esitli nedenlere baglh etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikan optik

sinir hastaliklarina optik ndropati denilmektedir. Bu nedenler inflamatuar



(demyelinizan/enfeksiy6z), kompresif/infiltratif, toksik/ nutrisyonel, travmatik,
herediter ve iskemik olabilir. Optik noropati ani gérme kaybi, gérme alani kaybu,
diskromotopsi ve RAPD ile karakterize bir durumdur. Akut veya subakut gérme
kayb1 ile sonuglanan demyelinizan optik ndropatiler ve iskemik optik ndropatiler,
optik noropatilerin basinda gelmektedir. 50 yas altinda en sik demyelinizan optik
noropati, 50 yas tizerinde iskemik optik noropatiler goriilmektedir. Tedavi ve

prognozlari birbirinden ¢ok farklidir.

2.5. Iskemik Optik Noropati

50 yas tistiindeki hastalarda en sik goriilen akut optik ndropati nedenidir.
Optik sinirin kan akimi yetersizdir. Iskemik optik noropati anatomik olarak etkilenen
segmente gore anterior ve posterior olarak siiflandirilir. Olgularin 96% anterior, 4%
posterior iskemik optik ndropatidir (45). Agrisiz, ani altitidunel gérme kaybi ile
karakterizedir. Gorme keskinligi nispeten korunabilir, ancak gérme alani kaybi her

zaman vardir.

2.5.1. Anterior iskemik Optik Noropati (AION)

Anterior iskemik optik noropatiler arteritik ve ya non-arteritik olabilir.
AION’nin %90’1 non-arteritik AION olup sistemik mikrovaskiiler hastaliklar ile
iliskilidir. Arteritik AION ise %10’unu olusturur ve siklikla temporal arterite bagl
olarak gelismektedir (45).

2.5.1.1. Arteritik Anterior Iskemik Optik Noropati (A-AION)

A-AION siklikla temporal arterite bagl olarak gelisir ve en agir
komplikasyonlarindan biri gérme kaybidir. Ortalama yas1 70 istii olup kadinlarda
daha fazla goriiliir. Bagagrisi, temporal arter hizasinda kafa derisinde hassasiyet, arter
trasesinde belirginlesme gibi bulgular olusur. AAION’nin en spesifik bulgusu ¢ene
kladikasyonudur. Genellikle optik disk 6demi NA-AION’den farkli olarak daha
soluktur. Olgularin ¢ogunda eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) yiiksek olur, ancak
normal oldugu olgular da mevcuttur. C-reaktif protein de yiikselir ve daha spesifiktir.
Bilateral tutulum siktir. FFA’da dolma defekti mevcuttur. Kesin tani temporal arter

biopsisi ile konur.



2.5.1.2. Non-Arterik Anterior Iskemik Optik Noropati (NA-AION)

Nonarteritik anterior iskemik optik ndropati (NA-AION), eriskin hastalardan
glokomdan sonra en sik goriilen optik noropati ¢esidi olup iskemik optic
néropatilerin %90’1n1 olusturur. NAION ani gelisen, inflamasyon, demyelinizasyon
ve kompresyonla ilgisi olmayan vaskiiler optik noéropatidir. 55-65 yaslar1 arasi
goriilme siklig1 artan NA-AION etiyopatogenez ve tedavisinde heniiz bir¢ok sey
netlesmemistir  (1,2). Son yillarda geng¢ yaslarda goriilme sikliginda artis
izlenmektedir. Erkek ve kadin cinsiyet arasinda goriilme siklig1 agisindan belirgin bir

fark bulunmamaktadir (%59/41) (3).

2.5.1.2.1. Etioloji

NA-AION etiolojisi tam olarak bilinmemektedir, ancak bazi risk faktorleri

vardir (46-50). Bunlar lokal ve sistemik olarak ikiye ayrilir:
Lokal Faktorler

- ‘Disk at risk’ (sikisik disk) goriiniimi

- Optik disk druzeni

- Artmus intraokiiler basing (katarakt cerrahisi, lasik cerrahisi, Posner-
Sclossman sendromu, a¢1 kapanmasi ataklari)

- Kiigiik optik disk ve cup/disk orani
Sistemik Faktorler

- Diabetes mellitus

- Arteriyel hipertansiyon / hipotansiyon
- Hiperlipidemi

- Uyku apnesi

- Anemia

- Sigara kullanimi

- Migren

- Ateroskleroz

- Hiperhomosisteinemi

- Hiperkoagulopati

- Kardiyak ameliyatlar



NA-AION olgularinin biiyiik ¢ogunlugunda sikisik disk goriiniimii vardir
(Sekil3). Vaskiiler sebeplerden =ziyade optik sinir aksonlarmin muhtemel
kompartman sendromunda oldugu gibi Bruch Membran Outlet arasindaki lamina
kribroza bdlgesinde sikismasindan kaynaklanmaktadir (4). Skleradan optik sinir igin
gerekli pasajin normalden daha kiigiik olmasi, siki dural kilif i¢erisinde aksonlarin
sikigmasina sebep olabilmektedir. Bir gézde NA-AION diisiiniilen hastanm diger
goziiniin optik sinirinin incelenmesi ve C/D oranmin diisiik tespit edilmesi veya

olmamasi (sikigik disk) (Sekil 3) taniy1 kuvvetlendirecektir (5).

Migren geng¢ hastalarda bir risk faktorii olarak diisiiniilmektedir. Kan basinci
normalde uyku swasinda diistiigii icin nokturnal hipotansiyonun NA-AION
gelisimine katkisi oldugu one siiriilmiistir (61). Ayrica antihipertansif ilaglarin

kullanimi da NA-AION sebebi olabilir.

Bilinen trombofili tanisi ve ya ailesel tromboz Oykiisii olan hastalarda da

nadiren NA-AION gelisme riski mevcuttur.

Her ne kadar tartigmali olsa da, erektil disfonksiyonu tedavi etmek igin
kullanilan fosfodiesteraz 5-inhibitor (PDES-inhibitor) ve Amiodaron gibi ilaglarin da
NA-AION olusturabilecegi ileri siiriilmektedir (6).

Sekil 3. ‘Disc at risk (sikisik disk) goriiniimii. Sekil HUTF Go6z Hastaliklar1 Boliimii
Kliniginden alinmistir
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2.5.1.2.3. Klinik

NA-AION'lu hastalar tipik olarak, gorme keskinliginde azalma,
diskromatopsi, RAPD, renkli gérmede azalma, akut evrede optik sinirde splinter
hemorajisi ve optik disk 6demi, kronik evrede optik disk soluklugu, gérme alani
kusuru gibi bulgular mevcuttur. Baz1 hastalarda gérme diizeyi tam olsa da ozellikle
gorme alaninda kayiplar 6n plana ¢ikmaktadir. Baz1 hastalarda makula tutulumu da
ilave gorme kaybi1 yapmakta, ilk bir ay igerisinde optik koherens tomografi (OKT)
cekilen hastalarin %10’unda makulada subretinal sivi birikimi oldugu bilinmektedir
(Sekil 5) (12).Submakular sivi birikimi 6zellikle optik sinir temporal kadran

tutulumu olan hastalarda daha sik izlenmektedir.

Non-arterik anterior iskemik optik noropatide, akut evrede RNFL o6lgiimleri,
optik disk édemi nedeniyle gercek optik sinir hasari miktarin1 oldugundan daha az
gostere bilir ve gergek optik sinir kaybi derecesini maskeleyebilir (Sekil-6). RNFL
degerlendirmesinin aksine makula kalinhg ve GCL+IPL analizi optik sinir
O6deminden etkilenmez ve ilk aydaki yapisal degisiklikleri tespit etmede daha faydal
olabilir (28).

NA-AION’da aksonal iskemi ve optik sinir basinda kapiller sizint1 nedeni
ile ¢ogu zaman optik disk 6demi goriliir. Aksonal iskemi olustugunda
aksoplazmik akis stazi nedenile disk 6demi olusur. Optik disk 6deminin diger
nedeni ise optik sinir basinda kapiller sizintidir. Optik sinir basinda kapiller
sizintt nedeni kapiller damarlarda iskemik hasar ve aksonal sismeden
kaynaklanan venoz stazdir (60). Bu her zaman floresein fundus anjiyografide

optik disk boyanmasi ile gosterilir (Sekil 4).



11

Sekil 4. Floresein fundus angiografide NA- AION tamli hastada optik sinir basinda
kapiller sizint1 goriiniimii [Reproduced from Hayreh, 1985]

NA-AION hastalarinda gérme alani defekti de 6nemlidir. Hastalarda nazal
skotomlar en sik goriilen gérme alani defekti olmasina ragmen en karakteristik
gorme alan1 defekti ‘inferior altitidunal’ olarak da adlandirdigimiz alt yarinin
goriilemedigi durumlardir (Sekil 6). Ancak iist altitidunal gérme alani kaybiyla
giden olgular da mevcuttur. Renkli gorme kaybi, diskromatopsi, optik sinir
disfonksiyonunun ¢ok hassas bir isaretidir. Optik noritten farkli olarak, NA-
AION'daki diskromatopsi derecesi tipik olarak gérme keskinligi kaybiyla
orantilidir (7).

Bazi hastalarda gorme diizeyi 20/20 de olsa renkli gorme diizeyi oldukca
diisiik olabilir. Daha 6nce bahsedildigi gibi, optik disk 6demi NA-AION'un akut
fazinda her zaman mevcuttur. NA-AION’lu hastalarda optik disk 6demi yaygin veya
segmental olabilir. Segmental etkilenme daha yaygindir (8). Optik disk tipik olarak
hiperemiktir ve nadiren soluktur. A-AION'da optik disk solgun olup édem yaygindir
ve bu durum, klinisyeni dev hiicreli arterit olasiligina kars1 uyarmalidir. Peripapiller
splinter tarz1 kanamalar hastalarin yaklasik dortte tictinde goriiliir (9) ve varligi bazen

NA-AION'u optik néritten ayirt etmeye yardimci olabilir.

Retinal arterlerde daralma olabilir, ¢ukurluk kaybolur. Bu hastalarda diger

g0ziin muayenesinde de siklikla sikisik disk goriiniimii vardir.
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Sekil 5. Sag gozden NA-AION _geciren hastanin sag géz OKT’de makula 6demi
goriilmektedir. (Sekil HUTF Go6z Boliimii kliniginden alinmustir)
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5 24 22 D24 N 0 B
2 20 28 2 N|{B B2 B 9
19 2 2 2% 1|« N 19 16 12
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Sekil 6. Sag gozden NA-AION gegiren hastanin sag géz Humphrey gérme alani
ciktisinda klasik inferior altitidunal gérme alan1 defekti goriilmektedir

(Sekil HUTF Géz Boliimii kliniginden alinmugtir)
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Peripapillary RNFLT Classification

TS NS
164 177
(132) (102)

NI
306 336
(138) (104)

Peripapillary RNFLT Classificati

B

Sekil 7. Sag g6z NA-AION gegiren gozde ilk muayenede optic disk kenarlarinda
siliklik ve kiymik hemoraji mevcuttur

(A). Aym1 hastanin 3 ay sonra muayenesinde optik disk soluklagmasi ve OKT-A’da RSLT kalinliginin
azalmasi (B) (Sekil HUTF Go6z Boliimii kliniginden alinnustir).

25.1.2.4. Tam

NA-AION tams1 koyulurken klinik bulgular ve yas onemlidir. Tipik
vakalarda norogoriintiileme gerekli degildir, ancak optik norit ve multipl sklerozu
diglamak i¢in belirgin agri, 6zellikle ipsilateral géz hareketi ile agri olan vakalarda
beyin MRG'si yapilmalidir. Norogoriintiileme, inflamatuar veya kompresif lezyonlari
dislamak i¢in, ilk bagvurularindan iki ay sonra uzun siireli disk 6demi veya ilerleyici
ve tekrarlayan gorme kaybi olanlar dahil, atipik bir seyir sergileyen herhangi bir

hastada da yapilmalidir.



14

Optik disk 6demi bulgusu olan hastalarda FFA tanida yardimc olabilir. FFA
vasitastyla optik diskde vaskiiler sizinti goriilmesi optik disk 6demi lehine

degerlendirilir.(60).

Gorme alani testi altitidunal gérme alani kaybi olusan hastalarda tanida en
Oonemli yardimci testlerden biridir. Bununla beraber OKTA'min optik disk
kanlanmasinin degerlendirilmesi agisindan faydali olabilecegini belirten ¢aligmalar

vardir (10-12).

