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Optik Koherens Tomografideki Tiim Retinal Sinir Lifi
Tabakas1 Defektleri Glokomat6z mudiir?

Are All Retinal Nerve Fiber Layer Defects on Optic Coherence
Tomography Glaucomatous?

Sirel Giir Glingor, Ahmet Akman
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, G6z Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Oz

Amag: Bu caligmada optik koherens tomografide (OKT) retina sinir lifi tabakasi (RSLT) hasari nedeniyle glokom 6n tanist konulup
klinigimize gonderilen hastalar inceledik. Ancak bu hastalar ayrintili muayene sonrasi non-glokomatsz RSLT hasari olarak gruplanan
hastalard:.

Gereg ve Yontem: U yiiz elli yedi hastanin gz muayene notlari, OKT, Heidelberg retinal tomografi (HRT) II ve fundus fotograflar
retrospektif olarak incelendi. Bu hastalarin son tanilari degerlendirildi.

Bulgular: iki yiiz on altt hastaya (%60,5) agik agili glokom, 33 hastaya (%9,2) diisiik basingli glokom, 39 hastaya (%10,9) preperimetrik
glokom tanist konuldu. On dort hastanin (%3,9) goz muayenesi doZald: ve dilate OKT incelemesinde RSLT hasari mevcut degildi. Otuz
dokuz hastada (%10,9) ise giz ve optik disk muayenesi tamamen normaldi ve RSLT defektini agiklayan etiyolojik bir neden bulunamadi.
On alt1 hastanin (%4,5) 22 gbzii ¢aligmaya alindi (ortalama yas: 53,8+11,5 yil; 9 erkek, 7 kadin). Bu 16 hastanin OKT’sinde RSLT hasar:
mevcuttu ancak OKT ve HRT optik disk parametreleri glokom ile uyumlu degildi. Ayni zamanda RSLT incelmesinin etiyolojik faktorii
tespit edilen hastalardi. Bu hastalarin ayrintili anamnez ve hikaye sorgulamasi, sistemik ve norolojik muayenenin sonunda 11 gézde (10
hasta) (%2,8) gegirilmis iskemik optik néropati, 3 gzde (2 hasta) (%0,6) multipl skleroza bagli optik norit, 4 gdzde (2 hasta) (%0,6)
optik disk druzeni, 2 gozde (1 hasta) (%0,3) psodotiimor serebri ve 2 gozde (1 hasta) (%0,3) serebral palsi tanilari konuldu.

Sonug: Glokom muayenesinde OKT’de RSLT kalinliginda azalma tek bagina yaniltict olabilir. Optik diskte ¢ukurlugun belirgin
olmadig1 hastalarda OKT RSLT muayenesine tek bagina giivenilmemeli, hastanin medikal hikayesi, ayrintilt g6z muayenesi, OKT optik
disk parametreleri, HRT ve gorme alani testleri hep birlikte dikkatle degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Anterior iskemik optik ndropati, glokom, optik koherens tomografi, retina sinir lifi tabakast

Abstract

Objectives: In this study, we investigated the patients who were referred to our clinic with a prediagnosis of glaucoma based on retinal
nerve fiber layer (RNFL) defects on optic coherence tomography (OCT) but were determined to have nonglaucomatous RNLF defects
upon detailed examination.

Materials and Methods: The ophthalmic examination notes, OCT images, Heidelberg retinal tomography (HRT) II and fundus
photographs of 357 patients were retrospectively evaluated. Final diagnoses of these patients were investigated.

