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v Anterior iskemik optik noéropati (AION) orta yas tizeri poptilasyonda énemli bir korliik ne-
denidir. AION nin patogenezinin anlasilmasinda son yillarda onemli ilerlemeler kaydedil-
mistir. Cahsmada, AION nin etyoloji ve patogenezi yeri literatiir bulgulan isiginda tartisildi

Anahtar kelimeler: Anterior, iskemik, Optik néropati

Anterior, ischemic optic neuropathy

 Anterior ischemic optic neuropathy (AION) is an important cause of blindness among the
people above middle age. There have been great advances in underatanding of pathogenesis of
AION in recent years. In this study, etiology and pathogenesis of AION have been discussed

with latest papers.
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Anterior iskemik optik néropati (AION)

yarim ytizyildan fazla zamandir oftalmoloji
literattirtinde bilinen bir antitedir. Ancak
bugiin dahi hastah@m orta yasm tizerindeki
hastalarda en cok ani géorme kaybina yol
acan tablo oldugu gozden kacmaktadir.

AION, optik sinirin 6n bdlimintn (optik
sinir bas1 ve retrolaminer optik sinir) akut
iskemisi sonucunda gelisen ve agir gérme bo-
zuklugu ile seyreden bir tablodur. Literatiirde
bu hastalik cok sayida rapor edilmekle bir-
likte degisik yazarlar tarafindan degisik
isimlerle bildirilmistir. Patogenezi de son
yillara kadar tam olarak anlagilamamstir.
Literatiirde optik nevritis, arteriosklerotik
papillitis, vaskiiler psoédopapillit, iskemik
retrobulber nevritis gibi isimlerle bildiril-
mekle birlikte Avrupa literattrinde tablo
vaskiiler psodépapillit, Ingiliz literattirinde
ise iskemik optik néropati olarak ad-
landirilmistir. Optik sinir beslenmesi
gozontine alindigi zaman tablonun "anterior
iskemik optik néropati" olarak isimlendiril-
mesi daha uygun bulunmustur. Cinkt hadise
iskemiktir, optik sinir basi ve retrolaminer
bélgeyi tutar ve de inflamatuar degildir.

Patogenez: Patogenez ic¢in literatiire
bakildiginda bu konuda ¢ok degisik fikir ve

goruglere rastlanmaktadir.

Francois ve arkadaslari (¥ AION'nin optik
sinirin santral arterinin tikamklifina bagh
oldugunu bildirmislerdir. Bu arterin direkt
olarak oftalmik arterden c¢iktigimi ifade
etmislerdir. Daha sonra Hayreh 2) yaptign
histopatolojik calismada boyle bir arter sis-
teminin olmadifinmi gostermistir. Literattirde
AION'Yi hastalarda yapilmis bir¢ok histopa-
tolojik calisma vardir. Bu ¢alismalarda tutu-

lan bélgenin optik  sinir bag1 ve retro-
laminer bolge oldugu bildirilmistir.
Lezyon infarkt seklinde  baslaymp likefak-

siyon nekrozu daha sonra reaktif astrosit
ve lenfosit artimi ve retrolaminer fibrosis
seklinde sonuclanmaktadir. McFaul(3) ise
temporal arteritisde iskemik nekrozun kisa
posterior silyer arterlerin yaptigy arter hal-

kasimin tutulumundan oldugunu bildir-

mislerdir. Daha sonralari1 patogenez
calismalari optik sinirin én kismnin anato-
mik yapisimin arastirilmasmna, klinik
calismalara, eksperimental calismalara ve
AION'li gozlerdeki histopatolojik
calismalara yonelmistir.