2.5.2. Posterior iskemik Optik Noropati

Optik sinirin pial damarlar ile beslenen retrolaminer bolgesinde iskemi
olusmaci sonucu olusur. Arteritik, nonarteritik veya cerrahi sonrasi olabilir. Klinik
A-ION ile aynidir, ancak muayenede optik sinir basi normaldir. Genelde santral

gorme alan1 defekti mevceuttur.

2.6. Optik Koherens Tomografi Anjiografi

Son 25 yil igerisinde noninvaziv bir teknik olan optik koherens tomografinin
(OKT) makula ve optik sinir baginin anatomik yapisinin degerlendirilmesi amaci ile
kullanim1 oldukga yaygmlasmistir. Ozellikle 2005°ten sonra fourier domain ya da
spectral domain OKT teknolojisinin gelistirilmesi ile ¢ozlniirliigii daha yiiksek,
hareket artefaktlari azaltilmis (goz takibi Ozelligi ile) goriintiiler elde edilmistir
(17,18). Bununla birlikte OKT, kapiller yapilar ile retina dokusu arasindaki diisiik
kontrast farkindan dolay1 vaskiiler  yapilar ve degisikliklerini
goriintiileyememektedir (16). Giintimiizde OKT ile makiila ve optik sinir baginin
anatomik yapisinin goriintiilenmesi, fundus floresein anjiyografisi (FFA) ile retinal
vaskiiler yapilarin degerlendirilmesi, indosiyanin yesili anjiyografisi (ICGA) ile derin
koroidal dolasimin daha iyi goriintiilenmesi saglanmaktadir. FA, retinal damar
yapilariin, sizint1 alanlarinin ve boyanan alanlarin goriintiilenmesinde altin standart
yontem olarak diisliniilse de invaziv bir tekniktir ve FFA’nin intravendz enjeksiyona
bagli bulanti, kusma, anaflaktik sok gibi yan etkileri vardir (16,19,20). Ayrica FFA
zaman alici, ekipman ve iyi egitimli personel gerektiren bir yontemdir (17). Son
birka¢ yilda goriintileme hizindaki ve OKT ¢oziiniirliigiindeki artan gelismeler

damar igerisindeki kan akimmi OKTA cihazi ile goriintiileme imkanini saglamistir.
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Bu goriintiileme hareket kontrastinin ayirt edilebilmesi ve retinal vaskiiler yapilarin
genis en face goriintiilerinin elde edilmesi ile olabilmektedir. OKTA cihazinin
calisma prensibi, ayni retina bolgesinden sirali B-scan goriintiilerinin alinmasi ve bu
goriintiiler arasinda her hangi bir amplitiid veya faz farki var m1 diye bakilmasina
dayanmaktadir. Eger bir degisiklik tespit edilir ise, bu degisiklik bu lokalizasyondaki
retinal doku hareketine isaret etmektedir. Hareket ise, vaskiiler yapilar igerisindeki
kirmizi kan hiicrelerinden kaynaklanmaktadir. Cekim yaklasik olarak 3-4 sn
stirmektedir. En Onemlisi OKTA ile intravenéz boyar madde enjeksiyonu
yapilmamaktadir, dolayis1 ile alerjik reaksiyon riski yoktur. OKTA noninvaziv bir
goriintiileme yontemidir. Optik koherens tomografi anjiografi, FFA ve ICGA’dan
farkli olarak retinal vaskiiler yapiy1 ii¢ boyutlu gosterir. FFA ve ICGA ise retinal
damarlart iki boyutlu gosterir. Sonug olarak, ¢ekilen goriintiiyii degerlendirirken bu
tic boyutlu veriye uygun degerlendirme yapilmast gerekir. Ayrica, OKT-A FFA ve
ICGA kiyasla peripapiler alan, YKP ve DKP alanlarin1 daha detayli gosteriyor.
Ancak OKTA’nin vaskiiler sizint1 ve gollenmeyi gostermemesi, daha fazla artefaktl

¢ekimlerin olmas1 dezavantajidir.

OKTA c¢alisma prensibini anlatmak igin once OKT’nin incelenmesi
gereklidir. OKT, referans aynadan yansiyan 1sik ile dokudan geri gelen 1sik arasinda
olusan sinyali saptayarak derinlemesine c¢oziilmiis doku yansimasini elde eder.
Cesitli derinliklerden kaynaklanan bir dizi eko, eksenel yonde bir yogunluk profili
olusturur (A-tarama) ve optik enine kesitler (B-taramalar), OKT 1sinin1 enine yonde
tarayarak birlestirilir. Zamanla OKT'de tarama hizi ve génderilen 15181n dalga boyu

gelistirilerek dokularin 3 boyutlu taramalari ve OKT-A imkani saglanmistir. (51)

OKTA, gozdeki fonksiyonel kan damarlarinin goriintiilenmesini saglayan
OKT'ye dayal1 yeni bir gorintiileme teknigidir. OKTA'da, kan akigin1 goriintiilemek
icin kontrast mekanizmasi olarak eritrositler gibi hareketli hiicrelerin neden oldugu
OKT sinyalindeki degisim kullanilmaktir. Bunu anlamak igin, biri statik dokudan
geri sagilan ve digeri damarlardaki hareketli eritrositlerden geri sagilan iki OKT
sinyali hayal edin (Sekil 8). Statik dokudan gelen sinyal sabit kalirken, akan kandan
gelen sinyal, eritrositlerin sabit hareketi nedeniyle zamanla degisir. Hareket eden
pargaciklar1 statik dokudan ayirt etmek igin ayni yerde tekrarlanan taramalar
gerceklestirilir. Sonraki taramalarda hareket eden eritrositlerin neden oldugu OKT
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sinyalinin gegici degisiklikleri anjiyografik kontrast olusturarak mikro damar

sistemininin goriintiilenmesi saglanir (52-54).
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OKT sinyali, intensity (yogunluk) ve faz sinyali igerir ve bu nedenle OKT
sinyalinin farkli bilesenlerini kullanmak i¢in OKT-A teknigi igin ¢esitli algoritmalar

gelistirilmistir. Ug kategoriye ayrilabilirler (55):
1. Faz sinyaline dayali OKT-A
2. Yogunluk sinyaline dayali OKT-A
3. Kompleks sinyale dayali OKT-A

Faz sinyaline dayali OKT-A, damar iginde hareket eden eritrositlerin akis
sinyalinin doppler kaymasini veya faz sinyallerinin varyansimmi o6lger. Ancak teknik
ayn1 zamanda olg¢iilen kan akisinin agisal hareketine ve tarama isigina dik akisa
duyarsizdir (56,57).

Yogunluk (intensity signal) sinyaline dayali OKT-A, kan akis1 sinyalindeki
noktasal degisiklikleri Olger. Buna ‘speckle-variance’, ‘benek varyans’ denir.
Yogunluk sinyaline dayali OKT-A kan akisinin agisal hareketine ve tarama 1s1ginin
dik akisina duyarlidir (58).

Kompleks sinyale dayali OKT-A, hem faz sinyaline dayali, hem de yogunluk
sinyaline dayali tarama yontemidir(59).

OKT-A retinadaki sizintiyr tespit edemese de retina hastaliklarinin
patofizyolojisinin anlasilmasina yardimci olmak i¢in daha fazla bilgi saglayabilir.
OKTA'in klinik standart rutinlerden biri olmasi, klinisyenlerin ve doktorlarin
hastaliklarin ilerlemesini izlemesine ve terapédtik tedavinin miimkiin olan en erken

zamanda planlamasina yardimet olabilir.

OKT-A ile 2x2mm, 3x3mm, 6x6mm ve 8x8mm boyutlarinda makula
goriintiileri elde edilebilmektedir (Sekil 9). Goriintiiniin boyutu arttik¢a, kalitesi
diismektedir [17].OKT-A ile foveanin detayl incelenmesi i¢in fovea merkezli 3x3
mm, retinanin ylizeyel ve derin kapiller aginin degerlendirilmesi i¢in 6X6 mm ¢ekim

uygundur.

OKT-A ile yiizeyel kapiller pleksus (YKP) ve derin kapiller pleksus (DKP)
net bir sekilde goriintiilenebilmektedir. Oysa ki FFA ile goriintiilenen retinal damar

yapilariin %95°1 YKP’yi gostermektedir. DKP, FFA ile ¢ok zayif goriintiilenir.
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OKT-A yazilimi retina dolasimini otomatik olarak yiizeyel kapiller pleksus ve
derin kapiller pleksus olarak ikiye boler, fakat bu ayirim anatomik olarak ¢ok dogru
degildir.

Retinada dort kapiller pleksus vardir:

1. Yiizeyel vaskiiler kompleks (SCV)

- Yiizeyel vaskiiler pleksus (SVP):Retinal arter ve venler bu tabakada
bulunur.

- Radial peripapiller kapiller pleksus: Retinal sinir lifi tabakasindaki
aksonlar ile paralel seyreder. Bu pleksus FFA’ye kiyasla OKT-A ile

daha iyi gorintiilenir.

2. Derin vaskiiler kompleks (DVC):Yiizeyel vaskiiler pleksusdan vertikal

anastomozlarla beslenir, lobuler bir yapis1 vardir:

- Intermediate kapiller pleksus (ICP):IPL’de bulunur
- Derin kapiller pleksus (DCP):Tek diizlemsel kapiller bir ag olup, en

diisiik damar dansitesine sahiptir.(23,24)

Sekil 9. Normal sol goziin OKT-A goriiniimii

(A) Tam kat (i¢ limitan membrandan Bruch membrana kadar) 3 x 3 mm OKT anjiogram. (B) Tam kat 6 x 6 mm
OKT Anjiogram. (C) Tam kat 8 x 8 mm OKT Anjiogram. (D) Floresein Anjiografi OKT-A kiyasla daha az
kapiller ayrint1 gosterir. (E) “Yiizeyel” i¢ retina 3 X 3 mm OKT anjiogrami (F) “Derin” i¢ retina. 3 X 3 mm OKT
anjiogrami (G) dis retinanin 3 X 3 mm OKT anjiogrami (H) Koriokapillarisin 3 x 3 mm OKT anjiogrami (1) En-
face OKT goriiniimii (J) OKT b-skan goriiniimii (21).
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Optik diskin farkli hastaliklarina optik sinir basinin damarlanmasi ve
kanlanmasindaki bozukluklar yol agabilir. Son ¢alismalar, OKT-A'nin farkli optik
noropatilerde vaskiiler anormallikleri gorsellestirme yetenegini gostermistir. Ayrica
OKT-A ol¢timleri, optik noropatileri saglikli gozlerden ayirt etmek igin yardimei
tetkik olarak kullanilabilir.

Floresein anjiyografi, optik diskin daha biiylik damarlar1 hakkinda yararl
bilgiler saglasa da, papiller ve peripapiller mikrovaskiiler yapilara ait yiiksek
¢ozinlrlikli bir goriintii pratik olarak elde edilemez (22). OKT-A ile papiller ve
peripapiller perflizyon oran1 ve damar dantitesi gosterilebilmektedir. OKT-A

cihazinin ‘AngioDisc’ yazilimu ile, optik sinirin radial peripapiller kompleksi 4,5x4,5

mm’lik tarama alanlar1 seklinde goriintiilenebilmektedir (Sekil 10).

ol 1l

Sekil 10. Optik diskin ONH 4.5x4.5 mm OKT-A ¢ekimi. (Sekil HUTF Gz Béliimii
kliniginden alinmistir).

NA-AION gibi optic sinir bagm etkileyen hastaliklarda genelde ganglion
hiicre kompleksi + i¢ pleksiform tabaka analizinde ganglion hiicre incelmesi goriiliir.

Bu incelme OKT-A goriintiileme ile degerlendirilebilir (Sekil 11).
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A B

Sekil 11. Ganglion hiicre kompleksi + i¢ pleksiform tabaka analizi

Sag goz NA-AION ilk (akut evre) (A) ve 3 ay sonra (kronik evre) (B) yapilan OKT ‘makiiler kiibe’
taramasinda ganglion hiicre kompleksi + i¢ pleksiform tabaka analizinde incelme saptanmustir.(Sekil
HUTF Go6z Béliimii kliniginden alinmustir).

NA-AION tanili hastalarda optik sinir basinin  damarlanmasi  ve
kanlanmasindaki bozuldugu i¢in akut evrede optik disk 6demi nedeniyle RSLT
kalinliginda artis gozlemlene bilir. Hastalik kronik evreye gectiginde optik sinir
RSLT kalinlig1 azalmaya baslar.OKT-A Optic Disc Cube 200x200 taramast ile optik
disk RSLT kalinlig1 degerlendirile bilir (Sekil 12).
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RNFL
Quadrants

109

119

B

Sekil 12. Optic Disc Cube 200x200 mm taramasi ile optik disk RSLT kalinlig
degerlendirilmesi

Sag gdz NA-AION ilk (akut evre) (A) ve 3 ay sonra (kronik evre) (B) yapilan OKT-A (Sekil HUTF
Go6z Boliimii kliniginden alinmugtir).

