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Tek Tarafli Non-Arteritik On Iskemik Optik Noropati
Geciren Olgularin Diger Gozlerine Ait Gorsel Uyarilmis
Potansiyeller

Pattern Visual Evoked Potentials in the Fellow Eye of Patients with
Unilateral Non-Arteritic Anterior Ischemic Optic Neuropathy

Elif Demirkiling Biler, Emine Kaya, Filiz Afrashi, Onder Uretmen
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, G6z Anabilim Dali, zmir, Tiirkiye

Ozet

Amag: Tek tarafli non-arteritik 6n iskemik optik noropati (NAION) gegiren olgularin diger gézleri ile normal kontrol grubunun desen
gorsel uyarilmig potansiyel (VEP) sonuglar: agisindan kargilagtirilmasi.

Gereg ve Yontem: Calismaya tek goziinde NAION saptanmig 30 hastanin saglikli gozleri (Calisma grubu) ile rastgele secilmis yas ve
cinsiyet uyumlu 30 olgunun birer gozleri (Kontrol grubu) dahil edildi ve desen VEP kayitlar: alindi. P100 dalga latans ve amplitiitler
agisindan gruplar kargilagtirildi. Sonuglar t-testi ile istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calisma grubundaki hastalarin 16’s1 (%53,3) erkek, 14’ti (%46,7) kadin; kontrol grubundaki olgularin 17’si (%56,7)
erkek, 13°ii (%43,3) kadindi. Caligma grubundaki olgularin ortalama yag1 57,9+9,06 iken, kontrol grubunun ortalama yag1 56,7+9,23
idi. Calisma ve kontrol gruplari arasinda diizeltilmis en iyi gorme keskinligi deZerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu (p=0,261). Desen VEP kayitlari degerlendirildiginde, ¢aliyma grubunda p100 dalga latans ortalamasi 112,4+16,7 msn; kontrol
grubundaki olgularin p100 dalga latans ortalamasi 101,9+1,6 msn olarak saptandi (p=0,03). Caligma grubunda p100 dalga amplitiitii
7,03+3,85 pV olarak izlenirken, kontrol grubunda bu deger 9,63+2,6 pV olarak bulundu (p=0,003).

Sonug: Galismamizda, tek tarafli NAION gegiren olgularin diger gozlerindeki desen VEP kayitlarinda kontrol grubuna kiyasla p100
dalga latansinda uzama ve amplitiitiinde azalma izlenmistir. Etiyolojide, ge¢irilmis iskemiye bagli aksonal kayip, diger goziin subklinik
etkilenme ihtimali veya yaygin mikroanjiopatik serebral hastalik varlig1 diigtiniilmiigtiir. (Turk J Ophthalmol 2014; 44: 15-8)
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Summary

Objectives: To compare the results of pattern reversal visual evoked potentials (VEP) in the fellow eye of patients with unilateral non-
arteritic anterior ischemic optic neuropathy (NAION) and in the eyes of age-and sex-matched healthy control group.

Materials and Methods: Fellow eyes of 30 patients (study group) with unilateral NAION and 30 age-and sex-matched healthy
controls (control group) were included in the study. Pattern VEP was recorded and the p100 latencies and amplitudes were obtained.
Differences between groups were statistically evaluated using t-test.

Results: In the study group, there were 16 (53.3%) men and 14 (46.7%) women, whereas there were 17 (56.7%) men and 13 (43.4%)
women in the control group. Mean age of the patients in the study and control groups was 57.9+9.06 and 56.7 +9.23 years, respectively.
There was not any statistically significant difference regarding mean best-corrected visual acuity between the two groups (p=0.261).
The mean P100 latency was 112.4+16.7 ms in the study group and 101.9+1.6 ms in the control group (p=0.03). P100 amplitudes were
decreased in the study group compared with the control group (7.03+3.85 uV versus 9.63+2.6 pV) (t-test, p=0.003).