Patogenezi iyi anlayabilmek i¢in optik
sinirin 6n kisminin yapisin ve beslenmesi-
ni iyi degerlendirmek lazimdir. Optik sinir
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basimin yapisi bir¢cok yazar tarafindan reti-
nal, koroideal ve skleral kisin olarak 3'e

ayrilmistir. Son yillarda ise Hayreh (®)'in
konsepti en fazla taraftar1 bulmustur. Bu da
optik sinir basi ytizeyel sinir lifi tabakasi,
prelaminer bélge, lamina cribroza olarak 3
ana kisimdir. Retrolaminer bélge de buna
ilave olur (optik sinire gecis bélgesi). Bu
yapmin kan dolasimi da bircok arastirici ta-
rafindan incelenmistir. Anderson Mve Hay-
reh 8) plastik materyal kullanarak incele-
mislerdir. Henkind ve Pearson (9) ise
histolojik yoéntemle incelemisler ve bu
caligmalar sonucu esas akimin kisa posteri-
or silyer arter ve onun koroideal dallarina
dayandig1 sonucuna varmslardir.

Hayreh (8 esas lezyonun AION'de posterior
silyer arterlerde oldugunu géstermistir.
Infarkt yalmizca optik sinir basinda degil,
ayrica retlaminer bolgede de rastlanmistir.
Hatta silio-retinal arteri olan hastalarda
onun besledigi retina bolgelerinde de infarkt
tespit edilmistir. Insanlardaki FFA (Fundus
Floressein Anjiografi) calismalar1 AION'de
posterior silyer arterlerin tikayic1 bir bo-
zukugunun oldugu dogrulanmistir. Keza bu
gozlerde koroitte zayif dolma (dolma defek-
ti), optik sinirde de dolmayan alanlar tespit
edilmistir. AION patogenezi icin eksperimen-
tal calismalar yapilmistir. Rhesus maymun-
larinda posterior silyer arterler tikanmis ve
bunlarin gézlerinde oftalmoskopik olarak
tikanmadan hemen sonra optik diskte sisme,
5-6 haflta icinde optik atrofi gézlenmistir.
Histolojik incelemede optik sinir basi ve ret-
rolaminer bolgenin tutuldugu gérulmuistiir.

Anderson ve Davis (19 11 sequirrel maymu-
nunda posterior silyer arterleri tikaymp ek-
sperimental calisma yapmislar ve optik
diskte kiigtik bir atrofi alani bulduklarim
bildirmislerdir. Diger baz1 yazarlar da poste-
rior silyer arter okluzyonunun 6nemli bir
rol oynadifim bildirmislerdir.

Hayreh (11) yaptig1 calismalar sonucu pos-
terior silyer arterlerin cogu vakada tam
olarak tikanmadigimi  bildirmistir.
Calismalarinda optik diskte, peripapiller
koroid ve koroiddeki sirkiilasyonun intra
oktuler basingla, posterior silyer arterdeki
perfuzyon basinci arasmdaki farka gore
ayarlandigim ifade etmistir. Bu iki basing
farki arasinda dengesizlik oldugu zaman
(perftzyon P, IOP) intraokiiler kan damar-
larmin hassasiyeti (cevabi) su sekilde bulun-
mustur,
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a) Prelaminer boélgedeki damariar en
hassastir ve en 6nce tikanirlar.

b) Peripapiller koroidde esit veya biraz
daha az hassastir.

c¢) Koroideal dolasim da hassastir fakat
digerleri kadar degildir.

d) Retinal dolasim ise IOP, santral reti-
nal arter perflizyon basincindan yuksek ol-
madikca tikaniklik gostermez.

Bu gbézlemlere posterior silyer arterdeki
perfiizyon basmcimnin diigmesinin énce optik
sinir basi, sonra prepapiller koroid, sonra
koroid dolasimmni bozdugu aciklanmistir. Bu
durumda halen posterior silyer arterler
tikali degidir. Bundan dolayr da hastalig
tam olarak tikamiklik degil de perfiazyon
basincinin posterior silyer arterde dtismesi
ile meydana geldigi kabul edilebilir. FFA'de
de bir miktar peripapiller koroid ve optik
diskte dolagim gorulmesi bunu desteklemek-
tedir. Posterior silyer arter perfiizyon
basimcini dustren nedenler su sekilde
ozetlenebilir.

