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Diyabetik retinopatinin yikici etkileri iyi bilinmektedir. Diyabetes mellitus (DM), diyabetik retinopatiden daha nadir
olarak optik sinir komplikasyonlarina yol agmaktadir. DM'nin yol a¢tig1 damarsal degisiklikler non-arteritik iskemik optik
noropati ve diyabetik papillopati olusumuna katkida bulundugu diisiiniilmektedir. Optik atrofi, 6zgiil bir bulgu degildir
ve birgok optik néropatinin kronik fazinda ortaya ¢ikabilir. Bu derlemede, bahsi gegen optik sinir hastaliklarinin klinik
ozellikleri, giincel tani1 ve tedavi yaklasimlari, DM varlig: dikkate alinarak gézden gegirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik papillopati, iskemik optik noropati, optik atrofi.

ABSTRACT

The devastating blinding effects of diabetic retinopathy are well documented. Although individually less common, diabetes
mellitus (DM) may cause optic nerve complications. The vascular effects of DM seem to contribute to non-arteritic ischemic
optic neuropathy and diabetic papillopathy. The finding of optic atrophy is non-specific and might represent the chronic
phase of any optic neuropathy. This review presents an overview of the current diagnostic and therapeutic approaches, as

well as the clinical features, of these optic nerve diseases, with consideration given to the presence of DM.
Keywords: Diabetic papillopathy, ischemic optic neuropathy and optic atrophy

GIRIS

Diinya genelinde yaklagik 240 milyon diyabetes mellitus
(DM) hastas1 oldugu ve 2030 yilina kadar bu rakamin 340 mil-
yonu bulabilecegi tahmin ediliyor.” DM’nin yol a¢t1g1 damar-
sal degisikliklerin, non-arteritik iskemik optik noropati (NA-
ION) ve diabetik papillopati (DP) olusumuna etkisi oldugu
bilinmektedir; ancak NAION ve DP, farkli hastaliklar mi, yoksa
ayni1 hastalik yelpazesinin icinde mi, hentiiz bilinmemektedir.

Optik atrofi, herhangi bir optik ndropati neticesinde gelisebi-
lir, 6zgiil bir bulgu degildir. Okiiler birgok hastalik optik atro-
fiye yol agabilirken diyabetli bir hastada optik atrofi saptanirsa
ek sistemik arastirmalara gerek duyulur. Bu derlemede; diyabe-
tes mellitus zemininde gelisen NAION, DP ve optik atrofi tar-
tisild1 ve bu hastaliklarin klinik 6zellikleri, giincel tani ve tedavi
yaklagimlari ele alind1.

DIYABETIK PAPIiLLOPATI

Diyabetik papillopati, ilk olarak gen¢ Tip 1 DM hastalarin-
da goriilen, belirti vermeden ya da hafif gorme bozuklugu ile

birlikte seyreden tek veya iki tarafli optik disk ddemi (ODO)
olarak tanimlanmigtir."” ' Sonraki yillarda, Tip 2 DM hastala-
rinda da DP goriildiiga bildirilmistir.”*) DP teshisi i¢in genel
kabul goren kriterler; DM varlig, oDO, belirgin optik sinir
islev bozuklugunun olmamasi, intrakraniyal basincin normal
olmast ve optik sinirde inflamasyon, infiltrasyon veya enfeksi-
yon olmamasidir.**>7

DP hastalarinda gérme bozuklugu hafiftir ya da yoktur. Bu
hastalarda gelip gecici gorme kararmalari olusabilir. Agr1 tipik
olarak yoktur. Optik diskte nonspesifik hiperemik 6dem veya
belirgin vaskiiler dilatasyon izlenir.”’ Optik disk yiizeyindeki
vaskiiler genisleme, optik diskin neovaskiilarizasyonu (NVD)
ile karistirilabilir (Resim 1). Bu vaskiiler yapilarin radyal patern
gostermesi ve optik disk ylizeyine sinirli olmasi, NVDden ayirt
edilmelerine yardimei olur. Fundus floresein anjiografi (FFA),
DPde optik diske sinirli iken NVDde papilla disina tasan hi-
perfloresans gosterir. DP hastalarinin %60-80'ninde diyabetik
retinopati bulgular1 mevcuttur."” Diger gézde gogunlukla op-
tik disk ¢ukurlugu/optik disk alani orani 0.2’nin altindadir ve
optik disk kiictiktiir (kalabalik optik disk)."”!