Conclusion: In our study, we determined that P100 latencies were prolonged and P100 amplitudes were decreased in the fellow eyes
of patients with unilateral NAION compared with the healthy control subjects. These data could suggest axon loss due to ischemia,
influenced visual cortex response, or subclinical involvement of the fellow eye. These findings could also give a clue to predict the risk
of contralateral involvement. (Turk J Ophthalmol 2014; 44: 15-8)
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Giris

Non-arteritik 6n iskemik optik néropati (NAION), optik
sinirin 6n kismini besleyen kiiciik damarlarin tikanikligindan
kaynaklandig: diisiintilen, iskemik hasara bagli gelisen akut veya
subakut bir optik noropatidir. Semptomlari akut, tek tarafls,
genellikle agrisiz gorme kaybidir. Iskemik optik néropatinin
en stk rastlanan tipi ve 50 yag lizerinde goriilen akut optik
noropatilerin en sik sebebi olup, NAION geciren olgularin,
diger gozlerinde atak gegirme riski 9%15-%42 arasinda
bildirilmektedir.1-5> Diger gozde atak gecirme riskini arttiran
ozellikler ve gercek patofizyolojik mekanizma tam olarak
bilinmemektedir.>-9

Gorsel  yollarin
objektif olmast nedeniyle hassas bir yontem olarak kabul
edilmekte, NAION’nin tanisinda ve ayirict tanida, klinik
muayene bulgularina ek olarak gérsel uyarilmis potansiyel (VEP)
testi degerli bilgiler vermektedir.5.10 Literatiirde, NAION'li
olgulardaki desen VEP degigiklikleri ile ilgili bir¢ok caligma
olmasina ragmen, bu hastalarin diger gozlerindeki desen VEP
degisiklikleri ile ilgili fazla caligma mevcut degildir.

Biz bu calismada, tek tarafli NAION gegiren olgularin,
herhangi bir yakinma ve klinik muayene bulgusu olmayan diZer
gozlerinden kaydedilen desen VEP sonuglarint saglikli kontrol
grubu ile kargilagtirarak, bu hastalarin diger gozlerinin optik
sinir iletimini degerlendirmeyi amagladik.

elektrofizyolojik  degerlendirilmesi,

Gereg ve Yontem

Klinigimizde, yapilan tetkik ve muayeneler ile konsultasyonlar
sonrast tipik tek tarafli NAION tanist konmug ve takibe alinmig
30 hastanin etkilenmemis gozleri (Caligma grubu) ile yag ve
cinsiyet uyumlu 30 saglikli olgunun birer gozleri (Kontrol grubu)
caligmaya dahil edildi. Hastalarin hicbirinde +3 diyoptriden
yiiksek refraksiyon kusuru ve ek okiiler patoloji mevcut degildi.
Tiim olgulara tam bir oftalmolojik muayene sonrasi, standart
test kosullari altinda desen VEP kaydi yapildi. Gorme keskinligi
degerleri Snellen eseline gore degerlendirildi. Desen VEP
kayitlari, hem hasta hem de kontrol grubu igin, Metrovision
(Monopack 3, France) elektrofizyoloji cihazi ile yapild:. Kayit i¢in
kullanilan giimiig elekerotlardan aktif olan: eksterna protuberentia
occipitalisin 2 c¢m iizerine, referans elektrot vertekse, toprak
elektrot ise alina yerlestirildi. Desen uyaran olarak, her bir karenin
kenar1 7 mm olan déniigiimlii dama tahtas: deseni kullanildi ve
goze gelis agis1 30 dk olarak ayarlandi. Patern uyaranlar 15 inglik
bir monitdr araciliiyla hastalara gosterildi ve hastalar gozleri ile
monitor arast mesafe 100 cm olacak sekilde izole oda icerisindeki
rahat bir koltuga oturtuldular. Ekran aydinlanmast 100 cd/m?2,
beyaz ve siyah kareler arasi kontrast %99, desen doniigiim hiz1 2/
sn, analiz siiresi 300 msn idi. Diger goz g1k alamayacak sekilde
kapatilarak bir gziin kayitlari elde edildi. Her bir olgu igin P100
dalgas: latans ve amplitiit degerleri kaydedildi ve 128 kaydin
ortalamasi alindi. Gruplar arasi yas, cinsiyet ve gorme keskinligi
dagilimindaki farkliliklarin incelenmesi ve elde edilen desen
VEP verilerinin istatistiksel olarak kargilastirilmasinda bagimsiz
gruplarda t testi kullanildi. p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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Caligmaya katilan tiim olgulardan Helsinki Deklarasyonu’na
uygun olarak bilgilendirilmis onam alind:.