A) LOKAL VASKULER SEBEPLER

Bu kategorideki 6nemli faktorler sirasiyla
posterior silyer arter, oftalmik, internal ka-
rotid veya karotis arterin arteriosklerotik
veya herhangi bir sebeple daralmas: ve
tikanmasim ihtiva eder. Bu grupta; temporal
arterifis, ileri derecede athero veya arteriosk-
lerozis, hipertansiyon, karotid arter has-
taligi, diabet, kollajen doku hastalgi, sifiliz,
hiperkolesterolemi, tromboanjinitis oblite-
rans, Reynoud hastaligl, migren, Takayasu
hastalifi yer alir. Simdiye kadar bildirilen
en sik sebep arteriosklerozis'dir. Temporal
arteritis de Onemli sebeptir ama arterio
sklerozis kadar sik gérolmez,

B) SISTEMIK SEBEPLER
1) Sistemik arteryel hipotansiyon

Bu grup ani ve énemli tansiyon diismesini
ihtiva eder. Sok, kalp yetmezligi, miyokard
infarktiisti, siddetli kanama bu gruptadir.
AION daha cok hasta sabah uyandiginda
meydana gelir. Bunun sebebi de uykudaki
sistemik hipotansiyondur. Bu durum zaten
perftizyon basinci duistik olan posterior silyer
arterlerdeki durumu daha da kéttlestirir. Bu
nedenle sistemik arteryel hipotansiyon
onemli hazirlayic1 faktérlerdendir. Son
yillarda by-pass ameliyatlar sonras1 da bil-
dirilmistir (12),
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2) Emboli

Kardiovasktiler sistemdeki herhangi bir
yverdeki emboli posterior silyer arteri
tikayabilir.

3) Hematolojik hastaliklar

Polisitemi, Sickle-cell, anemi trombosi-
topenik purpura, lésemi gibi hastalhklar
vaskiiler tikamklik meydana getirebilir. Bu
gruba siddetli anemi de dahil edilebilir (optik
sinir basinda Oq kapasitesi azaldig i¢in).

C) OKULER SEBEPLER

Artmis intra oktiler basing en 6nemli se-
beptir. Bundan dolay: basit kronik glokomlu
hastada AION sansi fazladir. Yine optik sinir
bas1 druseni de damarlara bask: yaparak
AION vyapabilir. Oftalmik arterden ekse-
riyetle 2 veya 3 posterior silyer arter ¢ikar.
Bu da kendi i¢inde ufak kisa dallara aynlr.
Tikayict hastalik posterior silyer arterlerden
birini tutabilir. O zaman sektdéryel AION
meydana gelebilir. Hadise sektoryel olarak
baglar daha sonra o kisimda olan 6dem diger
kisimlara da bask: yaparak total hale gelebi-
lir.

Son zamanlardaki patogenez ¢alismalar
ozellikle non-arteritik AION'de optik diskin
striktirel yapisimin  da etkili oldugunu
destekler mahiyettedir. Feit, Tomsak ve El-
lenberger (13) , skleral kanaldan gecen optik
sinir lifleri tizerine olan mekanik
faktorlerin de patogenezde rolti olabilecegini
bildirmistir. Beck, Servais ve Hayreh (%)
yaptiklar: ¢alismada, o6zellikle non-arteritik
AION'li gozlerde cup/disk oranmnn ve disk
biiyukliigtinin hem normal hem de arteritik
AION'de disklere gore kiiciik oldugunu sap-
tamislardir ve bunun da rélatif bir darlik
yaptifl ve daralan skleral kanaldan gecen op-
tik sinir liflerine bask: yaparak patogenezde
rol oynadifim bildirmislerdir. Yine AION'de
optik diskteki sismenin nedeninin aksop-
plazmik alkimdaki staz oldugu gdsterilmistir
ve bu sismis aksonlarda dar olan gecis ye-
rinde sekonder vasktiler degisikliklere neden
olabilir. Toparlayacak olursak; patogenezde-
ki bugiinkt konsept arteritik tipte; kisa pos-
teriorsilyer arterlerdeki kismi veya tam
tikamkliktir. Non-arteritik tipte ise pato-
genes halen tartismalidir. Burada sebep mul-
tifaktoryeldir ve optik diskin striktiirel
vapisi, optik sinir basindaki kan damar-
larindaki sklerotik degisiklikler ve diabet ve
hipertansiyonun da patogenezde 6nemli rol
oynadigl dustintiilmektedir. Repka, Savino ve