Results: Of the 357 patients, 216 (60.5%) were diagnosed as open angle glaucoma, 33 (9.2%) as low-tension glaucoma, 39 (10.9%)
as pre-perimetric glaucoma. The ophthalmic examinations of 14 patients (3.9%) were normal and there were no RNFL defects in OCT
examinations after dilatation. In 39 patients (10.9%), the ophthalmic and optic disc examinations were completely normal and no
etiologic factor explaining RNFL defects was found. Twenty-two eyes of 16 patients (4.5%) were included in this study (the mean age
was 53.8+11.5 years; 9 men and 7 women). After detailed questioning of the medical history and systemic and neurologic examinations,
a diagnosis of ischemic optic neuropathy was made in 11 eyes (10 patients) (2.8%), optic neuritis in 3 eyes (2 patients) (0.6%), optic disc
drusen in 4 eyes (2 patients) (0.6%), pseudotumor cerebri in 2 eyes (1 patient) (0.3%), and cerebral palsy in 2 eyes (1 patient) (0.3%).
Conclusion: Decrease in RNFL thickness on OCT images alone may be misleading in glaucoma examination. In cases where optic
disc cupping is not evident, diagnosis should not be based on OCT RNFL examinations alone, and the patient’s medical history, detailed
ophthalmic examination, OCT optic disc parameters, HRT, and visual field tests should all be carefully evaluated together.
Keywords: Anterior ischemic optic neuropathy, glaucoma, optic coherence tomography, retinal nerve fiber layer
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Giris

Optik koherens tomografi (OKT) ilk kez 1990’larda glokom
ve retina sinir hastaliklarinda kullanilmaya baglanmistir.!>
Giiniimiizde ise hemen hemen oftalmolojinin tiim alt dallarinda
artan siklikta kullanilmaketadir.

Glokomatdz optik noropati aksonal ve sekonder retinal
gangliyon hiicre kaybi sonucu peripapiller retina sinir lifi
tabakast (RSLT) incelmesi ve optik disk ¢ukurlugunda genigleme
ile karakterizedir. OKT’de RSLT defektleri glokomun en erken
bulgularindan biridir.>*”% Oftalmoloji pratiginde bazen
klinisyenler glokom yéniinden siiphelendiren RSLT defektlerinde
ayirict tanida zorlanir ancak dikkatli fundus muayenesi ve
Heidelberg retinal tomografi (HRT) II goriintiilemesi ile bu
gozleri glokomlu gézlerden ayirmak miimkiin olabilir.'

RSLT incelmesi glokomatdz optik néropati igin spesifik
degildir, ¢esitli non-glokomatéz optik ndropatilerde ve
santral sinir sistemi hastaliklarinda da olusabilir.!"'>!>!4 Boyle
klinik durumlarda RSLT incelmesi ile orantili optik sinir
gukurlugunda artig olmast glokom lehine bir ipucu bulgu olarak
degerlendirilebilir.®7#10

Bu ¢aligmada RSLT hasari nedeni ile glokom poliklinigimize
gonderilen ancak ayrintili gz muayenesi, OKT ve HRT
II incelemesi sonucunda RSLT hasari non-glokomatoz olarak
degerlendirilen hastalarin muayene bulgularin: ve etiyolojilerini
inceledik.

Gereg ve Yontem

2011-2015 yillari arasinda dis merkezde goz muayenesi
ve OKT’de RSLT defekti saptanmasi sonucu glokom siiphesi
ya da on tanist konulan ve bolimiimiize ileri tetkik icin
gonderilen 357 hastanin isimleri kaydedildi. Bu ¢alisma Bagkent
Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan
onaylanmis (proje no: KA17-240) ve Bagkent Universitesi
Aragtirma Fonu'nca desteklenmigtir. Tiim hastalarin ayrintili
g6z ve sistemik anamnez/hikayesi, diizeltilmis gorme keskinligi,
aplanasyon tonometri ile goz ici basinct 6l¢iimii, santral kornea
kalinlik 6lglimleri, biyomikroskopik ©n segment ve dilate
fundus muayenesi yapilmist: ve kayitlarda mevcuttu. Bunun
yaninda fundus fotograflari ¢ekilmis, 24-2 gérme alani, OKT ve
HRT II ile goriintiilemeleri yapilmisti. Gorme alani, OKT ve
HRT II'yi etkileyebilecek norooftalmolojik hastaliklar disinda
g0z hastaliklari olan hastalar ve +5 diyoptriden (D) biiyiik sferik
refraksiyonu, =3 D’den biiyiik astigmatizmasi olan hastalar,
katarakt cerrahisi diginda okiiler cerrahi gegiren hastalar, HRT
I'de goriintii kalitesi “zayif” olarak tanimlanan hastalar ile OKT
sinyal giicti 5/10 altindaki hastalar ¢aligma dist birakildi.