Tez Hipotezi

HO:

» NA-AION geciren olgularinda optik sinir kan akimlarinda ve morfolojik
parametrelerde degisiklik yoktur.

+ NA-AION geciren olgularinda morfolojik parametrelerde ve kan
akimlarinda zaman i¢inde degisiklik yoktur.

« NA-AION gegiren olgularda gérme keskinligindeki degisim ile morfolojik
ve vaskiiler parametrelerdeki degisim arasinda iligki yoktur.

* NA-AION geciren olgularin saglam gozlerinde optik sinir basi

vaskiilarizasyonunda ve morfolojik parametrelerde degisiklik yoktur.
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H1:

« NA-AION gegiren olgularinda optik sinir kan akimlarinda ve morfolojik
parametrelerde degisiklik vardir.

* NA-AION geciren olgularinda morfolojik parametrelerde ve kan
akimlarinda zaman i¢inde degisiklik vardir.

¢ NA-AION gegiren olgularda gérme keskinligindeki degisim ile morfolojik
ve vaskiiler parametrelerdeki degisim arasinda iligki vardir.

¢ NA-AION geciren olgularm saglam gozlerinde optik sinir basi

vaskiilarizasyonunda ve morfolojik parametrelerde degisiklik vardir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Géz Hastaliklar
Anabilim Dalinda Agustos 2021- Nisan 2023 tarihleri arasinda prospektif olarak
gerceklestirildi. Calisma projesi Hacettepe Universitesi Girisimsel olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan GO 21/924 kayit numarasi ile kabul edilmistir.
Calismaya HUTF Goz Hastaliklart Anabilim Dali Nérooftalmoloji Birimi’nde NA-
AION tanis1 konulan 20 hastanin 21 gozii Grup 1, bu olgularin saglam olan diger
gozleri Grup 2 olarak dahil edilmistir. Poliklinigimize presbiyopi i¢in basvuran,
sistemik ve oftalmolojik hastalig1 olmayan, tam goren 50 yas iizeri 25 kisi kontrol

grubunu (Grup 3) olusturmustur.
Hastalarin caligmaya dahil edilme kriterlert;

e 50 yas ve lizerinde olmalar1
o HUTF Go6z Hastaliklar1 Nérooftalmoloji Birimi'nde NA-AION tanisi
almis olmalar1

e Takiplerine diizgiin ve araliksiz devam etmeleri
Hastalarin ¢calismaya dahil edilmeme kriterleri ise:

¢ 50 yasindan kiigiik olmalar1
« Optik diski etkileyebilecek NA-AION disinda herhangi bir oftalmolojik
hastaliklarinin bulunmasi

o Takiplerine diizgiin devam etmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildu.

Kontrol grubu bireylerinin ¢alismaya dahil edilme kriterleri;

50 yas ve iizerinde olmalari

HUTF Goz Hastaliklar1 Béliimii Kliniginde degerlendirilmis olmalar

Normal oftalmolojik muayene bulgularinin olmasi

Sistemik hastaliklarinin olmamasi

Kontrol grupu bireylerinin ¢aligmaya dahil edilmeme kriterleri ise:

¢ 50 yasindan kiigiik olmalari,
e Optik diski makiilay1 etkileyen herhangi bir oftalmolojik hastaliklarinin

bulunmasi,
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o DM, sistemik hipertansiyon gibi mikrovaskiiler hastaliklarin olmasi,

e Takiplerine diizgiin devam etmeyen bireyler ¢alisma dis1 birakildu.

Hastalar ve kontrol grupu bireyleri ilk muayeneden sonra 1. ay ve 3. ay
kontrole cagrilarak muayene edilmislerdir. Hastalarin en iyi diizeltilmis gdérme
keskinligine her muayenede Snellen eseli ile bakilarak logMAR’a ¢evrildi ve renkli
gorme karti ile renkli gérme muayenesi yapildi. Her muayenede hastalarin 1s1k
refleksi ve RAPD bulgular1 kontrol edildi. Hastalarin 6n segment muayeneleri
yapildiktan sonra, pupil dilatasyonu sonrast 90D lens ile fundus muayeneleri yapildi.

Hasta grubunda muayenelerde ek olarak gérme alani testi yapildi.

Bu hastalara muayene tamamlandiktan sonra OKT-A (Zeiss AngioPlex,
Almanya) ve fundus fotografi (FF) (Zeiss FF450, IR plus, Oberkochen, Almanya)
cekimleri yapildi.

Optik Koherans Tomografi Anjiografi (OKT-A) cihaz1 ile hasta g¢ekimi
yapildi. Biyomikroskop muayenesinde oldugu gibi oturur pozisyonda iken hareket
etmeden g6z kapaklari agik sekilde cihazin monokiiler fiksasyon i¢in otomatik olarak
gosterdigi 1518a bakarken asistan tarafindan ¢ekim yapilarak goriintiiler alindi. Tim
¢ekimler aynmi asistan (G.N) tarafindan yapildi. OKT-A protokolii ile makiiler
yiizeyel ve derin vaskiiler superior ve inferior damar dansitesi taramalari igin, fovea
merkezli 3x3 mm ve 6x6 mm g¢ekimleri, ganglion hiicre analizi yapilmasi igin
‘macular cube’ 512x128 o6lglimii, RSLT kalinligin1 taramak igin ‘optic disc cube’
200x200 mm olgiimleri yapildi. Optik disk peripapiler alan perfiizyonu superior,
inferior, nasal ve temporal kadranlar olacak sekilde ONH 4.5x4.5 mm o6l¢iimii ile

yapild.

Calismaya dahil edilen olgular ilk geldiklerinde, 1. ve 3. ayda muayene edildi.
Hastalari NA-AION tanili gozleri ve saglam gdzlerinden, kontrol grupu bireylerinin
tek saglam gozlerinden elde edilen temel OSl¢iimler (birinci muayenede alinan

goriintiiler), 1. ay 3. ay elde edilen goriintiiler karsilastirildi.

3.1. istatistiksel Yontemler

e Istatistiksel degerlendirmede Statistical Package For Social Science (SPSS
version 23.0, IBM, Nw York, USA) programi kullanildi. Sayisal
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degiskenlerin normallik varsayimi Shapiro-Wilk uyum iyiligi testi ile
incelendi. 3 grup arasinda her bir zamanda alinan Glgiimler bakimindan
farklilik olup olmadig1 Kruskal-Wallis testi ile degerlendirildi. Her 3
zamanda da alman Olgiimler bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlamh bir farklilik varsa bu farkliligin hangi grup ve gruplardan
kaynaklandigini1 bulmak i¢in Bonferroni post hoc testi yapildi. Her bir grub
kendi i¢inde farkli zamanlardaki Olglimlerinin karsilastirilmasi igin
Friedman testi ile kullanildi. Gruplarda gérme keskinligindeki degisim ile
vaskiiler ve morfolojik parametrelerdeki degisim arasindaki korelasyon
Spearman korelasyon testi yardimi ile degerlendirildi.

e P degerinin <0.05 olmasi anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 54 g6z dahil edildi. Bunlardan 31’1 kadin (% 57.4) ve 23’
erkek (%42.6) idi. Hastalarin hepsinden c¢alisma bagslangicinda temel OKT-A
goriintiisii elde edildi. Muayeneler ve OKT-A goriintiilemeleri 1. ve 3. ayda tekrar
edildi. Calismanin sonunda 1 hastada saglam gdzde NA-AION gelisti. Grup 1°den 3
hasta, Grup 3’den 10 kisi 3. ay ¢ekimlerine gelmemistir.

Calismaya dahil edilen hastalardan (Grup 1) 9 kiside sistemik hipertansiyon,
7 kiside diyabetes mellitus, 3 kiside koroner arter hastaligi, 2 kiside hipotiroidi, 1

kiside ise Raynaud fenomeni ve fibromiyalji tanis1 mevcuttu.

Yas ortalamasi Grup 1°de 61.548.8 yil iken, Grup 2’de 62.9+10.1 yil, kontrol
grubunda 55+ 4.1 yil idi ve istatistiksel olarak ii¢ grup arasinda yas agisindan anlaml
fark yoktu (p=0.06) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplar arasinda yas dagilimi

Grup 1 Grup 1 Kontrol
n=21 n=8 n=25 P
Y 1
as Orltj amast | 615188 62.9+ 10.1 55.0+ 4.1 0.06
yil+ss '
50- 78 50- 78 51- 66
(min-max) ( : ( : ( )

ss: standart sapma; p: Kruskal Wallis testi.

Cinsiyet dagilimi Grup 1’de 21 hastadan 9’u kadin (% 47.6) ve 18’1 erkek
(%52.4) iken, Grup 2’de 5’i (%62.5) kadin ve 3’0 (%37.5) erkek, kontrol grupta
16’s1 (%64) kadin ve 9’u (%36) erkek idi. Cinsiyyet dagilimi agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmemistir (p=0.533) (Tablo 4.2).

Grup 1’de 18 hastaya ilk muayenelerinde gorme alani tetkiki yapilmistir. 8
hastada total gérme alan1 defekti, 7 hastada alt altitidunal gérme alan1 defekti, 1
hastada tist yarida gorme alani defekti oldugu goriildii. 1 hastada ise gorme alaninda

defekti mevcut degildi.
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Tablo 4.2. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi

Grupl Grup2 Grup3 P degeri
n=21 n=8 n=25
Kadin 9 (% 47.6) 5 (%62.5) 16 (%64)
0.533
Erkek 18 (%52.4) 3 (%37.5) 9 (%36)

Her muayenede hastalarin gorme keskinligine Snellen eseli ile bakildi ve
Log-MAR’a gevrilerek kaydedildi.

Tablo 4.3. Gruplar aras1 gérme keskinligi karsilagtirilmasi

Gorme Grupl Grup2 Grup3 p*
Keskinligi (n=21) (n=8) (n=25)
Temel 0.90 (0.00-2.30)* 0.00(0.00-0.40)*" | 0.00(0.00-0.00)" <0.001
1. ay 0.70 (0.00-2.30)* 0.00(0.00-0.50)*" | 0.00(0.00-0.00)" <0.001
3. ay 0.75 (0.05-2.30)* 0.00(0.00-0.50)*" | 0.00(0.00-0.00)" <0.001
p* 0.062 1.000 1.000

Grupl: NA-AION gegiren gozler, Grup 2: NA-AION gegiren olgularin saglam gozleri, Grup 3: kontrol grubu, RNFL: retina
sinir lifi tabakasi

Sonuglar medyan (25.ytizdelik dilim — 75.ytizdelik dilim) olarak verilmistir.

*: Kruskal-Wallis testinden elde edilen p degerleri.

**: Friedman testinden elde edilen p degerleri.

Bonferroni post hoc testine gore gruplar arasinda anlamli fark farkl: iist simge harflerle (a, b) temsil edilmistir. Anlamli fark

olmayan degerler ayni tist simge harfle gosterilmistir. ns: amlaml fark yoktur.

Grup 1°de ilk muayenede EIDGK 0.90 (0.00-2.30) iken, 1.ci ay 0.70 (0.00-
2.30) ve 3.ay 0.75 (0.05-2.30) idi. Ug aylik takipte NA-AION olan olgularda en iyi
diizeltilmis gorme keskinliginde anlaml bir degisiklik olmadig1 gézlendi (p=0.062).

Grup 2’de ilk muayenede EIDGK 0.00(0.00-0.40) olup 1. ve 3.ay 0.00(0.00-
0.50) degisiklik gostermedi (P=1.000).

Kontrol grubunda ilk muayenede EIDGK 0.00(0.00-0.00) iken, 1. ve 3.ay
Olgtimlerinde degisiklik gostermedi (P=1.000).
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Gorme keskinligi ti¢ grup arasinda karsilastirildiginda her ti¢ muayenede
aralarinda anlaml fark oldugu gozlemlendi ve Grup 1’in ilk muayeneden itibaren
gorme keskinliginin Grup 2 ve kontrol gruba gore daha az oldugu goriildii (p<
0.001).