NVD'ye ek olarak, ODO yapan diger nedenler de DP ay1-
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Resim 1: Diyabetik Papillopati

ric1 tanisinda diistiniilmelidir. Papilodem, yiiksek intrakraniyal
basing semptomlari ile ayirt edilebilirse de goriintilleme y6n-
temleri ve lomber ponksiyon bazi olgularda gerekebilir. Siste-
mik hipertansiyona bagli ODO'de vaskiiler genisleme tipik de-
¢ildir, cogunlukla hipertansif retinopati bulgular: mevcuttur ve
hastalarda sistemik kan basinci yiiksektir. Diyabetik hastalarda
ODO yapan diger sebeplerden papillit ve NAION; afferent pu-
pil defekti ve gorme alani kayiplari ile kendini gosterir ve optik
sinirde belirgin islev bozukluguna yol acar.

DPnin patogenezi heniiz net olarak bilinmemektedir. Bazi
aragtirmacilar, glukoz metabolizmasindaki bozukluga bagh
toksik etkilerin ve/veya vaskiiler bozukluga bagli mikrovas-
kiiler sizintinin ODQ’ye neden oldugunu 6ne siirmektedir."”
DP’ye, hafif ve gegici optik sinir bast iskemisinin yol agtigin
diisiinen arastirmacilar da vardir.*'") Bu nedenle DP ve NAI-
ON’un ayni hastalik yelpazesinde yer aldig: ileri siiriilebilir.

DMnin siiresi, DP gelisimi i¢in risk faktorii olarak belirtil-
mistir.” > Bayraktar ve ark.,16 DP hastasindan olusan serile-
rinde, hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunda 8 yildan uzun stiredir
DM bulundugunu tespit etmistir.”’ Regillo ve ark. tarafindan
kan glikozunun hizla diigiiriilmesinin DP i¢in risk faktori ol-
dugu bildirilmistir.”’ Uzun dénem siki glisemik kontroliiniin
diyabetik retinopati prognozunu olumlu etkiledigi bilinmek-
tedir fakat DP’ye 6zgii boyle bir ¢alisma yoktur. Bayraktar ve
ark.,16 hastanin 7’sinde DP gelismeden evvel, yetersiz meta-
bolik kontrol bulundugunu ve bu durumun DP’ye neden olan
etkenlerden biri olabilecegini bildirmistir."

DP’nin proliferatif diyabetik retinopati (PDR) ile birlikte go-
riilebilecegi hatta DPnin PDR o6nciisii olabilecegi ileri siiriil-
miistiir."? Optik sinir bagi iskemisinin DP’ye yol agabilecegi de
hatirlandiginda, DP hastalarinin PDR agisindan dikkatle takip
edilmesi gerektigini diislinmekteyiz.