Non arteritik iskemik optik néropati (NA-AION)
11617 akut agrisiz inkomplet gérme kaybr ile birlikte optik
disk 6demi, optik disk kenarinda veya komsu retina bolgesinde
ylizeyel kanama hikayesi ile konuldu. Hastalarin Beck ve
ark.’nin'® tanimladig: arteritik anterior iskemik optik ndropati
diisiindiiren semptom ve bulgular1 ayrintili sorgulandi. Bu
semptom ve bulgular dev hiicreli arteritin sistemik semptomlari,

tanisi

ani olarak gorme keskinliginin el hareketi ve daha azina
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diigmesi, optik diskin kire¢ beyazi renginde ddemi, fundus
floresein anjiyografide bir veya daha fazla arka siliyer arterin
okliizyonunun goriilmesi ve yiiksek eritrosit sedimentasyon
hizidir (55 mm/saat).

Gorme alani muayenesi Humphrey otomatik perimetri
(Humphrey Instruments, Inc., Dublin, California, ABD) ile
24-2 tam-esik test olarak yapildi. Yalanci pozitif ve yalanci
negatif hatalarin %33’den, fiksasyon kaybinin %20’den biiyiik
oldugu hastalarda test tekrarlandi. Cirrus HD Spectral domain
OKT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, ABD) ile optik disk
bast ve retina sinir lifi tabakas: degerlendirmesi yapildi. HRT
II (HRT II, Heidelberg Engineering, Dossenheim, Almanya)
olctimler icin her hastadan 3 topografik imaj alindi ve analiz
icin otomatik olarak tek ortalama topografik goriintiiye
doniistiiriildii. Deneyimli bir teknisyen tarafindan ortalama
topografik goriintiide optik disk kenarlari optik diskin renkli
fotografi izlenerek belirlendi.

Glokom tanist tipik glokomatéz optik disk goriintiisii ile
uyumlu gérme alani defekti olan hastalarda optik disk soluklugu
olmamast ile konuldu. Goz i¢i basinct 6lgiimleri 21 mmHg
altinda olan hastalarda giin icinde ol¢timler tekrarlandi. Tipik
glokomatoz optik disk goriintiisii vertikal ¢ukurluk disk (C/D)
oraninin 0,6'dan biiyiik olmasi, néral kenarin lokalize incelmesi,
kiymik tarzi kanama ve/veya goriilebilir sinir lifi tabakast
defektidir.

Ayrintili g6z muayenesi sonucu OKT’de RSLT defekti
olan ancak optik disk goriiniimii hem dilate fundus muayenesi
hem de OKT ve HRT’de optik sinir topografik goriiniimiinde
glokomattz olmayan hastalar (C/D orani 0,6'dan diisiik, optik
disk parametreleri yas ile uyumlu normal sinirlarda) non-
glokomatoz RSLT hasart olarak kaydedildi. Bu hastalarin
oftalmolojik verileri ile norolojik konsiiltasyon sonuglari
retrospektif olarak incelendi.

Bulgular

RSLT’deki incelme dolayisiyla klinigimize refere edilen 357
hastanin 216’sina (%60,5) agik acili glokom, 33’iine (%9,2)
diisiik basingli glokom, 39’una (%10,9) preperimetrik glokom
tanist konuldu. On dort hastanin (%3,9) gz muayenesi dogald:
ve dilate OKT cekimlerinde RSLT hasari mevcut degildi.
Otuz dokuz hastada (%10,9) ise goz ve optik disk muayenesi
tamamen normaldi. OKT ve HRT disk parametreleri yaslari
ile uyumluydu. OKT’deki RSLT defektini agiklayan etiyolojik
bir neden bulunamadi. Bu hastalar ortalama 25,2+12,31 ay
(12-47 ay) takip edildi ve hastalarda hicbir progresyon olmadi.
Bu hastalarin RSLT hasarlari artefakt ya da anatomik varyasyon
olarak degerlendirildi.