NA-AION en énemli risk faktorlerinden biri kiiciik optik disk ve cup/disk
orant oldugu i¢in c¢alismamizda bu Ol¢limler agisindan gruplar arasinda
degerlendirilme yapilmustir. Optik disk cupping acisindan gruplar arasindaki fark
anlamli olup NA-AION grubunda diger gruplardan anlamli oranda diisiik idi
(p=0.011).Disk alan1 acisindan gruplar arasinda anlamli fark gézlenmedi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Gruplar arasinda optik disk alan1 ve cup/disk oran1 karsilastirilmasi

Grupl Grup 2 Grup3 p
n=21 n=8 n=25

Optik disk alan1 (mm?) | 2.11 (1.06-3.07) | 1.85 (1.54-2.27) | 1.85 (1.3-2.46) | 0.095

Cup/disk oran1 0.13 (0.05-0.62) | 0.42 (0.06-0.56) | 0.49 (0.07-0.67) | 0.011

p: Kruskal Wallis testi.

Gruplar arasinda optik diskin radial peripapiller kapiller perfiizyonundaki
degisim Tablo 4.5’de verilmistir.Grup 1°de ilk muayeneye gore l.ay ve 3.ay
muayenesinde RPCs’da anlamli azalma gozlenirken, Grup 2 ve 3’de anlaml fark

olmadig1 gozlendi (sirastyla p<0.001, p=0.687, p=0.073).

Gruplar arasinda tiim zamanlarda RPCs Grup 1°de Grup 2 ve 3’e gore anlaml

oranda diisiik idi.

Optik diskin inferior kadraninin radial peripapiller kapiller perfiizyonu
(RPCi) benzer olarak tiim zamanlarda Grup 1’de Grup 2 ve 3’e gore diisiik olarak
saptand1.Grup 1’de 1.ay ve 3.ay kontrollerinde ilk muayeneye gore belirgin azalma
gozlemlenirken (p=0.001), Grup 2’de anlaml fark gézlemlenmedi (p=0.497).Grup
3’de ise 3.ay kontroliinde anlaml fark izlendi (p=0.018).

Gruplar arasinda tiim zamanlarda RPCi Grup 1°de Grup 2 ve 3’e gore anlaml

oranda diisiik idi.
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Optik diskin nazal kadraninin radial peripapiller kapiller perfiizyonu (RPCn)
degerlendirildiginde Grup 1’de ilk muayeneye gore 1. ve 3.ay muayenelerinde

anlaml azalma izlendi (p=0.002).Grup 2 ve 3’de anlamh fark gézlenmedi (sirasiyla

p=0.368, p=0.717).

Grup 1°’de 1. ve 3.ay kontrollerinde RPCn ylizdelerinde Grup 2 ve 3’den
anlamli olarak diisiik oldugu gozlendi (sirastyla p=0.008, p<0.001).

Optik diskin temporal kadraninin radial peripapiler kapiller perfiizyonu
(RPCt) degerlendirildiginde Grup 1°de 1. ve 3.ayda anlamli azalma izlendi, grup 2 ve
3’de anlaml fark yok idi(sirasiyla p=0.002, p=0.968, p=0.269).Gruplar arasi fark
degerlendirildiginde ise RPCt Grup 1’de 1.ve 3.ay kontrollerinde Grup 2 ve 3’den
diistik idi (sirasiyla p=0.001, p<0.001).

Tablo 4.5. Gruplar aras1 optik diskin radial peripapiller kapiller perfiizyonu (RPC)

karsilastirilmasi
Grupl Grup2 Grup3 p*
(n=21) n=38) (n=25)
Ik 40.0 (35.0-42.0)* 41.6 (41.2-42.8)*b 44.0 (42.4-44.6)° 0.008
RPCs(%) | lay 32.7 (31.0-41.3)* 41.6 (41.6-42.7)" 43.0 (42.1-44.3)> | <0.001
3.ay 32.0 (30.0-35.0)® 42.7 (41.7-42.9)° 42.6 (40.9-44.3)" <0.001
P** <0.001 0.687 0.073
Ik 42.0 (38.0-43.2)® 44.2 (42.4-46.3)*0 44.3 (42.6-46.0)° 0.009
RPCi (%) l.ay 37.6 (33.0-41.0)® 43.4 (42.7-44.5)® 44.8 (43.2-46.9)° <0.001
3.y 35.0 (32.1-39.0)® 44.8 (41.1-45.5)® 43.8 (42.5-46.0)° <0.001
P 0.001 0.497 0.018
Ik 40.5 (38.3-46.0)™ 44.4 (42.4-46.9)™ 43.8 (41.1-46.0)™ 0.208
RPCn(%) l.ay 39.5 (35.3-43.0)* 43.3 (41.2-47.9)® 43.0 (40.1-45.4)® 0.008
3.y 39.0 (35.0-41.1)® 43.0 (41.1-46.2)° 44.9 (42.0-45.5)"® <0.001
P** 0.002 0.368 0.717
Ik 452 (41.8-47.2)™ 46.7 (42.3-48.0) 45.3 (44.0-47.6)™ 0.710
RPCt (%) l.ay 41.9 (40.0-43.3)® 45.8 (41.7-47.2)*b 45.0 (44.0-47.5)® 0.001
3.ay 40.0 (38.0-42.0)* 44.1 (42.8-46.6)"° 46.1 (44.2-48.3)® <0.001
P** 0.002 0.968 0.269

Grupl: NA-AION geciren gozler, Grup 2: NA-AION geciren olgularin saglam gozleri, Grup 3: kontrol grubu
RPC: radial peripapiller kapiller perfiizyon.

Sonuglar medyan (25.yiizdelik dilim — 75.ylizdelik dilim) olarak verilmistir.

*: Kruskal-Wallis testinden elde edilen p degerleri.

**: Friedman testinden elde edilen p degerleri.

Bonferroni post hoc testine gore gruplar arasinda anlamli fark farkli iist simge harflerle (a, b) temsil edilmistir.
Anlaml fark olmayan degerler ayni iist simge harfle gdsterilmistir. ns: amlaml fark yoktur.
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Gruplar arasi1 optik sinir retinal sinir lifi tabakasi kalinligindaki degisim Tablo

4.6’de verilmistir.

RNFLs, RNFLi, RNFLw degerlerinin Grup 1’de 1. ve 3.ayda ilk muayeneye

gore belirgin azaldig1 gézlendi (p<0.001).

RNFLs Grup 2’de 3.ay muayenesinde ilk muayeneye gore daha diisiik
saptand1 (p=0.034).Ancak RNFLi ve RNFLw degisiklik gostermedi. Grup 3’de her

hangi bir azalma izlenmedi.

Gruplar arasindaki fark degerlendirildiginde RNFLs, RNFLi, RNFLw 3.ay

muayenesinde Grup 1’de Grup 2 ve 3’den anlamli oranda diisiik idi (sirasiyla

p=0.001, p=0.015, p=0.001).

Tablo 4.6. Gruplar aras1 retinal

lifi tabakasimin kalinliginin (RNFL)

karsilastiriimasi
Grupl Grup?2 Grup3 p
(n=21) n=38) nm=25)
RNFLs (um) | 1k 149 (86-303)™ 130 (100-165™ 112 (103-128)" 0.283
l.ay 100 (77-151) ™ 112 (100-128" 117 (108-128)™ 0.325
3.ay 83 (65-105)® 106 (98-119) b 120 (107-125)® 0.001
P <0.001 0.034 0.269
RNFLi (um) Ik 145 (102-236" 116 (110-139" 120 (111-133) 0.358
l.ay 141 (79-174) " 133 (100-137"s 123 (116-138)" 0.910
3.ay 90 (77-132)® 134 (114-1422b 121 (115-142)° 0.015
P <0.001 0.676 0.022
RNFLw (um) | 1k 137 (80-222) ™ 100 (90-110) 94 (89-99) ™ 0.147
l.ay 88 (73-118)™ 98 (88-102)™ 94 (91-103)™ 0.877
3.ay 75 (66-90) 92 (81-101) b 97 (89-102)® 0.001
p” <0.001 0.580 0.033

Grupl: NA-AION geciren gozler, Grup 2: NA-AION geciren olgularin saglam gozleri, Grup 3: kontrol grubu,

RNFL.: retina sinir lifi tabakasi
Sonuglar medyan (25.ytizdelik dilim — 75.yiizdelik dilim) olarak verilmistir.
*: Kruskal-Wallis testinden elde edilen p degerleri.

**: Friedman testinden elde edilen p degerleri.
Bonferroni post hoc testine gore gruplar arasinda anlamli fark farkl: iist simge harflerle (a, b) temsil edilmistir.
Anlaml fark olmayan degerler ayni iist simge harfle gdsterilmistir. ns: amlaml fark yoktur.
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Optik sinirin ganglion hiicre kompleksi+i¢ pleksiform tabaka kalinligindaki
degisim Tablo 4.7°de verilmistir. GCL+{PLs, GCL+IPLi, GCL+IPLw degerlerinin
Grup 1’de 1. ve 3.ayda ilk muayeneye gore belirgin azaldigi gozlemlenirken

(p=0.001), Grup 2 ve 3’de anlamli bir azalma goriilmedi.

Gruplar arasinda tiim zamanlarda GCL+iPLs, GCL+IPLi, GCL+IPLw

degerleri Grup 1°de Grup 2 ve 3’e gore anlamli oranda diisiik idi.

Tablo 4.7. Gruplar arasi ganglion hiicre kompleksi + i¢ pleksiform tabaka kalinligi
(GCLAIPL) karsilastiriimasi

Grupl Grup2 Grup3 p*
(n=21) (n=8) (n=25)

GCL+IPLs (um) 11 76(59-81)2 85 (83-92)° 85 (82-88)° 0.001
lay 63 (53-73) 2 88(82-94) 87(82-88)° <0.001
3.ay 62(54-76) 86 (81-93)" 85(80-88) <0.001
p™ 0.001 0.444 0.282

GCL+iPLi (um) 1k 72 (63-83)° 85(78-94) 84(80-86) ° 0.007
lay 66 (56-77)2 87(79-93)° 83(81-87)" 0.003
3.ay 61(51-69) 2 86(83-94)" 82(80-86)" <0.001
p™ 0.001 0.939 0.393

GCL+iPLw (um) Ik 75 (65-78) 2 84 (78-94)° 83(81-86)" <0.001
Lay 65(58-72) 86(83-94) 84 (80-87)° <0.001

o a o b _ b
3.ay 61 (59-68) 86(84-94) 83 (81-87) <0001
p™ 0.001 0.646 0.938

Grupl: NA-AION geciren gozler, Grup 2: NA-AION geciren olgularin saglam gozleri, Grup 3: kontrol grubu,
GCL+PL: Ganglion hiicre tabakasi+ig pleksiform tabaka

Sonuglar medyan (25.ytizdelik dilim — 75.yiizdelik dilim) olarak verilmistir.

*: Kruskal-Wallis testinden elde edilen p degerleri.

**: Friedman testinden elde edilen p degerleri.

Bonferroni post hoc testine gore gruplar arasinda anlamli fark farkli st simge harflerle (a, b) temsil edilmistir.
Anlamli fark olmayan degerler ayni {ist simge harfle gosterilmistir. ns: amlaml fark yoktur.

OKT-A fovea merkezli 3x3 ile ¢ekim gruplar arasi makulanin yiizeyel ve
derin vaskiiler kompleksin perfiizyon olglimlerinin karsilagtirilmas: Tablo 4.8°de

verilmistir.

Grup 1’de SVD3x3s, SVD3x3i, SVD3x3w,DVD3x3 degerleri 1. ve 3.ayda
ilk muayeneye gore belirgin azaldig1 gozlemlenirken (sirasiyla p=0.005, p=0.044,
p=0.014, p=0.022), Grup 2 ve 3’de anlaml1 bir azalma goriilmedi.
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Gruplar arasindaki fark degerlendirildiginde ise SVD3x3s 1.ay muayenesinde
Grup 1’de Grup 2 ve 3’den anlamli oranda disiik idi (p=0.026).Gruplar arasinda
SVD3x3i,SVD3x3w ve DVD3x3 ol¢iimleri degerlendirildiginde ise tiim zamanlarda

anlamli bir fark gézlemlenmedi.