ANTERIOR ISKEMIK OPTIK NOROPATI (I)

Sergott 15) 95 25-27 oraninda diabet ve hiper-
tansiyonu bildirmiglerdir ve genel olarak op-
tik sinir basindaki kan akimi bozukiugunun
patogenezte esas faktér oldugu kabul edil-
mektedir.

Klinik gérintim

1-Yas, 2-Seks, 3-lateralite, yapilan
calismalarda énemli faktor oldugu bulun-
miustur,

Yas : AION genellikle ileri yaslarin has-
taligadir. Non-arteritik AION'li vakalar
daha geng yaslarda da goértilebilmektedir.

Literaturde:

A) Temporal arterisli vakalar : Hayreh (18)
: 59-88 yas (72 + 8), Repka, Savino ve sergott
(15). 9.3 yag olarak bildirmislerdir.

B) Non arteritik AION'de : Bronner !7: 60
yas, Hayreh (16) : 69.8 yas, Repka, Savino ve
Sergott (18) . 64 yas (45-88) olarak bildir-
mislerdir.

Sonug olarak non-arteritik AION'de maxi-
mum insidans 60-65 yasg, arteritik tipte ise
biraz daha ileri yaslardadir (70 yas. civar).

Seks: Literattire bakildiginda;

A) Arteritik grupta: Hayreh ve Podhajsky
(18) . 93 hasta (19 kadn - 4 erkek), Repka, Sa-
vino ve Sergott (15). 97 hasta (18 kadm - 9 er-

kek) ve Cullen (18 ; 17 hasta (13 kadmn - 4 er-
kek) bildirmislerdir. :

B) Non-arteritik grupta ise: Repka, Savino
ve Sergott (1% 169 hastada (92 erkek - 77
kadin), Hayreh, Podhajsky (18) ye Glaser,
Boshen (19) seks farki olmadigini bildir-
mislerdir. Bu calismalar da gostermistir ki,
arteritik AION kadinlarda erkeklere gore
daha sik ( % 75) goralmektedir. Fakat bu
durum non-arteritik AION'li grupta
gortilmemektedir. Bu da basit olarak 70 yas
iistl1 yasayan popiilasyonda kadin sayisimn
fazla olmasiyla aciklanabilir.

Lateralite: Bilateral AION tek tarafli olana
gore literattirde hem arteritik, hem de non ar-
teritik grupta daha siklikla rapor edilmigtir.
Hayreh ?% 9 27, Foulds ® % 30, Skillern (22
% 57, Miller ve Smith @3 9% 73 gibi degisik
oranlarda bilateralite bildirmistir. Yine
Hayreh (20) tek tarafli tutulum olan vakalar-
da yaptigi calismada sag goztin daha fazla tu-
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tuldugunu bildirmistir (13 sag, 7 sol).

Benim bu konuda 17 hastanm 19 goztinde
yaptifim ¢alismada klinik dagihm su sekilde
ozetlenebilir (24);

Yas: 65.2+ 4.6 yil; Cins: Kadin % 76.5,
Erkek : % 23.5; Tutulan goz: Sag % 52.6, sol :
47, 4; Lateralite ; Unilateral % 88.2, bilateral
% 11.8'dir.

Bu sonuglarm ¢ogu literatiire uymakla bir-
likte sadece bilateralite oram distiktir. Bu da
muhtemelen takip suresinin kisaligina
baghdir ( 1 yil). Bir diger o6zellik de; birinci
gozle ikinci goz arasmdaki tutulma zamam
yazarlara gore oldukca degismektedir.