On altt hastanin (%4,5) 22 gozii ¢aligmaya alindi. Bu
gozlerin optik disk muayenelerinde glokomatoz cukurluk yokeu.
Hem OKT hem de HRT II disk topografik analizleri de optik
disk muayeneleri ile uyumluydu ve C/D oranlart normaldi. Bu
hastalarin ortalama yagt 53,8=11,5 yildi (43-70 yil). Dokuzu
erkek 7’si kadindi. Hastalarin ortalama diizeltilmis g6rme
keskinligi 0,8=0,4 (0,05-1,0) idi. Bu hastalarin tiimiiniin goz ici
basing degerleri 21 mmHg altindaydi. Ortalama goz i¢i basinct
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16,2+12,3 mmHg (8-19 mmHg) ve ortalama santral kornea
kalinlik degeri 546,32+24,46 pm idi (536-587 pm). On dort
hastanin 18 goziinde RSLT hasari ile birlikte disk soluklugu
mevcuttu. OKT ve HRT ile saptanan disk parametreleri Tablo
1 ve 2'de sunulmustur.

OKT bulgusu olarak 8 gozde iist, temporal ve alt RSLT
hasari; 4 gozde iist, nazal ve alt RSLT hasari; 4 gozde tist ve
temporal RSLT hasari ve 6 gozde 360° RSLT hasart vardi. Tablo
3’te RSLT defektlerinin hastaliklara gore dagilimi gosterilmigtir.

Dokuz gozde gorme alaninda genel depresyon, 2 gozde
tist temporal kadranopsi, 1 gozde iist ve alt arkuat defeke, 1
gozde nazal alanda depresyon ve 5 gozde alt yari alan defekti
saptand1. Dort gozde gorme alani kaybi yoktu. Gorme alani
kaybi olmayan hastalar optik disk druzenine bagli RSLT defekti
olan hastalardi. Gorme alani parametreleri degerlendirildiginde
ortalama deviasyon -11,7+10,8 (-31,12-0,62), patern standart
deviasyon 6,5+4,2 (1,6-13,05) olarak tespit edildi.

Bu hastalarin ayrintili anamnez ve hikaye sorgulamasi,
sistemik ve norolojik muayenenin sonunda 11 gozde (10 hasta)
(%2,8) gegirilmis iskemik optik noropati (Resim 1), 3 gozde (2
hasta) (%0,6) multipl skleroza (MS) bagli optik nérit (Resim 2),
4 gozde (2 hasta) (%0,6) optik disk druzeni, 2 gozde (1 hasta)
(%0,3) psodotiimor serebri (PTS) ve 2 gozde (1 hasta) (%0,3)
serebral palsi tanilar1 koyuldu. RSLT defektlerine gore etiyolojik
nedenlerin siklig1 Tablo 4’te verilmistir. Iskemik optik néropati,
MS, PTS ve serebral palsi norooftalmolojik hastaliklar olarak
toplu sunulmugtur.

NA-AION tanisi konulan hastalardan (10 hasta 11 goz) 3
tanesi akut donemde klinigimizde takip edilmisti ancak geri
kalan 7 tanesinin tanist hasta ile semptomlar tekrar konugularak
ve takip edildigi hastaneden ayrintili muayene notu istenerek
konuldu. Tim hastalarda akut optik disk 6demi déneminin
tizerinden en az 6 ay ge¢misti. Caligma sirasinda tiim hastalarin
optik disk kenarlari keskin olarak belirlenebilmekteydi.

Tartisma

OKT’de degerlendirilen RSLT, glokomda inceldigi gibi
non-glokomat6z optik ndropatilerde ve santral sinir sistemi
hastaliklarinda da incelir.'*"?° Bu hastaliklar iskemik optik
noropati, optik norit, herediter optik néropati, travmatik
optik noropati, MS, Alzheimer ve Parkinson gibi dejeneratif
hastallklardlr.l1,12,15,14,19,20,21,22