Tablo 4.8. Gruplar arasi makulanin yiizeyel ve derin vaskiiler kompleksin perfiizyon
Ol¢timlerinin karsilastirilmasi: (OKT-A fovea merkezli 3x3 ¢ekim)

Grupl Grup?2 Grup3 p
(n=21) (n=8) (n=25)
Ik 37.0 (33.0-39.5" 33.8 (33.4-39.2) ™ 36.5 (33.8-39.0)™ 0.864
SVDs3x3(%) | lay 33.0 (26.0-36.8)° | 38.6(35.2-40.6)" | 36.5(34.9-40.0)" 0.026
3.ay 32.5(30.0-37.0% | 352(33.0-35.6)™ | 362 (27.0-39.0) 0.828
" 0.005 0.104 0.121
Ik 36.1 (32.8-38.0™ 36.1 (33.5-41.4)™ 36.0 (33.0-38.5)™ 0.651
SVDi3x3(%) l.ay 35.0 (25.0-38.0™ 36.3 (34.8-40.1)™ 34.9 (32.3-37.4)~ 0.337
3.ay 32.0 (27.2-36.0™ 37.3 (34.6-37.8)™ 34.4 (27.8-36.0)™ 0.207
" 0.044 0.196 0.486
Tlk 34.0(31.5-36.0)™ | 34.1(313-36.1)™ | 32.9(30.6-35.5) 0.700
SVDw3x3(%) | lay 31.0024.0-353)™ | 363 (32.4-36.9)™ | 34.0(32.0-35.2) 0.085
3.ay 31.5(28.0-34.0)™ | 33.8(33.6-36.3)™ | 33.5(23.0-35.0) 0.299
" 0.014 0.368 0.451
DVD3x3(%) | lik 18.0(17.0-20.0)™ | 18.5(18.0-20.5)™ | 17.0 (16.0-18.0)™ 0.123
l.ay 15.0(13.0-17.0)™ 19.0 (17.0-21.0) " 17.0 (15.0-19.0)" 0.121
3.ay 14.4(11.0-18.0)™ | 19.0 (16.0-21.0)™ | 16.0 (15.0-18.0) 0.191
" 0.022 0.779 0.193

Grupl: NA-AION geciren gozler, Grup 2: NA-AION geciren olgularin saglam gozleri, Grup 3: kontrol grubu,
SVD: makulanin yiizeyel vaskiiler kompleksin perfiizyonu, DVD: makulanin derin vaskiiler kompleksin
perflizyonu

Sonuglar medyan (25.yiizdelik dilim — 75.ylizdelik dilim) olarak verilmistir.

*: Kruskal-Wallis testinden elde edilen p degerleri.

**: Friedman testinden elde edilen p degerleri.

Bonferroni post hoc testine gére gruplar arasinda anlamli fark farkli Gist simge harflerle (a, b) temsil edilmistir.
Anlamli fark olmayan degerler aym iist simge harfle gosterilmistir. ns: amlaml fark yoktur.

OKT-A fovea merkezli 6x6 ile ¢cekim gruplar arasi makulanin ylizeyel ve
derin vaskiiler kompleksin perfiizyon olgtimlerinin karsilastirilmas: Tablo 4.9°de

verilmistir.

Gruplar arasinda ve her grubun kendi i¢inde SVD6x6s ve SVD6x6i 6lglimleri

degerlendirildiginde tiim zamanlarda anlamli bir fark gozlemlenmedi.
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DVD6x6 degerlendirildiginde ise Grup 1°de 1. ve 3.ayda ilk muayeneye gore
belirgin azaldigi gézlemlenirken (p=0.021), Grup 2 ve 3’de anlamli bir azalma
goriilmedi.

Gruplar arasindaki fark degerlendirildiginde ise DVD6x6 tiim zamanlarda
Grup 1’de 3’den disik 1idi
p=0.006,p=0.004,p=0.012).

Grup 2 ve anlamli oranda (swrastyla

Tablo 4.9. Gruplar aras1 makulanin yiizeyel ve derin vaskiiler kompleksin perfiizyon
Ol¢timlerinin karsilastiriimas: (OKT-A fovea merkezli 6x6 ¢gekim)

Grupl Grup2 Grup3 P
(n=21) (n=3§) (n=25)
Tk 41.2 (38.6-47.1)™ 39.8 (31.2-40.9) ™ 40.4 (37.4-43.4)™ 0.141
SVDs6x6(%) | lay 38.6 (32.4-41.6)™ | 41.6(38.3-42.3)™ 39.7 (37.6-43.5)™ 0.613
3.ay 41.7 (36.5-44.3)™s 39.8 (39.0-42.5) ™ 39.4 (37.7-41.8)™ 0.620
p” 0.178 0.449 0.505
Ik 41.4 (36.9-43.7y 41.2 (33.5-42.6)™ 43.2 (37.8-44.8)™ 0.577
SVDi6x6(%) | 1.ay 41.2 (39.8-43.6)™ 41.9 (40.4-45.1)™ 39.3 (36.0-42.8) ¢ 0.339
3.ay 38.5 (33.9-44.21 43.0(42.2-46.7)™ 40.7 (35.9-42.7)™ 0.147
p” 0.607 0.623 0.021
Tk 22.0(20.0-25.0)? 24.5(20.0-28.0) > 26.0 (24.0-27.0)® 0.006
DVD6x6(%) | l.ay 19.0(16.0-23.0)° 26.5 (23.5-28.0)® 25.0 (23.0-27.0)® 0.004
3.ay 20.0(14.0-24.0) @ 27.0 (25.0-29.0) 26.0 (22.5-27.0)" 0.012
P 0.021 0.772 0.432

Grupl: NA-AION geciren gozler, Grup 2: NA-AION geciren olgularin saglam gozleri, Grup 3: kontrol grubu,

SVD: makulanin yiizeyel vaskiiler kompleksin perfiizyonu, DVD: makulanin derin vaskiiler kompleksin
perflizyonu

Sonuglar medyan (25.yiizdelik dilim — 75.ylizdelik dilim) olarak verilmistir.

*: Kruskal-Wallis testinden elde edilen p degerleri.

**: Friedman testinden elde edilen p degerleri.

Bonferroni post hoc testine gore gruplar arasinda anlamli fark farkli iist simge harflerle (a, b) temsil edilmistir.
Anlaml fark olmayan degerler ayni iist simge harfle gdsterilmistir. ns: amlaml fark yoktur.

Parametrelerin degisim korelasyonuna bakildiginda, gérme keskinligindeki
degisim ile diger parametrelerdeki degisim arasinda anlamli bir korelasyon olmadigi
goriildii (Tablo 4.10 ve 4.11).
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Tablo 4.10. Gorme keskinligindeki degisim ile morfolojik parametrelerdeki degisim
arasinda korelasyon

RPCs | RPCi | RPCn | RPCt | RNFLs | RNFLi | RNFLw | GCLs | GCLi | GCLw
P 0.688 | 0.545 | 0.549 | 0.897 | 0.913 | 0.526 0.973 | 0.308 | 0.408 | 0.143

K
R -0.109 | -0.164 | -0.162 | -0.034 | -0.027 | -0.165 | 0.009 | 0.247 | 0.208 | 0.359

GK: gorme keskinligi RPC:radial peripapiller kapiller perfiizyon RNFL: retinal sinir lifi tabakas1 GCL: ganglion
hiicre tabakasi1

Tablo 4.11 Go6rme keskinligindeki degisim ile vaskiiler parametrelerdeki degisim
arasinda korelasyon

SVDs3x3 | SVDi3x3 | SVDw3x3 | DVD3x3 | SVDs6x6 | SVDi6x6 | DVD6x6
K P 0.986 0.588 0.793 0.741 0.753 0.676 0.960
-0.006 -0.174 -0.081 -0.205 -0.089 -0.113 -0.013

GK:gorme keskinligi SVD: makulanin yiizeyel vaskiiler kompleksin perfiizyonu, DVD: makulanin derin
vaskiiler kompleksin perfiizyonu

Optik diskin superior ve inferior kadraninin radial peripapiler kapiller
perfiizyonu ile vaskiiler parametreler arasinda orta diizeyde korelasyon goriildii
(Tablo 4.12). Optik diskin tiim kadranlarinin radial peripapiler kapiller perfiizyonu
ile morfolojik parametreler arasinda yine orta diizeyde korelasyon mevcuttu (Tablo
4.13).

Tablo 4.12. RPC degisim ile vaskiiler parametrelerdeki degisim arasinda korelasyon

SVDs3x3 | SVDIi3x3 | SVDw3x3 | DVD3x3 | SVDs6x6 | SVDi6x6 | DVD6x6

RPCs [R -391 0.250 -411 0.261 -382 -426 -411
P 0.036 0.191 0.027 0.208 0.022 0.009 0.016

RPCi |R -439 0.170 -434 0.114 -416 -472 0.320
P 0.015 0.378 0.017 0.588 0.013 0.004 0.070
RPCn |R 0.127 0.190 0.210 -0.272 0.326 0.064 0.172
P 0.503 0.323 0.266 0.188 0.056 0.709 0.339

RPCt [R 0.191 0.057 0.040 0.356 -0.087 0.070 0.211
P 0.313 0.769 0.834 0.081 0.613 0.679 0.230

RPC:radial peripapiller kapiller perfizyon SVD: makulanin yiizeyel vaskiiler kompleksin perfiizyonu, DVD:
makulanin derin vaskiiler kompleksin perfiizyonu
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Tablo 4.13. RPC degisim ile morfolojik parametrelerdeki degisim arasinda
korelasyon

RNFLs RNFLI RNFLw GCLs GCLi GCLw
RPCs P 0.305 0.001 0.009 0.001 0.001 0.004
R 0.067 -537 -429 -504 -504 -459
RPCi P 0.292 0.003 0.025 0.025 0.251 0.045
R 0.079 -477 -374 -364 0.133 -331
RPCn P <0.001 <0.001 0.002 <0.001 0.011 0.045
R -596 -590 -494 -687 -413 -331
RPCt | P 0.183 0.283 0.196 0.236 0.257 0.004
R 0.272 0.090 0.244 0.149 0.120 -457

RPC: radial peripapiller kapiller perflizyon RNFL: retinal sinir lifi tabakast GCL: ganglion hiicre tabakasi

Calismamizda morfolojik parametrelerin degisimi ile vaskiiler parametrelerin

degisimi arasinda orta diizeyde korelasyon mevcuttu (Tablo 4.14 ve 4.15).

Tablo 4.14. RNFL degisimi ile wvaskiiler parametrelerdeki degisim arasinda

korelasyon
SVDs3x3 [SVDi3x3 |SVDw3x3 |DVD3x3 |SVDs6x6 |SVDi6x6 |DVD6x6
RNFLs |P 0.003 0.196 0.108 -0.105 0.267 0.054 0.177
R 0.986 0.299 0.561 0.634 0.121 0.754 0.325
RNFLi [P 0.285 0.009 0.012 0.044 0.004 0.283 0.039
R 0.127 -474 -451 0.842 -480 0.099 -372
RNFLw |P 0.148 0.013 0.338 0.074 0.017 0.187 0.340
R 0.427 -450 0.63 0.737 -400 0.274 0.057

RNFL: retinal sinir lifi tabakasi SVD: makulanin yiizeyel vaskiiler kompleksin perfiizyonu, DVD: makulanin
derin vaskiiler kompleksin perfiizyonu

Tablo 4.15. GCL+IPL degisimi ile vaskiiler parametrelerdeki degisim arasinda

korelasyon
SVDs3x3 [SVDi3x3 [SVDw3x3 [DVD3x3 [SVDs6x6 [SVDi6x6 |DVD6x6
GCLs | P | -0.021 0.192 0.161 -0.051 0.029 0.090 0.172
R| 0912 0.310 0.388 0.815 -364 0.597 0.331
GCLi | P | -0.082 0.256 0.059 -0.027 0.033 0.147 0.039
R | 0.667 0.181 0.759 0.899 -361 0.391 -361
GCLw | P | -0.076 0.276 0.109 0.216 0.317 0.087 0.232
R| 0691 0.147 0.565 0.312 0.063 0.614 0.193

GCL: ganglion hiicre tabakas1 SVD: makulanin yiizeyel vaskiiler kompleksin perfiizyonu, DVD: makulanin derin
vaskiiler kompleksin perfiizyonu
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Calismaya dahil edilen tek tarafli NA-AION tanili 8 hastanin hasta ve saglam
gozlerinin peripapiller radial kapiller perfiizyonu ve vaskiiler parametreler arasindaki

fark Tablo 4.16, 4.17 ve 4.18’de karsilastirilmustir.

8 tek tarafli NA-AION tanili hastanin saglam ve hasta gdzleri arasinda optik
diskin superior ve inferior kadran radial peripapiller kapiller perfiizyonunda ilk
muayenede fark olmasa da,l.ci ve 3.ci ay muayenelerinde anlamli fark
gozlendi.Hasta gozlerde takiplerde RPC degerleri diisiik idi.Optik diskin nazal ve
temporal kadranlarda RPC degerleri ise hasta gozlerde ilk ve 1.ci ay muayenelerde

fark olmasa da, 3.cii ayda normal gozlere kiyasla anlamli derecede diisiik idi.