A) Arteritik grupta: Callen 25)in serisinde
3 gon - 2 hafta, Repka, Savino ve Sergot (9
'un serisinde 2 hafta, yillar (2.9 yil) gibi bir
dagihm vardir. Yazarlara gére 2. gozdeki tu-
tulum 6 hafta - 2 ay'a kadar uzaniyorsa prog-
noz iyi olacak demektir.

B) Non - Arteritik grupta: Lockhart, Skil-
lern (22) haftalar - aylar, Burde (26) 1 ay - 7
vil- Repka, Savino ve Sergott (15) 2 hafta -
yullar (2.9 y11 ) gibi genis zaman araliklan
bildirmislerdir.

Buradan da géraltiyor ki arteritik grupta
vakalarm ¢ogunda 3-4 haftada diger goz de
tutuluyor. Iki aydan sonra sans azaliyor. Ar-
teritik olmayan grupta ise bu zaman aralg
oldukca genis yillara kadar uzayabiliyor. Bu-
nun da acgiklamasi oldukea kolay ¢tinkii tem-
poral arteritis aktif bir hastalik ve zamanla
kendini smurlar. Non-arteritik gruptaki has-
taliklar progressifdir. Zamanla ilerleyici
gidis mevcuttur.

Semptomlar

Prodromal Semptomlar: Hayreh (2%in se-
risinde, hastalarin yarisinda prodromal
semptomlar bildirilmistir. Bunlarnn da tem-
poral arteritisli olgularda daha fazla oldugu
dikkati cekmistir. Bu semptomlardan ; gecici
bulanik gérme veya gormede kayip sik ola-
rak rastlanmaktadir. Bu gérme kayb: tam ol-
abildigi gibi altitidunal hemianopik defekt
seklinde de olabilir. Bundan baska fokiiste
zorluk, fotofobi, 151k parlamas: ve titremesi,
dazensiz gorme olabilir. Cok az olarak da
Cullen (18} ye Hayreh (29 tarafindan goz
etrafinda 1 giin stiren gelip gecici agr bildiril-
mistir.

Sistemik Semptomlar

Ozellikle temporal arteritisli vakalarin
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hemen hemen yarisinda basagrist mevcut-
tur. Bu temporo-mandibular eklemde hassa-
siyet ve cignemede agr ile birlikte olabilir.
Bag agnis1 oksipital bélgeden ¢ok fronto-
temporal boélgeyi tutmaktadir. Agn tarafimin
oktiler tutulum ile bir iliskisi buluna-
mamigtir. Bu semptomlar daha ¢ok hastalik
baslamasindan 1-2 hafta 6nce ortaya
cikmaktadir. Basagrisi genelde toplumda faz-
la oldugu i¢in epey karisiklik yaratmaktadir.
Bundan baska halsizlik, anoreksi, ates, ver-
tigo, kilo kaybi, artrit, hepatosplenomegali
gibi sistemik semptomlar temporal arteri-
tis'e eslik edebilmektedir. Non-arteritik
grupta ise hipertansiyon, kalp yetmezligi,
kollaps, paroksismal tasikardiye rastlan-
maktadir.

Oktiler Semptomlar

AION'de en belirgin semptom ani gérme
kaybidir. Beraberinde renkli gérme de bozu:
lur. Bu iki taraflt oldugu gibi tek tarafli da
olabilir veya belirli bir aralikla birbirini
takip eder. Gérme kaybi ani baslangich ve
Snemli derecede bazen de tam kérliige gidebi-
len seviyededir. Iki gozan birlikte tutuldugu
olgularda gérme kaybi daha rahatsiz edici
oldugu i¢in doktora da daha erken miiracaat
eder. Bu konuda yapilan ¢alismalar temporal
arteritise bagh AION'de gérme kaybinm daha
agir oldugunu destekler mahiyettedir.