Bizim caligmamizda glokom siiphesi ile bagvuran RSLT
incelmesi olan hastalarda en sik koydugumuz tani NA-AION
idi. NA-AION’nin optik sinir bagi etrafinda akut perfiizyon
yetmezligi nedeniyle oldugu diistiniiliir. Gergek etiyoloji tam
olarak agiklanamasa da arka siliyer arterlere azalmig akim olast
sebeptir.?>** NA-AION geciren hastalarin kiiciik disk alani,
fizyolojik cukurlugun olmamas: veya minimal olmasi, disk
icindeki santral retinal ven dallarinin fazla sayida olmas: gibi
“sikigtk disk” olarak da adlandirilan karakteristik disk yapilari
mevcuttur.”> Horowitz ve ark."” gérme alaninda yari alan defekti
olan 18 AION olan goziin (gérme kaybindan en az 6 ay sonra)
OKT ile olgiilen RSLT kalinligs ile 29 yari alan defekei olan
glokomlu goziin RSLT kalinligini karsilastirmugtir. Tki grup
arasinda etkilenen gérme alanina karsilik gelen bolgede RSLT
benzer bulunmugtur. Ancak glokomlu gozlerin gorme alani
kayb: ile iliskili olmayan kadranlarda, daha genig bolgede
RSLT incelmesi yazarlarca belirtilmistir ve bu farkin nedeni
muhtemelen glokom ile NA-AION'deki RSLT kalinlig
azalmasinin nedeninin farkli olmasina baglanmigtir.

NA-AION'nin akut fazi glokom bulgularini taklit etmez.
Optik sinir 6deminin bulundugu dénemde RSLT’de kalinlagma
olur, Contreras ve ark.?® akut fazdaki NA-AION'li gozlerin
RSLT kalinliginin hastalarin diger gozlerine gore %96,4 daha
kalin oldugunu gostermistir. Bu hastalarin 6 aylik takiplerinde
iist kadranda RSLT en ince bulunmugtur; bunu alt, temporal
ve nazal kadranlar takip etmistir. Bu pattern AION'li gozlerde
neden en sik alt gérme alaninin etkilendigini agiklamakeadir.””

Tablo 1. Non-glokomatoz retina sinir lifi tabakas1 hasar1 olan hastalarin optik koherens tomografide saptanan disk parametreleri

Ortalama Standart sapma Minimum Maksimum
Ortalama RSLT kalinligi (pm) 79,7 20,3 52 117
Rim alani (mm?) 1,5 0,4 1,1 2,1
Disk alani (mm?) 1,8 0,2 1,5 2,1
Ortalama C/D 0,4 0,2 0,1 0,6
Vertikal C/D 0,4 0,2 0,1 0,6
Cukurluk hacmi (mm?) 0,1 0,1 0 0,2

C/D: Gukurluk disk orani, RSLT: Retina sinir lifi tabakasi, OKT: Optik koherens tomografi

Tablo 2. Non-glokomaté6z retina sinir lifi tabakasi hasar1 olan hastalarin Heidelberg retinal tomografide saptanan disk parametreleri

Ortalama Standart sapma Minimum Maksimum
Ortalama RSLT kalinligi (pm) 0,2 0,1 0,1 0,3
Rim alani (mm?) 1,6 0,3 1,1 1,9
Disk alani (mm?) 1,9 0,4 1,2 2,2
Lineer C/D 0,3 0,2 0,1 0,5
Rim hacmi 0,4 0,2 0,1 0,6

C/D: Gukurluk disk orani, RSLT: Retina sinir lifi tabakasi, HRT: Heidelberg retinal tomografi
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Resim 1. Her iki gozden non arteritik anterior iskemik optik ndropati geciren
65 yagindaki erkek hastanin her iki optik diskte de cukurluk olmamasi ve sol
optik diskin soluk goriintiisii dikkat gekiyor; a, b). Her iki gézde optik koherens
tomografide retina sinir lifi tabakasi (RSLT) defektleri mevcutken c), Heidelberg
retinal tomografi goriintiilemeleri normal sinirlardadir d). Gérme alaninde
RSLT’deki incelme ile uyumlu bolgede defekt vardir e, f)