8 tek tarafli NA-AION tanili hastanin saglam ve hasta gdzleri arasinda
vaskiiler parametreler karsilastirildiginda ise OCT-A 3x3 mm c¢ekim ile alinan
degerler arasinda anlamli bir fark gozlenmedi.Sadece OCT-A 6x6 mm ¢ekim ile
alinan derin vaskiiler perfiizyonda ilk ve 1l.ci ay muayenelerinde hasta ve saglam
gozler arasinda fark gozlendi.Hasta gozlerde takiplerde derin vaskiiler perfiizyon

diistik 1di.

Tablo 4.16. 8 tek tarafli NA-AION tamili hastada radial peripapiller kapiller
perfiizyonun (RPC) hasta ve saglam gozlerde karsilagtirilmasi

Grupl Grup2 p
(n=8) (n=8)
Ik 40.5 (36.6-42.0) 41.5 (41.2-42.3) 0.069
RPCs(%) | l.ay 35.9 (31.0-42.0) 41.6 (41.5-42.7) 0.036
3.ay 32.5(30.0-40.5) 42.6 (41.6-42.9) 0.012
Tk 41.25 (39.5-44.4) 44.2 (42.3-46.3) 0.123
RPCi (%) | l.ay 40.0 (38.2-43.4) 43.4 (42.7-44.4) 0.028
3.y 36.75 (35.5-42.0) 44.8 (41.0-45.4) 0.028
Tk 43.0 (39.7-45.0) 44.3 (42.3-46.9) 0.293
RPCn(%) | l.ay 40.0 (39.0-43.0) 43.3 (41.2-47.9) 0.091
3.ay 40.25 (38.0-41.9) 43.0 (41.1-46.1) 0.043
Ik 45.1 (42.4-47.0) 46.7 (42.3-48.0) 0.484
RPCt (%) | 1.ay 41.9 (40.0-43.3) 457 (41.7-47.2) 0.091
3.ay 40.7 (37.5-41.9) 44.0 (42.8-46.5) 0.012

P degerleri Wilcoxan testi ile hesaplanmustir. Sonuglar medyan (25.yiizdelik dilim — 75.ytizdelik dilim) olarak

verilmistir.

RPC:radial peripapiller kapiller perfiizyon
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Tablo 4.17. 8 tek tarafli NA-AION tanili hastada OKT-A 3x3 mm cekim ile hasta ve

saglam gozlerde vaskiiler parametrelerin karsilastirilmasi

Grupl Grup2 p
(n=8) (n=8)
Ik 35.0(22.0-39.0) 33.7 (33.4-39.2) 0.528
SVD3x3s(%) l.ay 33.0(31.0-35.0) 38.6 (35.2-40.6) 0.144
3.ay 31.5 (30.0-33.0) 35.2 (33.0-35.6) 0.273
Ik 38.0 (32.8-41.0) 36.0 (33.5-41.4) 0.893
SVD3x3i(%,) l.ay 35.0 (34.0-38.0) 36.2 (34.8-40.1) 0.593
3.ay 32.0 (27.3-37.0) 37.3 (34.6-37.8) 0.068
Tk 34.0 (29.7-37.0) 34.1 (31.3-36.1) 0.465
SVD3x3w(%,) lay 31.5 (30.0-35.0) 36.3 (32.4-36.9) 0.593
3.ay 30.0 (29.0-35.4) 33.8 (33.6-36.3) 0.273
Tk 18.0 (17.0-21.0) 18.5 (18.0-20.5) 0.891
DVD3x3 (%) l.ay 16.0 (13.0-20.0) 19.0(17.0-21.0) 0.285
3.ay 15.5 (13.0-18.0) 19.0 (16.0-21.0) 0.157

P degerleri Wilcoxan testi ile hesaplanmistir. Sonuglar medyan (25.yiizdelik dilim — 75.yiizdelik dilim) olarak

verilmistir.

SVD: makulanin yiizeyel vaskiiler kompleksin perfiizyonu, DVD: makulanin derin vaskiiler kompleksin

perfiizyonu

Tablo 4.18. 8 tek tarafli NA-AION tanili hastada OKT-A 6x6 mm cekim ile hasta ve

saglam gozlerde vaskiiler parametrelerin karsilastirilmasi

Grupl Grup?2 p
(n=8) (n=38)
Ik 39.45 (35.6-40.9) 39.8 (31.2-40.9) 0.624
SVD6x6s(%) l.ay 33.40(31.2-36.3) 41.6 (38.3-42.3) 0.174
3.ay 40.40 (26.4-44.7) 39.8 (39.0-42.5) 0.500
Ilk 38.2 (28.8-41.9) 41.2 (33.5-42.6) 0.484
SVD6x6i(%) l.ay 40.5 (37.7-41.2) 41.9 (40.4-45.1) 0.465
3.ay 33.9 (30.6-42.3) 43.0 (42.2-46.7) 0.138
Tk 21.0 (19.0-25.0) 24.5 (20.0-28.0) 0.042
DVD6x6(%) l.ay 20.0 (14.0-23.0) 26.5 (23.5-28.0) 0.046
3.ay 20.0 (14.0-24.0) 27.0 (25.0-29.0) 0.138

P degerleri Wilcoxan testi ile hesaplanmistir. Sonuglar medyan (25.yiizdelik dilim — 75.yiizdelik dilim) olarak

verilmistir.

SVD: makulanin yiizeyel vaskiiler kompleksin perfiizyonu, DVD: makulanin derin vaskiiler kompleksin

perflizyonu
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5. TARTISMA

Non-arteritik anterior iskemik optik ndropati (NA-AION), ani ve agrisiz
gorme kaybi, gorme alani defekti ve optik disk 6demi ile karakterize bir optik
ndropatidir [62]. NA-AION'un orta yasl ve yash popiilasyonda 100.000 kiside 2.3-
10.3 oraninda meydana geldigi tahmin edilmektedir [63,64]. NA-AION'un altinda
yatan mekanizma bilinmemekle birlikte, mevcut kanitlar bunun agirlikli olarak kisa
arka siliyer arterler tarafindan saglanan optik sinir bas1 vaskiiler perfiizyon eksikligi

ile iliskili olabilecegini ortaya koymaktadir [65-67].

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA), floresan boya enjeksiyonuna
ihtiyag duymadan retina ve koroid igindeki kan akigini Olgebilen yeni, invaziv
olmayan bir goriintiileme yontemidir [68]. OKT-A ile yiiriitiilen birkag ¢alismada,
NA-AION'lu gozlerde optik sinir bas1 ve radyal peripapiller kapiller (RPC) damar
yogunluklarinda azalma oldugu gosterilmistir [69-71]. Onceki ¢aligmalar ayrica
peripapiller retinanin azalan damar yogunlugunun, retinal sinir lifi tabakasi (RSLT)
kalinlig1 ve gorme alani kusuru ile 6nemli dlgiide iligkili oldugunu ortaya koymustur

[72, 73].

Juejun Liu ve ark. yaptiklar1 calismada NA-AION tamli hastalarda radial
peripapiller vaskiiler kompleks ve makuladaki kan akimi degisikliklerini OKT-A ile
analiz etmisler. Bu prospektif calismaya 21 NA-AION tanili hastanin 21 etkilenen
gozii ve 19 etkilenmeyen gozi dahil edilmistir ve 1-2. hafta,1-2. ay ve 3-6. ayda
OKT ve OKT-A vasitasiyla retinal sinir lifi tabakasi (RNFL) ve makiiler ganglion
hiicre kompleksi (WGCL) kalinligi, RPC'nin damar yogunlugu, yiizeysel ve derin
vaskiiler komplekslerin (wWSVD, wDVD) 6l¢timleri degerlendirilmistir. Sonug olarak,
etkilenmemis gozler kontrol goézleriyle karsilastirildiginda; baslangigta etkilenen
gozlerde WRPC (p < 0,001) anlamli derecede diisiiktii ve wSVD'de anlamli bir fark
yoktu (p>0,05). Etkilenen gozlerin WRPC ve wSVD degerleri, baslangica kiyasla 1-2
ve 3-6 aylik takip siiresinde 6nemli dlgiide azalmist1 (p=0,001, p < 0,001; p < 0,001,
p < 0,001). 1-2. ve 3-6. ayda SRPC degerleri iRPC'den anlamli olarak diisiiktii
(p=0,016, p=0,013) ve 1-2. ayda sSVD degerleri iSVD'den disiiktii (p=0,010).
WRPC ve WRNFL degerleri arasinda 3-6. ayda (r=0,626, p=0,022), wSVD ile
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WGCLHIPL arasmmda 1-2. hafta ve 1-2.ayda (r=0,570, r=0,436; p=0.007)
istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar mevcut idi (p=0,048) (74). Bizim galismada
da bu calisma ile benzer sonuglar almmustir. Bu ¢alismadan farkli olarak
calismamizda OKT-A ile makulanin fovea merkezli 6x6 mm ¢ekimi ile yiizeyel ve
derin vaskiiler kompleksin perfiizyonu degerlendirilmistir. Gruplar arasinda ve her
grubun kendi i¢inde makulanin yiizeyel vaskiiler kompleksin perfiizyon 6l¢iimleri
degerlendirildiginde tiim zamanlarda anlaml bir fark gézlemlenmedi. Derin vaskiiler
kompleks perfiizyonu degerlendirildiginde ise Grup 1°de 1. ve 3.ayda ilk muayeneye
gore belirgin azaldigi gézlemlenirken (p=0.021), Grup 2 ve 3’de anlamli bir azalma
goriilmedi. Gruplar arasindaki fark degerlendirildiginde ise DVD tiim zamanlarda
Grup 1°de Grup 2 ve 3’den anlamhi oranda disik idi (sirastyla p=0.006,
p=0.004,p=0.012).

Augstburger ve ark. yaptiklari ¢alismada retinal ve koriokapiller vaskiiler
yapilart OKT-A ile analiz etmislerdir. Calismaya 26 NA-AION tanili ve 24 sagliklh
gdz dahil edilmistir. NA-AION tanil1 hastalar akut evreden 3 ay sonra kronik evrede
olduklarinda ¢alismaya alinmuslar ve 3x3mm, 6x6mm, 4.5x4.5mm ¢ekimleri
yapilarak peripapiler vaskiiler dansite, Yyiizeyel, derin, koriokapiller wvaskuler
parametreler, RNFL, GCL analiz edilmistir. Takiplerde NA-AION tamli hastalarda
RPC degerleri diistik idi (p<0.001), RNFL kalinlig1 ve gérme keskinligi ile korele idi.
Takiplerde NA-AION tamili hastalarda SVD (p<0.001) ve DVD (p<0.001) degerleri
de diisik idi ve gorme keskinligi degisimi ile korelasyon vardi. Koriokapiller
vaskiiler dansitede ise anlamli degisiklik olmadigi belirtilmistir. Bizim g¢alismada
gorme keskinligi degisikligi ile vaskiiler ve morfolojik parametrelerin degisikligi

arasinda korelasyon saptanmadi. (83)

Handur ve ark. NA-AION tanili hastalarda baslangigtan 6 ay sonra olgularin
NA-AION geciren 19 goziinii, aym1 olgularin saghkli 19 goziinii, ve 22 kisilik
saglikli kontrol grubu dahil etmislerdir. Bu gozlerde peripapiller bolgede ve 4
sektorde (superior, inferior, nazal ve temporal) peripapiller VD'ler ve RNFL
kalinliklar1 degerlerini analiz etmislerdir. NA-AION tamili gézlerde hem hastalarin
etkilenmemis gozleri hem de saglikli kontrol gozleri ile karsilastirildiginda tiim
alanlarda peripapiller VD ve RNFL kalinhiginin daha diisiik degerlere sahip oldugu
belirtilmistir (tiim veriler i¢in p<0.001). NA-AION tanili hastalarm etkilenmeyen
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gozleri ayrica peripapiller bolgedeki benzer RNFL kalinlik degerlerine (p=0.99)
ragmen kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha diisiik peripapiller VD degerlerine
(p = 0.02) sahipti. Peripapiller RNFL kalinlik degerleri, hastalarin hem etkilenen hem
de etkilenmeyen gozlerinde peripapiller VD degerleri ile anlamli sekilde korele idi.
Bu calismada NA-AION tanili hastalarda etkilenmeyen gozlerin de risk altinda
oldugunu gorterdi (75).Bizim g¢alismamizda da optik diskin superior kadraninin
retinal sinir lifi tabakasi kalinliginin (RNFLs) Grup 2’de kontrol grubu ile
kiyasladikta 3.ay muayenesinde ilk muayeneye gore daha diisiik saptandi (p=0.034).
Bu sonu¢ NA-AION geciren hastalarin etkilenmeyen gozlerinin de risk altinda

oldugunu gosteriyor.