Cullen, Blodi (18) temporal arteritise bagh
AION'de vakalarm % 20'sinde gérmenin par-
mak sayar seviyede, Repka, Savino, Sergott
(15) hastalarinda 0.1 ve altmnda gorme % 58,
0.5 ve tzerinde gorme % 18 oldugunu bildir-
miglerdir. Non-arteritik tipte ise; Repka, Sa-
vino ve sergott (15) 0.1 ve altinda gérme: % 42,
0.4 ve tizerinde gérme % 45 oranmda sap-
tamiglar, Hayreh (20) de bu tipteki gérme se-
viyesinin normalden 1sik persepsiyonuna
kadar degistigini bildirmistir.

Fundus Degisiklikleri

Anterior iskemik optik néropatide fun-
dustaki klasik géranitm optik diskte 6dem ve
ekseriyetle optik disk ve peripapiller  koroi-
deada hemorojiler ve ge¢ devrede degisebilen
derecelerdeki optik atrofidir. Ara sira arka
kutupta eksudalar bildirilmistir. Retinal da-
marlar ekseriyetle normaldir. Bunlar tek
tek inceleyecek olursak :

Optik disk degisiklikleri: Optik diskte
6demden, optik atrofiye kadar degisebilen bir
goranumi tim hastalarda gosterir (Resim 1).
Bazi yazarlar optik diskteki 6demin gorme
kaybindan birkag¢ giin énce oldugunu bildir-
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mislerdir. Hayreh (29 bu tip bir bulguya rast-
lamamg ve optik diskteki 6demin gorme bo-
zuklugu baslamasindan sonra 2-3 giinde
maksimum seviyede oldugunu bildirmistir.
Benim c¢alismalarim da Hayreh'in
¢alismalarini destekler sonug vermistir.

Yapilan caligsmalarda temporal arteritis
vakalarinda daha ¢ok diskte tebesir beyazi
bir gortntim ve disk hudutlan belirsizligi
vardir. Stereskopik fundus fotografi ince-
lemesinde, diskteki beyaz kiitle seffaf disk si-
nir lifi tabakasindan daha derindedir. Beyaz
bir infarkt seklinde olup beyazlik disk hu-
dutlan rengine benzedigi i¢cin hudutlar belir-

Resirn 1:

Iskemik optik noropatili bir olguda optik
diskte saptanan soluk sisme gozlenmektedir.

siz hale gelir. Optik diskte sisme ve infarkt
baslangicta diskin bir kismim tutar, daha
sonra tiim diski tutar. Optik disk sinir lifi
katindaki ylizeyel kapillerde konjesyon yok-
tur. Optik disk kenarmdaki hemorajiler ol-
dukea nadirdir. Varsa da ¢ok ktictiktiir. Disk-
teki santral depresyon mevcuttur.

Vakalarin diger kistminda ise (Tem. Art.):
Optik disk 6demli ve soluk pembe renklidir.
Hatta normal renge yakin bile olabilir. Belir-
gin bir hiperemi yoktur ve édem peripapiller
koroideaya dogru yayilir. Sektéryel tutulum
varsa 6dem o kisumda daha fazladir. Yiizeyel
mum alevi seklinde kanamalar siklikla
goralar ve peri papiller kapillerler boyunca
uzamr. Tam disk cevresinde de gorilebilir,
Non-arteritik AION'de ise; arteritik tipin
ILkismina benzer goriniim verir. Optik disk-
te 6dem ve soluk pembe renk vardir. Hemo-

ANTERIOR ISKEMIK OPTIK NOROPAT! (1}

rojiler mevcuttur ve daha sonra rezoliisyon
safhasinda optik diskte cupping gelisir.

Optik diskteki sismede yatisma
baglangictan 7-10 goin sonra baglar. Asagi
yukart 1 ay veya biraz daha sonra soluk atro-
fik disk goruntmu_yerlesir. Ekseriyetle
sinirlar iyi secilir. Odemin baslangic ile
atrofi arasindaki gecen stire degisik yazarlar
tarafindan degisik olarak rapor edilmistir,
Benim (24) serimde 1 hafta - 1 ay arasinda
degismektedir.

AION'de ge¢ safhada optik diskteki
c¢ukurlasma bir¢ok yazar tarafindan bildiril-
mistir (Resim 2).