DP tedavisinde etkinligi kanitlanmis bir yontem yoktur.
Pek ¢ok goz hekimi hastalarini tedavi vermeden izlemekle
yetinmektedir. El Haddad ve ark., DP’ye bagli bilateral gérme
azalmasi olan hastalarina intravitreal triamsinolon asetonid
uygulamis ve gérme keskinliginde belirgin artis oldugunu bil-
dirmiglerdir."*! Mansour ve ark. ise 5 hastanin 6 goziine peri-
okiiler betametazon uygulamis ve gozlemledikleri iyilesmeyi
steroidin anti 6dem ve anjiostatik etkilerine baglamislardir.""
Anti vaskiiler endotelyal growth faktér (Anti-VEGF) inhibi-
torleri DP tedavisinde uygulanmustir. Ornek ve ark., DP teshis
ettikleri hastalarinda, intravitreal bevasizumab (IVB) tedavisi
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uyguladiktan sonra gérme keskinliginin arttigin1 ve ODO’niin
azaldigini bildirmiglerdir."”' Yildirim ve ark. ve Kim ve ark. ise
DP teshis ettikleri hastalarinda intravitreal ranibizumab (IVR)
uygulamiglardir.'*"”) Tedavinin ODOYyii azalttigi ve gorme
keskiligini arttirdigini bildirmiglerdir."®'"”) Sonug olarak int-
ravitreal steroid, periokiiler steroid, IVB ve IVR tedavilerinin
etkinliginin kanitlanmasi i¢in kontrollii klinik ¢alismalara ihti-
yag vardir. Goz hekimi; 6ykii, gérme diizeyi ve tutulumun tek
gozde veya iki gézde olmasi gibi degerlendirmelerinin netice-
sinde bu tedavileri uygulamaya karar verebilir.

DPde gorme prognozu ¢ogunlukla eslik eden diyabetik reti-
nopatiye baglidir. Tedavide kan sekeri regiilasyonu ile diyabetik
retinopatinin kontrolii yeterlidir.*’ Cogu hastada ODO, 2-10
ay icerisinde geriler, silik tarzda optik atrofi ve minimal gérme
alan1 kaybr ile remisyon saglanir.

ISKEMIK OPTIiK NOROPATI

Iskemik optik noropati; etiyolojik, patogenetik ve klinik
olarak 5 farkli antiteyi icerir. Bunlar; non-arteritik anterior
iskemik optik néropati (NA-AION), non-arteritik posterior
iskemik optik noropati (NA-PION), arteritik anterior iskemik
optik néropati (A-AION), arteritik posterior iskemik optik
noropati (A-PION) ve cerrahi posterior iskemik optik néropa-
tidir (C-PION). A-AION ve A-PION dev hiicreli arterite bagh
gelisirken C-PION, cerrahiye sekonder olarak gelisir. Bu yazi-
da, iskemik optik noropati (ION) bashig1 altinda, NA-AION ve
NA-PION tartigilacaktr.

NA-AION, 50 ve iizeri yaslarda daha sik olmakla birlikte
geng hastalarda da goriiliir ve belirgin gérme bozukluguna ne-
den olur."””" Bugiine kadar elde edilen bulgular, NA-AION ve
NA-PION’nin multifaktériyel hastaliklar oldugunu diisiindiir-
mektedir. NA-AION ve NA-PION’li hastalarda; DM, arteriyel
hipertansiyon, noktiirnal arteriyel hipotansiyon, iskemik kalp
hastaligy, hiperlipidemi ve ateroskleroz, toplumun geri kalanin-
dan daha sik gorulir.”>*°! Karotis okliizyonu ve protrombotik
hastaliklar, kanitlanmig risk faktorii degildir. Hiperkoagiilas-
yon durumu, uyku apne sendromu ve fosfodiesteraz inhibi-
torleri (6r: sildenafil) kullanimi, NA-AION ile iliskili oldugu
diistintilmektedir fakat hentiz kanitlanmamustir. Optik disk ¢u-
kurlugunun olmamasi ya da kiigtik olmasi (riskli disk) ve optik
disk druzeni, NA-AION icin okiiler risk faktorleridir.””**

DM ve NAION arasindaki iligki tartigmalidir. DM’nin NAI-
ON olusma riskini arttirdigini bildiren ¢aligmalar oldugu gibi
DM ve NAION arasinda iligki olmadigini bildiren galigmalar
da mevcuttur.””*?) Chen ve ark. 12 vaka-kontrol ¢aligmasini
iceren meta-analizlerinde DM’nin NAION riskini arttirdig
sonucuna varmislardir.”” Lee ve ark. DM ve NAION arasin-
daki iligkiyi inceleyen, 25,515 yeni teshis almig DM hastasi ve
25,515 kontrol hastasini iceren ve hastalarin ortalama 7,6 yil
takip edildigi bir veri tabani ¢alismasi yapmiglardir.”” Bu ¢a-
ligma sonucunda DM, NAION gelisimi agisindan bagimsiz bir
risk faktori olarak belirlenmistir.