Yang ve ark.?® da glokomlu, NA-AION'li ve saglikli
kisilerin optik sinir bagt ve RSLT kalinligin: Fourier domain
OKT ile kargilagtiran bir ¢aligma yapmustir. Bu ¢aligmada
glokomlu gozlerde daha biiyiik ¢ukurluk alani ve hacmi, daha
biiyiik ¢ukurluk disk orani, daha az rim alani ve disk hacmi
bulunmugtur. NA-AION'li gézlerde en kiiciik qukurluk alant
ve hacmi bulunurken bu gozlerin rim alani ve hacmi ve disk
hacmi kontrol grubu ile benzer bulunmugtur. Glokomlu
gozlerde RSLT kalinligi kaybi en sik iist temporal ve alt
temporal bolgede goriiliirken, NA-AION olan gozlerde RSLT
kalinlig1 kaybi en sik {ist nazal bélgede olmugtur. Bizim
calismamizda NA-AION olan gozlerin RSLT incelmesi 2
gozde list nazal ve alt bolgede olurken, 1 gozde iist temporal
RSLT, 6 gozde iist-temporal ve alt RSLT, 2 gozde 360" RSLT
etkilenmistir.
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Resim 2. Hikayesinde multipl skleroza baZli sag gzde retrobulber optik norit
gecirdigi 6grenilen hastanin optik disk muayeneleri, gérme alani ve Heidelberg
retinal tomografi tetkikleri normal sinurlarda iken optik koherens tomografide sag
gozde retina sinir lifi tabakas: defekti izleniyor

MS'li hastalarda hikayede optik norit olmasa da subklinik
RSLT incelmesi olabilir.”?**' Bu ¢aligmaya alinan 2 hastanin
3 goziinde RSLT hasar: etiyolojisi MS ve gegirilmis optik nérit
hikayesine baglanmigtir. Bock ve ark.’® optik nérit geciren
ve gecirmeyen hastalarin OKT’deki RSLT kalinliklar: ile
glokomatéz optik néropatisi olan hastalarin RSLT kalinliklarini
kargilagtirmis ve her {i¢ grupta da ortalama ve kadran RSLT
kalinliklar1 kontrollere gore diigiik bulunmus ancak ii¢ grup
arasinda RSLT kalinlig1 arasinda fark bulunmamistir. Temporal
peripapiller alan, optik ndrit geciren hastalarda daha ince
bulunmustur. Bizim ¢alismaya aldigimiz hastalarda da benzer
sekilde temporal RSLT’de incelme saptanmugtir. Yilmazbag ve
ark.’nin* caligmasinda, MS’ye bagli tek tarafli optik nérit geciren
hastalarin RSLT kalinliklari hastalarin saglikli gozlerine ve
kontrol grubuna gore diisiik bulunmustur. Daldal ve ark.’nin*
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Tablo 3. Retina sinir lifi tabakas1 hasarlarinin hastaliklara gére dagilimi1
RSLT lokalizasyonu | NA-AION Optik norit PTS Serebral palsi Optik disk druzeni
11 g6z 3 goz 2g0z 2 g6z 4 g0z
(10 hasta) (2 hasta) (1 hasta) (1 hasta) (2 hasta)
Ust temporal alt 6 2 - - -
Ust nazal alt 2 - = = 2
Ust temporal 1 1 - - 2
360° 2 - 2 2 -
RSLT: Retina sinir lifi tabakasi, NA-AION: Non arteritik anterior iskemik optik néropati, PTS: Psidotiimér serebri
Tablo 4. Retina sinir lifi tabakas1 defektlerinin etiyolojilerine gore siklik tablosu
Primer acik | Diisiik Pre- Normal Artefakt/anatomik | Norooftlamolojik Optik disk
acili glokom | basinglt perimetrik (RSLT varyasyon hastalik druzeni
glokom glokom defekti yok) | RSLT defekti
Hasta sayisi (n) | 216 33 39 14 39 14 2
Yiizde (%) 60,5 9,2 10,9 3,9 10,9 359 0,6
RSLT: Retina sinir lifi tabakast

caligmasinda ise, MS’ye bagli optik norit gecirdigi bilinen ve
optik norit gecirmeyen hastalarin RSLT kalinliklarinin saglikl
kontrol grubuyla karsilagtirildig: ¢alismada, optik nérit gegiren
gozlerde daha fazla olmak iizere RSLT kalinliginda azalma
tespit edilmistir. Bu caligmada RSLT kalinlifindaki azalma
bizim ¢aligmamizdakine benzer gekilde en sik temporal bélgede
olmugtur.