Buna temporal artiritise baghh AlION'de
daha c¢ok rastlanmakta, non-arteritik
AION'de ise daha az bildirilmektedir. AION'de
optik diskteki ¢ukurlasmayr meydana geti-
ren faktdrleri 3 grupta toplayabiliriz:

a} Prelaminer optik sinir basmmdaki néral
dokunun tahribati.

b) Lamina cribrozanin retrolaminer fi-
brozis nedeni ile geriye dogru biikiilmesi ve
retrolaminer optik sinirde buiytuk miktarda
noral doku kaybi gelismesi ile lamina cribro-
zay: arkadan destekleyen kuvvetin azalmast,

Resim 2:

Anterior iskemik optik noropatili bir olguda
optik diskteki cukurlagsma goriilmektedir.
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c¢) Lamina cribrozadaki néral dokunun
tahribata uframas1 ve enfarktistn bir
parc¢asi olarak bunun bag dokusu unsurunun
muhtemel zayiflifi da lamina cribrozamn ge-
riye dogru buktlmesini artirmaktadir.

Arteritik tipte daha sik ¢ukurlasma bildi-
rilmistir. Bunun muhtemel nedeni posterior
silyer arterlerin daha yaygin tutulmasi ve
genis bir infarkttistin ortaya ¢ikmasi olabi-
lir. Arterio-sklerotik tipte daha az olmasimnin
nedeni ise lezyonun gelismesinde etkili olan
vaskiiler bozuklugun gecici bir hemodinamik
krize baglanmasmdan olabilir. Ger¢ekten de
arterio-sklerotik AION'de gérme prognozu
daha ytksektir ve optik diskte ¢ukurlasma
daha azdir. Literattirdeki bu bulgulara karsm
bu konuda benim (27) yaptigim ¢alismada 17
olgunun 3'Gnde optik disk ¢ukurlasmasi bu-
Iundu ve bunlarn ikisinde arterio sklerozis
ve hipertansiyon etyolojisi mevcuttu. Bu da
bu grupta da c¢ukurlasmamn nadir ol-
madifini her olguda optik sinirdeki dolamm
degisikliklerinin farkl olabilecegini telkin
etmektedir. Yapilan ¢alismalarda yine "cup-
ping'in diskte daha 6nce bulunan fizyolojik
cukurlugun genisligi ile bir ilgisi bulana-
mamistir.

Retinal Degisikler

Retinada optik disk kenarinda ve bazen de
komsu retinaya kadar uzanan mum alevi
seklinde kanamalar vakalarnn bir kisminda
gortlebilir. Yine bazi vakalarda radial peri-
papiller kapillerde konjesyon goértilebilir.
Nadiren de ufak yumusak eksudalar optik
disk kenarinda gortlebilir.

Yine bircok yazarin bildirdigi gibi cilio-
retinal arterin oldugu vakalarda bunun
tikanikligina bagh infarkt sahasi1 da
gorulebilir (retinada besledigi alanda).

Retinal Vaskaler Degisiklikler

Retina damariarinda etyolojide de bulun-
dugu icin arterio sklerotik degisiklikler
gozlenebilir. Nadir olarak santral retinal
arter okltizyonu bildirilmistir. Bunun da ne-
deni santral retinal arter ve posterior silyer
arterin bazi dallarinin oftalmik arterin aym
dalindan ayrilmasit olabilir.

Hayreh (28) bir calismasmda; CRA ve me-
dial PCA % 40.4 oraninda, CRA ve lateral
PCA % 12.5 oraminda oftalmik arterden bera-
ber aynldim saptamistir. Sonra da bunlar
2 ayn dala aynlr.

Makiiler ve Peripapiller Degisiklikler
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AlON'li gozler yasla birlikte orantili ola-
rak degisen derecelerde senil makitiler deje-
nerasans gosterebilir. Benzer olarak da peri-
papiller dejeneratif halo {tam veya daha az)
gosterebilir. Bu da muhtemelen infarktin
peripapiller koroiddeki pigment epitelini et-
kilemesi ile olur.
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