DM hastalarinda goriilen hiperglisemi; poliol yolu, ileri gli-
kasyon son triinleri, artmis oksidatif stres, protein kinaz C
(PKC)-B yolunun ve anjiojenik faktorlerin aktivasyonu gibi
cesitli biokimyasal degisiklikler yapar.”***) Bu biokimyasal de-
gisiklikler, vaskiiler endotelyum ve perisitlerde hiicresel hasara
ve bunun sonucunda da vazostatik perfiizyon yetersizligine yol
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Tablo 1: Nonartertik anterior iskemik optik noropati ve optik norit ayiric tanis

NA-AION ON
YAS 50 ve iizeri 40 ve alt1
AGRI Nadir GOz hareketleri ile var
PUPIL RAPD + RAPD +
OPTIK DiSK BULGULARI Odem siklig1 %100, bazen soluk Odem sikhig1 %33
GORME ALANI DEFEKTI Altitudinal, Inferonazal Santral
RETINAL KANAMA Sik Nadir
FLORESEIN ANJIOGRAFiK BULGULAR Disk dolumunda gecikme var Disk dolumunda gecikme yok
MR BULGULARI Optik diskte gadolinyum artis1 yok Optik diskte gadolinyum artis1 var

NA-AION: Nonarteritik anterior iskemik optik néropati

acabilir. Hiperglisemi, 16kostazise yol acarak da kapiller okliiz-
yona neden olabilir.”***/ DM hastalarinda goriilen bu degisik-
likler, optik siniri -NAION gelisimi ile sonuglanan- perfiizyon
yetersizligine agik hale getirebilmektedir.

NA-AION; giinler ya da saatler igerisinde gelisen, gogunlukla
sabah saatlerinde fark edilen agrisiz ve tek tarafli gorme bozuk-
lugu ile ortaya ¢ikar.””) Hastanin gérme keskinligi degismemis
olabilir ama 6zgiin gérme alani defektleri (en sik altitudinal ve
inferior nazal defektler) her hastada bulunur.”**! Hastalik tek
tarafta ise, rolatif afferent pupil defekti (RAPD) goriiliir. oDO,
gorme kaybi ile birlikte ya da dncesinde gelisir, 6-8 hafta iceri-
sinde geriler ve optik atrofiyle neticelenir.*”’ Optik disk 6demi
ile birlikte, siklikla optik disk tizerinde ya da ¢evresinde kiy-
miks1 kanama gorilir (Resim 2).

Resim 2: Nonartertik anterior iskemik optik noropati

FFAda erken koroidal arteriyel fazda, peripapiller koroi-
dal dolum gecikmesi goriiliir.""’ NA-AION’nin optik nérit
(ON)den ayirimi 6nemlidir (Tablo 1). Magnetik rézenans go-
riintiileme (MR), taninin konulamadig1 durumlarda yardimeci
olur. MRde NA-AION dogal goriiniim verirken, optik noritte
gadolinyum kontrast artist izlenir.

NA-PION nadir bir hastaliktir. NA-PION hastalarinda, bas-
langigta RAPD disinda muayene bulgusu yoktur. Disk soluk-
lugu, 6-8 hafta icinde gelisir ve ¢ogunlukla disk temporalinde
daha belirgindir."” NA-PION'yi diisiindiiren diger bulgular
ise; gorme keskinligi kaybinin eslik ettigi ya da etmedigi ani ge-

ON: Optik norit

lisen gorme bozuklugu, optik sinirle iligkili gérme alan1 defekt-
leri, hastalik tek tarafli ise RAPD, gérme kaybini agiklayacak
okiiler, orbital ya da nérolojik bulgularin yoklugu ve 6-8 hafta
sonra gelisen disk soluklugudur.