Al-Nashar ve ark. NA-AION gozlerde peripapiller perfiizyonu optik koherens
tomografi anjiyografi kullanarak degerlendirmislerdir. Bu ¢alismaya tek tarafli NA-
AION tanili 25 hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen tiim gozlerde optik sinir
bas1 perfiizyonunu degerlendirmek ve peripapiller damar yogunlugunu 6l¢mek i¢in
OKT-A (AngioVue, Optovue) kullanilmistir. Gozler 2 grupta degerlendirilmistir:
NA-AION tanili hastalarin etkilenen gozlerini igeren grup | (25 goz) ve etkilenmeyen
gozlerini iceren grup Il (25 goz). Peripapiller damar dansitesi, normal gozlerle
karsilastirildiginda grup 1’de tiim gozlerde anlamli oranda azalmis idi (p<0.001).
Bizim c¢alismada hem akut hem de kronik evrede peripapiller perfiizyon
degerlendirilmistir. NA-AION grubunda kontrol grubuna kiyasla optik diskin tiim
kadranlarinda peripapiller perfiizyon anlamli sekilde azalmis idi (p<0,05) (76).

Fard ve ark. calismalarinda peripapiller vaskiiler yogunlugu (VD)
degerlendirmek igin demiyelinizan optik nérit (ON) olan 35 goz, NA-AION'lu 33
g6z ve kontrol grubundan 81 g6z optik koherens tomografi anjiyografi (OKT-A) ile
goriintiilendi. Ek olarak, peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinligin1 (RSLT)
dlgmek icin OKT kullanildi. NA-AION tanili gdzler demiyelinizan optik nérit tanil
gozlere kiyasla Onemli oOl¢iide daha ince RSLT kalinligina sahipti. Caligmada
peripapiller VD degerlerinin, saglikli kontrollere (%62,1 + 4,6) kiyasla NA-AION
(%48,3 £ 7,4) ve ON gozlerinde (%54,7 £ 6,1) dnemli 6l¢iide azaldigini gosterildi.
Bizim g¢alismada NA-AION tanili gozlerde kontrol ve Grup 2’ye kiyasla RSLT

kalinliginda, yiizeyel ve derin vaskiiler perfiizyonda azalma saptand1 (77).
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Mastropasqua ve ark. yaptigi ¢calismada OKT-A kullanarak normal tansiyonlu
glokom (NTG) ve NA-AION gozlerinde retinal radyal peripapiller kapiller
perfiizyonu (RPC) ve gérme alani analiz edilmistir. Calismaya NTG'li 22 hasta, tek
tarafli kronik NA-AION'lu 22 hasta ve 23 kisiden olusan kontrol grubu alindu.
Calismada gorme alani ortalama kusuru hastalarda kontrollerden daha kotiiydii
(p<0.0001), ancak NTG ve NA-AION arasinda farklilik gostermedi. Peripapiler
kapiller perfiizyonu, NTG grubunda 0,41 + 0,04 (saglkli kisiler ve NA-AION
hastalar1 ile karsilastirildiginda p<0,0001), NA-AION grubunda ise 0,46 = 0,04
(kontrol grubu ile karsilastirildiginda (p<0,0001) ve kontrol grubunda 0,56 + 0,03 idi.
Sonug olarak, calismada OKT-A vasitasiyla NTG'de ve tek tarafli NA-AION tanili
gozlerde peripapiller kapiller perfiizyonda bir azalma oldugu gozlendi. (78)

Hata ve ark., yaptigi c¢alismada OKT-A vasitasiyla NA-AION tanili
hastalarda optik diskin peripapiler kapiller perfiizyonu ve RNFL kalinliginm
dlgmiisler. Calismaya 15 NA-AION tanil1 g6z ve 19 normal gdzden olusan 34 goz
dahil edildi. Caligmada peripapiller damar yogunlugu ve optik diskin RNFL kalinlig1
normale kiyasla NA-AION'da 6nemli dlgiide azaldi (her ikisi de p< 0.001). Bizim
calismada da optik diskin RNFL kalinliginda ve peripapilyar kapiller perfiizyonunda
NA-AION tanili gozlerde normal gdzlere kiyasla azalma oldugu goriildii (p<0,05)
(79).

Hata ve ark.'nin ¢alismasina benzer sekilde, Rebolleda ve ark. hem akut hem
de kronik NA-AION tanili hastalarinda  diger etkilenmemis gozlerle
karsilastinildiginda NA-AION'lu gozlerde peripapiller kapiller yogunlukta ve
perfiizyon yogunlugunda 6nemli bir azalma gosterdi. Bizim ¢alismamizda da Grup 1
olarak NA-AION tanili hastalarm gozleri, Grup 2 olarak ise hasta grubunun
etkilenmemis gozleri ¢alismaya dahil edilmistir. Takiplerde OKT-A ile analiz ile
hasta gozlerde etkilenmemis gozlere kiyasla peripapiler alan perfiizyonu, RSLT,

GCL ve makular vaskiiler dansite diisiik idi (87).

Liu ve ark. yaptigi ¢aligmada NA-AION tanili hastalarin gozlerinde ve
normal goézlerde peripapiler kapiller dansite (4.5x4.5 mm ONH c¢ekim), fovea
merkezli vaskiiler dansite (fovea merkezli 6x6 mm c¢ekim) karsilastirmistir. NA-

AION tamli 13 katilime, saglikli kontrol grubundaki ayni yastaki 18 katilimcidan
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daha diisiik peripapiller damar yogunluguna sahipti (p< 0.001). Ancak, fovea
merkezli damar yogunlugu iki grup arasinda énemli 6l¢iide farkli degildi (p = 0.49)
(80). Bizim c¢alismada fovea merkezli 6x6 mm OKT-A c¢ekimlerinde makular
yiizeyel vaskiiler perfiizyonda grub icinde ve gruplar arasinda anlamli fark yoktu.
Ancak makulanin derin vaskiiler kompleksin perfiizyonu {ic grup arasinda
karsilastirildiginda ise her tic muayenede aralarinda anlamli fark oldugu gézlemlendi
ve Grup 1 grubun makulanin derin vaskiiler kompleksin perfiizyonu Grup 2 ve

kontrol gruba gore daha az oldugu gézlendi (p <0.05).

Sharma ve ark. yaptigi calismada NA-AION tamili gozlerdeki vaskiiler
degisiklikleri analiz etmek igin optik koherens tomografi anjiyografi (OKT-A)
goriintiileme kullanildi. Calismaya akut NA-AION tanili bes hasta (6 gdz) ve 19
saglikli kisiden olusan kontrol grubu (19 go6z) dahil edildi. Calismada peripapiller
kan akisin1 degerlendirmek i¢in OKT-A ile 4,5%4,5 mm tarama kullanildi. Calismada
akut asamada normal gozlere (%64,3£2,4) kiyasla NA-AION'lu gozlerde
(%53,5+3,7) ortalama peripapiller perfiizyonda genel bir azalma oldugunu ortaya
koyuldu (p<0,001). Calismada ortalama peripapiler koroid tabakasinda vaskiiler
perfiizyon, kontrollere (%69,5+3,0) kiyasla NA-AION tanili (%53,2+7,8) gozlerde
azaldig1 goriildii (p<0,001). Optik disk 6demi diizelen hastalarda (3 goz) tekrarlanan
OKT-A analizinde (4-22 haftalarda) ortalama toplam peripapiller vaskiiler
perfiizyonda 8,142,7 oraninda spontan iyilesme olustu. Kontrol grubuyla
karsilastirildiginda NA-AION'lu peripapiller bdlgelerde mikrovaskiiler akista
azalmalar gosterdi. Ek olarak, peripapiller vaskiiler akisin kismi iyilesmesi ve gorsel
fonksiyonda iyilesme rapor edilmistir, bu da OKT-A'nin NA-AION hastalarinda
gorsel iyilesmeyi izlemek igin olast bir takip araci olarak kullanilabilecegini
diisiindiirmektedir. Sonu¢ olarak, calismada OKT-A kullanilarak, NA-AION'un akut
asamasinda peripapiller vaskiiler dansitede genel ve sektorel bir azalma ve ardindan
kismi spontan iyilesme oldugunu ortaya koyuldu (81). Bizim ¢alismada NA-AION
tanil1 hastalarda ise 3 ay boyunca, akut evreden kronik evreye gegis siliresinde hem
peripapiler perfiizyon ve makular vaskiiler perfiizyon analiz edildi. NA-AION tanili
hastalarda akut evreden kronik evreye gecis suresinde kontrol grubuna kiyasla hem

peripapiler perfiizyonda, hem de makular vaskiiler perflizyonda azalma saptandi
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(p<0,05).Gorme keskinligi degisikligi ile diger parametrelerin degisikligi arasinda

korelasyon yoktu.

Yi Song ve ark. yaptiklari calismada NA-AION tamili hastalarda optik
koherens tomografi anjiyografi (OKT-A) ile peripapiller yiizeyel retina ve optik
diskin mikrosirkiilasyon 6zelliklerini arastirmislar. Calismaya 30 NA-AION tanili
hastanin 41 gozii ve 30 saglikl kisinin 30 go6zii dahil edilmistir.Calismada optik disk
baginin  tim  kadranlarinin  damar  yogunlugu,optik  disk i¢i  damar
yogunlugu,peripapilar damar yogunlugu degerlendirilmistir. Calismada NA-AION
grubunda, hem peripapiller hem de optik disk kadranlarinin damar yogunluklari,
kontrol grubuyla karsilastirildiginda 6nemli 6l¢iide azaldir (p<0.01). Kronik NA-
AION grubunun optik diskin total damar yogunlugu, akut NA-AION grubundan
anlamli derecede diisiiktii (P < 0.01). Peripapiller damar yogunlugu, log MAR goérme
keskinligi ile anlaml1 sekilde iliskiliydi (r = -0.381 ve r = -0.337, her ikisi de p<0.05).
Bu calismaya gore, NA-AION tanili hastalarda peripapilar ve optik disk basinin
kadranlarinin damar yogunlugunun diismesi OKT-A ile dogrudan saptana bilir ve

OKT-A NA-AION’un tespiti ve izlenmesi i¢in yararli bir arag olabilir (82).

Pugazhendhi ve ark. yaptigi calismada kronik NA-AION tanili hastalarda
RSLT, GCC, makulanin ylizeyel vaskiiler dansite ve peripapiler alan perfiizyonu
analizi yapilmis. Calismaya dahil edilen bireylere hem OKT, hem de OKT-A
cekimleri yapilnugtir. Calismaya 18 NA-AION tanili hastanin 24 gozii, 45 saglikh
hastanin 70 gozii dahil edildi. Calisma bireylerine OKT-A ile fovea merkezli 6x6
mm, optik diskin 4.5x4.5mm, optic disc cubbe 200x200 mm ve macular cubbe
512x128 mm c¢ekimleri yapildi. Sonuglarda kontrol grubuna kiyasla RSLT, GCC,
SVD ve peripapiler alan perfiizyonu ozellikle superior kadranda diisiik idi. Hasta
grubunda peripapiler alan perfiizyonu belirgin sekildi disiik idi ve diger morfolojik,
vaskiiler parametrelerle korelasyon mevcuttu. Bizim ¢alismada da hasta grubunda
perpipapiler alan perfiizyonu tiim kadranlarda diisiik idi ve vaskiiler, morfolojik
parametrelerle korelasyon mevcuttu. Ayrica bu ¢alismada peripapiler alan
perfiizyonun makular vaskiiler parametrelerden daha fazla azaldigi goriildii. Bu NA-
AION geciren hastalarda optik diskin makulaya kiyasla daha fazla zedelenmesi ile
uyumlu idi. Bizim galismada da aymi sekilde peripapiler alan makular vaskiiler

parametrelerden daha fazla etkilenmistir.(84) Ayrica ¢alismamizda 8 tektarafli NA-
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AION tanili hastanin etkilenmis ve etkilenmemis gozleri optik disk peripapiller
radial kapiller perfiizyonu, makiiler yiizeyel ve derin vaskiiler dansite agisindan
karsilagtirildi. Hasta gozlerde takiplerde RPC degerleri diisiik idi. 8 tek tarafli NA-
AION tamili hastanin saglam ve hasta gozleri arasinda vaskiiler parametreler
karsilagtirildiginda ise OCT-A 3x3 mm ¢ekim ile alinan degerler arasinda anlamli bir
fark go6zlenmedi. Sadece OCT-A 6x6 mm c¢ekim ile alinan derin vaskiiler
perfiizyonda ilk ve 1.ci ay muayenelerinde hasta ve saglam gozler arasinda fark

gozlendi. Hasta gozlerde takiplerde derin vaskiiler perfiizyon diisiik idi.