Caligmamizda 2 hastanin dort goziinde RSLT  kaybi
nedeniyle yapilan glokom muayenesi sirasinda optik disk druzeni
saptanmugtir. Optik disk druzenleri sinir aksonlarina hasar
vererek RSLT defektlerine neden olabilirler. Bu defektler gérme
alanint etkileyerek glokom yoniinden siiphe uyandirabilir.**
Bunun yaninda druzen venoz ve arteryel damar yapisina da lokal
baski yaparak da RSLT incelmesine neden olabilir. Druzenlerin
neden oldugu RSLT defektlerinin glokomla ayirict tanist
konusunda ¢ok fazla calisma yoktur. Roh ve ark.?> caligmalarinda
optik disk druzeni olan hastalarin, saglikli kontrollere gore tist ve
alt kadranlarinda RSLT nin daha ince oldugunu gostermiglerdir.
Bizim caligmaya aldigimiz 4 optik disk druzenli goziin 2’sinde
iist nazal ve alt, 2’sinde ise {ist temporal RSLT incelmesi vard:.
Bu ¢aligmadaki optik disk druzeni saptanan hastalarin hi¢birinde
RSLT incelmesi gorme alaninda defekte neden olmamistir. Optik
disk druzeni olup glokom gelisen olgularda RSLT hasarinin
hangi nedene bagli oldugunu ayirmak ve tedaviyi belirlemek
zor olabilir. Boyle durumlarda RSLT hasarint progresyon analiz
yontemleri ile izlemek yararli olacaktir. Ancak her iki durumda
da RSLT hasarinin devam edebilecegi unutulmamalidir.

Bizim ¢aligmaya aldigimiz RSLT defekti olan bir hastanin
detayli sorgulamasinda PTS saptadik. Hastaya oral asetezolamid
tedavisi verilmis ancak hasta kontrollerine diizenli gitmemisti.
Kronik papilddem PTS hastalarinda ilerleyici ve kalict gorme

kaybinin 6nemli bir nedenidir.’®*>*373¥ Papilsdem doneminde

RSLT’de artis olur ve optik diskteki 6demin takibinde de OKT
kullanilabilir. Literatiirde PTS nin tedavisi ile RSLT kalinliginin
ve gorme alani parametrelerinin diizeldigine dair calismalar

39,40 tedavilerinin

mevcuttur. PTSnin medikal ve cerrahi
sonuglarinin OKT ile izlenebilecegini 6ne siiren caligmalar da
vardir. ' Ancak papilédemli hastalarda retinal sinir kaybint
OKT ile kuantifiye etmek 6demden dolayt miimkiin degildir
giinkii optik disk 6deminde RSLT kalinlig: artar ve bu da
aksonal kaybin saptanmasina engel olur.” Kronik dénemde
hastalarda optik atrofi gelistigi zaman RSLT incelmesi zaten
beklenen bir sonugtur.

Calismamizda bir hastanin tanisi da serebral palsi idi.
Hastanin optik disk goriiniimii glokomat6z degildi ve optik
atrofisi mevcuttu. Serebral palsi ile birlikte tek veya cift tarafli
optik atrofi goriilebilmektedir. Serebral palside optik atrofinin
en stk sebebi dogum esnasinda orbitaya direkt travma ya da daha

az siklikta kafatast tabanina olan travmadir. 4647

Sonug¢

Sonug olarak norooftalmolojik hastaliklarda ve optik disk
anomalilerinde RSLT incelmesi olabilir. Glokomatsz ve non-
glokomatdz optik noropatilerin ayirict tanisinda OKT’nin
sadece RSLT ol¢iimlerini degil disk topografisi parametreleri de
degerlendirilmelidir. Ayrica dikkatli oftalmik muayene ve varsa
HRT optik disk topografisini de ayiric1 tanida kullanmak yararli
olacaktir.

Euk
Etik Kurul Onay1: KA17/240-Bagkent Universitesi.
Hasta Onayr: Retrospektif caligma.
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