DM hastalarinda, NA-AION’nin optik disk degisiklikleri
ozgundiir. Baslangic asamasinda, optik disk 6demi ile birlik-
te, disk ¢evresinde belirgin, dilate ve cogunlukla telenjiektatik
damarlar ve diyabeti olmayanlara gore daha fazla retina ici ka-
nama gorilir.**" Bu gértiiniim diyabete bagli NVD ile karis-
tirtlabilir. ODO gerilediginde, telenjiektatik damarlar ve retina
i¢i kanamalar kendiliginden geriler.

Diyabetli hastalarda, NA-AION ile birlikte diyabetik reti-
nopati (DR) goriilme orani farkli serilerde %30 ve %36 ola-
rak belirtilmigtir.”**"’ NA-AION hastalarinda, gérmeyi tehdit
eden diyabetik retinopati (GTDR) %11 oraninda goriilir."*!
Epidemiyolojik ¢alismalarda, DM teshis edildikten 5 yil sonra
DR goriilme oran1 % 40 tespit edilmistir."®’ Diyabetin siiresi,
NA-AION hastalarinda DR ve GTDR olusumu igin énemli bir
risk faktoriidiir.”’ NA-AION’lu hastalarin birogunda GTDR
goriilmemesi, retinal hipoperfiizyonun DR gelisimini azaltici
etki yaptig1 sonucunu digiindiirmektedir.*”!

Baz1 yazarlar, gorme kaybi olmaksizin NA-AION belirti ve
bulgularini tagiyan hastalari tanimlamak icin insipient (yeni
baslayan) NA-AION deyimini kullanmaktadirlar. Insipient
NA-AION hastalarinin %25’i klasik NA-AION’a ilerler. Insi-
pient NA-AION hastalarinda diyabet, klasik NA-AION hasta-
larindan daha sik goriliir.”"

NA-AION tedavi edilmese dahi, hastalarin %31’inde snel-
len gorme keskinliginde en az 3 sira artig olur.”’ Altinci ayda
gorme keskinligi, hastalarin %35’inde 20/64'den iyi, %36’sinda
20/200den kétidir."” NA-AION hastalarinda DM mevcudi-
yeti, prognozu olumsuz etkilemez.”* Diger g6zde 5 yil igerisin-
de NA-AION olugma ihtimali %15dir; DM hastalarinda diger
g6z tutulma ihtimali daha fazladir."*** Aspirin kullanimi, diger
gdzde NA-AION geligme ihtimalini azaltmamaktadur."**

NA-AION ve NA-PION’un kabul gérmiis tedavileri yoktur.
Iskemik optik néropati dekompresyon galismasi, NA-ATON
hastalarina uygulanan optik sinir dekompresyonunun faydasiz
oldugunu ortaya ¢ikarmustir.*’

Jonas ve ark. NA-AION teshis etkileri 3 hastaya uyguladikla-
r1 intravitreal triamsinolon asetonid (IVTA) tedavisini faydasiz
bulmuslardir.””” Kaderli ve ark. ise, IVTA tedavisi uyguladiklart
4 NA-AION hastasinda gérme keskinliginde artma saptarken
gorme alani defektlerinde azalma olmadigini bildirmislerdir.”"!
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Resim 3: Primer optik atrofi

Bennett ve ark., NA-AION teshis ettikten sonra IVB uygu-
ladiklar1 hastasinda gorme keskinliginin arttigini ve ODO’niin
azaldigini bildirmisleridir.”” Prospektif kontrolli bagka bir ¢a-
lismada ise, NA-AION tespit edilen 25 hastanin 17 goziine [VB
uygulanmus, 8 goz tedavi edilmeden takip edilmistir.”” Calig-
manin sonucunda gorme alani ve gérme keskinligi degerleri
agisindan iki grup arasinda fark tespit edilmemistir. VB teda-
visinin komplikasyonu olarak NA-AION gelistigini bildiren 2
olgu da bildirilmigtir.”**

NA-AION’lu hastalarin tedavisinde IVR de denenmistir.
Bajin ve ark., NA-AION tespit ettikleri 4 hastanin 4 goziine
IVR uygulamis; 4 hastada da gorme keskinliginde artis tespit
ederken sadece 1 hastada gorme alaninda hafif iyilesme tespit
etmislerdir.”" Battaaglia ve ark., diyabetik makiiler 6dem teda-
visi i¢in 4 defa IVR uyguladiklar1 hastalarinda son tedaviden 1
ay sonra NA-AION, santral retinal arter okliizyonu ve santral
retinal ven okliizyonu komplikasyonlarinin gelistigini bildir-
mislerdir."””