Wang ve ark. yaptig1 ¢alismada ise akut ve kronik evrede olan NA-AION tanili
hastalarla kiigiik optik kapi olan saglikli bireyler arasinda karsilastirma yapilda.
Calismaya 16 akut NA-AION, 17 kronik NA-AION ve 15 saglikli birey dahil edildi.
Calismaya dahil edilen bireylerde OKT-A ile peripapiler vaskiiler dansite, OKT ile GCL,
RSLT analiz edildi. Hem akut evrede, hem de kronik evrede olan hastalarda kontrol
grubuna kiyasla parametreler diisiik olarak saptandi ve peripapiler vaskiiler dansite
degisiklik ile GCL, RSLT, gorme keskinligi, gérme alam defekti, disk/cup oran1 arasinda
korelasyon mevcuttu. Ayrica, kronik evrede olan hastalarda inferio-nazal kadran

peripapiler alan perfiizyonu akut evre hastalarina kiyasla daha diisiik idi (85).

Wright Mayes ve ark. NA-ATON'lu hastalarda peripapiller damarlarin, 6zellikle
temporal kadranda OKT-A ile akis bozuklugunu ortaya ¢ikardi. Ayrica OKT-A'da
goriilen peripapiller kapiller akim bozuklugunun OKT ve gorme alani defektlerinde,
RSLT ve ganglion hiicre tabakasi kompleksi (GCC) patolojileri ile uyumlu oldugunu
bulmuslardir. Bizim ¢aligmada da peripapiller kapiller perflizyon ile morfolojik ve

vaskiiler parametreler ile orta diizeyde bir korelasyon mevcuttu (86).

Ling ve ark. OKT-A'nin NA-AION hastalarinda hem tan1 hem de takipte
kullanilabilecegini &ne siirmiis ve kronik NA-AION hastalarinda optik disk
perfiizyonunun hem gérme keskinligi hem de gérme alani ile 6nemli 6l¢iide iliskili
oldugunu gostermistir. Bizim ¢alismada da ¢aligmaya dahil edilen hastalar akut
evreden kronik evreye gecen siire zarfinda takip edilmis ve hasta gozlerde her iki
evrede olusan vaskiiler degisiklikler analiz edilmistir. Bu degisikliklerin gérme

keskinligi ile arasinda korelasyona bakilmistir. Bizim calismada da NA-AION tanil
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hastalarda OKT-A analizinin hem tam1 hem de takipte yararli ola bilecegi

diistintilmustiir (88).

Higashiyama ve ark. NAION'lu bir hastada OKT-A ile peripapiler alan
perfiizyonu ve makular vaskiiler perfiizyon diistikliiglinii olan alanlarda, OKT ile ise
RSLT ve ganglion hiicre kompleksinde azalma oldugunu gostermisler. Caligmada
genellikle superior kadran pepipapiller alan ve makular vaskiiler dansite etkilenmis.
Calisma OKT-A'nin NA-AION tanisinda yardimci bir yontem olabilecegini 6ne
sirmistlir. Bizim ¢alismada superior ve inferior daha belirgin olmakla tiim

kadranlarda peripapiler alan perflizyonu diisiik idi (89).

Rougier ve ark. NA-AION'lu dért hasta, papillitli 6 hasta ve papilddemli 13
hastay1 iceren calismada OKT-A'nin iskemik ve inflamatuar optik disk 6demi ile
papilddemi ayirt etmede kolaylastirict bir rolii olabilecegini 6ne siirmiislerdir. OKT-
A'da peripapiler alan perfiizyonunda NA-AION'da belirgin azalma, papillitte orta
derecede degisiklik goriildii. Papilodemde ise degisiklik mevcut degildi ve optik disk
damarlarda dilatasyon ve tortuosite artisi mevcuttu. Bu ¢alismada farkli nedenlere
bagli olusan optik disk 6demi ayirmada OKT-A yardimci olabilecegi gosterildi.
Bizim c¢alismada ise hasta grubu olarak sadece NA-AION tanili hastalar dahil edildi.
Hastalarda hem akut evre hem de kronik evrede analiz yapildi. Bizim ¢alismada da

NA-AION tamili hastalarda peripapiler perfiizyonda belirgin azalma mevcuttu (90).

Balducci ve ark.'nin calismasinda dort NAION hastast ve bir AION hastasi
incelenmis ve OKT-A ile NA-AION ve AION kaynakli akut optik disk &demi
olgularinda peripapiler perfiizyon ve vaskiiler dansitede azalma saptamislar. Balducci
ve ark. optik disk basinin perfiizyon olmayan alanlarinin sinirlarinin OKT-A ile
tespit edilebilecegini ortaya koydu. Bu alanlarin, FFA'da tespit edilebilen optik disk
dolum kusurlar ile miikemmel bir sekilde karsilastirilabilecegini gostermislerdir.
Ayrica bu ¢alismada NA-AION hastalarinda kontrol grubuna kiyasla hem optik disk
bas1 hem de peripapiller vaskiiler dansitenin azaldigi ve bu parametrelerin diger akut

optik disk 6demi nedenlerinden ayirmada yararli olabilecegini 6ne siiriildii (91).

Phuljhele ve ark. yaptiklar1 calismada NA-AION gegiren hastalarda daha
uzun zaman kesiminde peripapiler alan perfiizyonu, makulanin yiizeyel ve derin

vaskiiler dansite degisimleri analiz edildi. Calismaya 15 NA-AION tanili hasta ve
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kontrol grubu dahil edildi.Calisma bireylerine baslangic, 3. ve 6. aylarda ¢ekim
yapildi.Hasta g6zlerde kontrol grubuna kiyasla hem peripapiler alan perfiizyonu, hem
makular derin ve yiizeyel vaskiiler dansitede azalma goriildii.Bu azalma 3. ve 6.ay
cekimlerinde daha belirgindi.Bizim c¢aligmada da caligmaya dahil edilen bireylere
baslangig,1. ve 3. ay ¢ekimleri yapildi.Peripapiler alan perfiizyonu,makular yiizeyel
ve derin vaskiiler dansite takiplerde hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla daha
diisiikdi (92).

Duman ve ark. yaptigi calismada spektral alan-optik koherens tomografi (SD-
OKT) kullanarak tek tarafli NA-AION tanili hastalarin etkilenen gozlerinde ve
etkilenmemis diger gozlerinde ganglion hiicre kompleksi (GCC) kalinligini, retina
sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinligin1 ve optik disk oOzelliklerini degerlendi. Bu
calismaya 28 hasta ve 28 saglikli birey dahil edildi.

Ortalama GCC kalinligi hem hastalarin etkilenmemis gozleri hem de kontrol
grubu ile karsilastirildiginda hastalarin etkilenen gézlerinde anlamli olarak diisiiktii
(p<0.001) ve hastalarin etkilenmemis gozlerinde ortalama GCC kalinligi kontrol
grubundan anlamli derecede disiiktii (P=0.022). Ek olarak, iist ve nazal
kadranlardaki ortalama RSLT kalinligi, kontrol grubuna kiyasla hastalarin
etkilenmemis gozlerinde anlamli olarak diistiktii (sirasiyla P=0.020 ve 0.010).
Ayrica hastalarin etkilenen gozleri, hem hastalarin etkilenmeyen goézleri hem de
kontrol grubu ile karsilastirildiginda 6nemli 6l¢lide daha fazla optik disk ¢ukurluguna
sahipti (p<0.001).Sonu¢ olarak, GCC ve RNFL kalinhigi, NA-AION'un ge¢
evrelerinde, kontrol grubu ile karsilastirildiginda hem hastalarin etkilenen gozleri
hem de etkilenmeyen gozlerinde onemli Olgiide disiikti. Bu, belirgin gorsel
semptomlarin olmamasina ragmen hastalarin etkilenmeyen gozlerinde bazi subklinik
yapisal degisikliklerin meydana gelebilecegini diisiindiiriir. Ek olarak, hastalarin
etkilenmeyen gozlerinde ve kontrol grubu arasinda optik disk 6zelliklerinde anlaml
bir fark yoktu. Hem hastalarin etkilenmeyen gozleri hem de kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda hastalarin etkilenen gozlerinde onemli Ol¢iide daha fazla optik
disk ¢ukurlugu, NA-AION'un baslangicindan sonra kazanilan optik disk ¢ukurlugu
geniglemesini destekler (93).
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Calismamizda NA-AION tamili hastalarda erken dénemde RPC
perfiizyonunun diisiik olmasinin sebebinin, optik disk ddemi nedenile RPC’deki kan
akisinin mekanik kompresyonuna bagli oldugu diistiniildii (81). Ganglion hiicre
kompleksinin de erken donemde incelmesinin iskemi ve hipoksi nedenile ganglion
hiicre ve aksonlarin erken hasari ile iliskili oldugu diistiniildii (94). Retinal sinir lifi
tabakasinin erken dénemde kalin olmasi optik disk 6demi nedenile, takiplerde ince
olmasi da 6dem azaldikga RSLT kalinliginin azalmasi nedenile oldugu diistiniildii
(74). Kontrol grubunun 3.ay ¢ekimlerinde optik diskin inferior kadran ve total retinal
sinir lifi tabaksinin kalin olmasinin hem ¢ekimlerle, hem de ¢alismada kisi sayisinin

az olmasi ile ilgili oldugu diisiiniildii.

Calismamizda NA-AION tanili hastalarda OKT-A fovea merkezli 3x3 mm
cekim ile makulanin hem yiizeyel hem de derin vaskiiler dansitede azalma goriildii.
Fovea merkezli 6x6 mm c¢ekim ile ise sadece derin vaskiiler dansitede azalma
goriildii. Bu sonucun derin vaskiiler kompleksin ylizeyel vaskiiler komplekse kiyasla

daha ince ve vaskiiler anastomozlarin daha az olmasi ile ilgili oldugu disiildii (95).
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6. SONUCLAR

Tiim kadranlarda radial peripapiler kapiller perfiizyonu NA-AION
grubunda tiim zamanlarda diger gruplara kiyasla disiik idi (p<0.001).

Zaman icinde de takiplerde NA-AION grubunda kendi icinde radial

peripapiler kapiller perflizyonunda azalma goézlemlendi.

Superior, inferior kadran ve total retinal sinir lifi kalinlig NA-AION
grubunda ilk muayene esnasinda daha yiiksek olsa da takiplerde diger

gruplara kiyasla anlamli sekilde diisiik idi (p<0.001).

Grup 2’de superior retinal sinir lifi kalinligi kontrol grubuna kiyasla

anlaml sekilde azalmist1 (p=0.034).

3.ay c¢ekimlerinde superior, inferior kadran ve total retinal sinir lifi
kalinlig1 6l¢timlerinde gruplar arasinda anlamli fark vardir. Bu fark NA-

AION grubundan kaynaklanmaktadir.

Superior, inferior kadran ve total makula ganglion hiicre kompleksi tiim
zamanlarda NA-AION grubunda diger gruplara kiyasla anlamli sekilde
azalmis idi (p=0.001).

Takiplerde NA-AION grubunda kendi icinde de makula ganglion hiicre

kompleksi diisiik olarak gdzlemlendi.

Fovea merkezli 3x3 mm taramada superior, inferior kadran ve total
yiizeyel ve derin damar yogunlugu tiim zamanlarda NA-AION grubunda
diger gruplara kiyasla anlamli sekilde diistik idi (p<0.05).

Takiplerde sadece superior kadran yiizeyel damar yogunlugu ol¢timleri
1.ayda gruplar arasi anlamli fark mevcuttu. Bu fark NA-AION grubundan
kaynaklanmaktadir (p=0.026).

Fovea merkezli 6x6 mm taramada ise sadece derin damar yogunlugu
dlciimiinde tiim zamanlarda NA-AION grubunda diger gruplara kiyasla
anlaml sekilde diisiik idi (p=0.021).
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e Gorme keskinligi degisimi ile morfolojik ve vaskiiler parametrelerin

degisimi arasinda anlamli korelasyon yoktu.

RPCs ve RPCi olgiimlerinin SVDs ve SVDw arasinda orta diizeyde

anlaml korelasyon vardi.DVD ile anlamli korelasyon yoktu.

RNFLi ve RNFLw ile SVDi (3x3) ve SVDs(6x6) arasinda orta diizeyde

anlamli korelasyon gozlemlendi.

GCLs ve GCLi ile SVDs (6x6) arasinda orta diizeyde anlamli korelasyon

goriildil.

RPCs, RPCi, RPCn ol¢iimlerinin RNFL ve GCL 6l¢iimleri arasinda orta

diizeyde anlaml1 korelasyon gézlemlendi.
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