Kinori ve ark. intravendz megadoz steroid uyguladiklar: has-
talar ile tedavi almayan hastalar arasinda, gérme keskinligi ve
gorme alani degerleri acisindan fark olmadigini bildirmislerdir.
18] Hayreh ve ark. 700 hasta tizerinde yaptiklar1 ¢alismada, gor-
me keskinligi 20/70'den az olan hastalarda, iki hafta 80 mg ve
sonrasinda azalan dozlarda prednizon uygulamasinin, -tedavi
almayan hastalara gore- anlamli olarak daha fazla gérme kes-
kinligi ve gorme alani iyilesmesi sagladigini bildirmislerdir.”>”

NA-AION ve NA-PION hastalarinda tedavi yaklagiminin te-
melini mevcut sistemik hastaliklarin tedavisi olugturmaktadir.
L1l Nokturnal hipotansiyonun, etyolojideki pay1 mutlaka hatir-
lanmalidir, varlig arastirilmalidir ve tedavisi saglanmalidir.”"!
Intravitreal steroid, periokiiler steroid, IVB ve IVR tedavileri-
nin etkinliginin kanitlanmas i¢in kontrollii klinik ¢aligmalara
ihtiyag vardur.

OPTIiK ATROFI

Optik atrofi, herhangi bir optik noropatinin neticesinde geli-
sebilir, 6zgiil bir bulgu degildir. Optik atrofi tespit edildiginde;
gorme keskinligi, renk gorme ve bilgisayarli gorme alani deger-
lendirilerek optik sinir iglevi ortaya konur. Fundus fotografi ve
optik kohorens tomografi (OKT) takipte faydalidir.
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Resim 4: Sekonder optik atrofi

Oykii ve klinik muayene sonucunda optik atrofinin nedeni
ortaya konamadiysa beyin ve orbita MR incelemesi gereklidir.
[zole ve agiklanamayan optik atrofisi olan 98 erigkin hastanin
incelendigi bir ¢aliymada, hastalarin %20’sinde kompresif pa-
tolojiler belirlenmistir.'*”’ Sifiliz, vitamin B-12 yetersizligi, folat
eksikligi, vaskiilit, sarkoidoz ve agir metal zehirlenmesi gibi
hastaliklarin arastirilmasi nadir de olsa teshis koydurucudur.

Diyabete sekonder gelisen NA-AION, NA-PION ve DP degi-
sen siddette optik atrofiye yol agarlar. Herediter veya konjenital
hastaliklarda goriilen optik atrofide (primer optik atrofi) optik
disk sinirlar1 belirgin iken (Resim 3), NA-AION ve DP gibi se-
konder hastaliklar sonucunda gelisen optik atrofide (sekonder
optik atrofi) disk sinurlari silik izlenir (Resim 4).

Wolfram sendromu; jiivenil diabetes mellitus, diabetes in-
sipidus, optik atrofi, isitme kayb1 ve nérodejenerasyon ile ka-
rakterize otozomal resesif genetik hastaliktir.**¢) Bu hastalik-
lardan; DM ve optik atrofi ilk on yasta, diabetes insipidus ve
sensdrinoral igitme kaybr ikinci on yagta ortaya ¢ikar.*

Wolfram sendrom’lu hastalarda norodejenerasyon siireci
ilerleyicidir."** Koktekir ve ark. Wolfram sendrom’lu hastalarda
OKT kullanarak retinal hasarin kantifiye ve takip edilebilece-
gini bildirmiglerdir.*”’ Bu ¢aliyma Wolfram sendrom’lu hasta-
larda retina sinir lifi kalinligini (RSLK) kantitatif olarak deger-
lendiren ilk calismadir. Koktekir ve ark. bu hastalarda RSLK ve
makiiler kalinlik degerlerinin sirasiyla ortalama 42.2+5.6 um
ve 145+15 um olarak bildirerek, degerlerin beyaz irk ortalama-
sinin altinda oldugunu 6ne siirmiglerdir.

Wolfram sendromu’nun ayiric tanisinda; mitokondrial has-
taliklar, mutant WEFSI geni ile ortaya ¢ikan sagirhik, otozomal
dominant optik sinir atrofisi, Friedreich ataksi, Bardet-Biedl
sendromu ve Alstrém sendromu diigiiniilmelidir. Oykii, aile
oykiisii ve tibbi muayene teshiste esastir. Ozellikle 16 yastan
kiictik hastalarda optik atrofi ve DM birlikte goriildiigtinde
Wolfram sendromundan siiphelenilmelidir. Kesin teshis i¢in
WES1 ve WFS2 mutasyonlarinin arastirildigi genetik testler
mevcuttur.”” Tip 1 DM teghisi alan hastalarin %5’inde gergek
teshisin Wolfram sendromu oldugu bildirilmigtir.*

Wolfram sendromlu hastalarda gériilen DM, insiilin bagim-
lidir fakat Tip 1 DM’ye gore mikrovaskiiler komplikasyonlara
daha az rastlanir.”*”’ Wolfram sendromunun, heniiz kesin teda-

visi yoktur ama erken teshisi hastalarin yagam kalitesini arttirir.
[70]
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Diyabet hastalarinda optik atrofi degerlendirilirken, diya-
betik retinopati tedavisi amaciyla uygulanan panretinal fo-
tokoagiilasyon (PRF) ve pars palana vitrektominin de (PPV)
optik atrofiye neden olabilecegi hatirlanmalidir. PRF tedavisi
geciren gozlerde peripapiller sinir lifi katinda incelme oldugu
tespit edilmigtir.”") PRF esnasinda; lazerin optik disk {izerine
veya yakinina uygulanmasi neticesinde optik noropati gelisebi-
lir, retinanin ince oldugu ya da artmis pigmentasyon nedeniyle
enerjinin fazla absorbe edildigi alanlarda retina sinir lifi hasar1
meydana gelebilir.

Komplikasyonsuz neticelenen PPV operasyonlar1 sonrasin-
da, ¢ogunlukla optik disk soluklugu veya optik atrofinin eslik
ettigi, aciklanamayan gorme alani defektleri goriilme orani
%14dir."” Ortaya ¢ikan optik sinir degisikliklerinin, PPV
esnasinda okiiler perfiizyonun azalmast ile iligkili oldugu 6ne
striilmistir.”*!

SONUC

Diinyada ve iilkemizde DM prevalansi giderek artmakta ol-
dugundan g6z hekimlerinin DM’ye bagli optik sinir kompli-
kasyonlari ile daha sik kargilasacag: beklenmektedir. Diyabetin
eslik ettigi DP ve NA-ION durumlarinda, glisemik kontrol, uy-
gulanacak en 6nemli ve etkili adimdir. DP ve NA-AION tedavi-
sinde IVTA, IVB ve IVR uygulamalar1 ve megadoz intravenéz
steroid uygulamalari ile olumlu sonuglar bildiren olgu serileri
mevcuttur fakat bu tedavi yontemleri heniiz kontrollii ¢alisma-
lar ile degerlendirilmemistir.

Optik atrofi degerlendirilirken, 6ykii ve klinik muayene ¢o-
gunlukla nedeni ortaya koymamizi saglar. Oykii ve klinik mu-
ayene ile teshis konulamayan olgularda MR gereklidir. DM ve
optik atrofi tespit edilen 16 yastan gen¢ hastalarda Wolfram
sendromu mutlaka diisiiniilmelidir. Wolfram sendromu teghi-
si i¢in ¢ogu zaman 6ykii ve klinik muayenenin yeterli oldugu
unutulmamalidir.
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