Bulgular

Caligma grubundaki hastalarin 16’s1 (%53,3) erkek, 14'u
(%46,7) kadin; kontrol grubundaki olgularin 17’si (%56,7)
erkek, 13’ (%43,3) kadindi. Caligma grubundaki olgularin
ortalama yagt 57,9+9,06 iken, kontrol grubunun ortalama
yast 56,7+9,23 idi. Caligma ve kontrol gruplari arasinda yas
(Bagimsiz t testi, p=0,613) ve cinsiyet (Ki kare testi, p=0,491)
dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktu. Caligma grubundaki diizeltilmis en iyi gorme keskinligi
(DEIGK) ortalama 0,9+0,1 iken kontrol grubundaki olgularda
DEIGK ortalama 0,9+0,08 olup, gruplar arasinda DEIGK
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (Bagimsiz
t testi, p=0,261).

Desen VEP kayitlari  degerlendirildiginde, ¢alisma
grubundaki p100 dalga amplitiit ortalamasi, kontrol grubundaki
olgularin sonuglart ile kargilagtirildiginda istatistiksel agidan
anlamli bir farklilik mevcut idi (Bagimsiz t testi, p=0,003)
(Sekil 1). Caligma ve kontrol grubunun plO0 dalga latans
ortalamalar: kargilagtirildiginda, aradaki fark istatistiksel olarak
yine anlamli bulundu. (Bagimsiz t testi, p=0,03) (Sekil 2).

Tartisma

Cesitli calismalarda NAION olgularinda, AION gelisimine
yatkinlik yaratan, arteriyel hipertansiyon, noktiirnal arteriyel
hipotansiyon, diabetes mellitus, iskemik kalp hastalii,
hiperlipidemi, ateroskleroz gibi 6nemli sistemik risk
faktorlerinden  bahsedilmektedir.2-5,12-15  Bunun yaninda
yine AION gelisimine yol acan lokal anatomik risk faktorleri
bildirilmektedir.11,15-19  Arka siliyer arterlerin watershed
zonunun optik diske gore lokalizasyonu ve optik sinir bagini
besleyen damarlardaki vaskiiler bozukluklar yani sira, optik diskte
gukurluk bulunmamasi veya kiigiik bir cukur bulunmasi, sikigik
optik disk varlig1, belirtilen lokal risk fakedrlerindendir.3,11,17-19
Tleri siiriilen lokal risk fakeorleri her iki goz icin de gecerlidir ve
bu anatomik yapisal durum, klinik olarak herhangi bir bulgu
vermeyen, ancak VEP ile saptanan optik sinir iletiminde
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Sekil 1. Calisma grubuna ve kontrol grubuna ait p100 dalga amplitiit diizeylerinin
ortalama, standart sapma ve minimum-maksimum degerleri
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de uzamaya yol acabilir. Newman ve arkadaglarinin8, bir
gozlerinde NAION geciren hastalarda diger gozde de NAION
gelisme olasiligint degerlendiren ¢aligmalarinda bu oran %14,7
olarak bildirilmigtir. Hayreh tarafindan20 ilk defa tanimlanan
“baglangi¢ (incipient) NAION” varliginda ise NAION'lu
hastalarin %45’inde diger gozlerinde gorme kaybinin eglik
etmedigi asemptomatik bir optik disk 6demi bulunmakta olup
%75 inde kendiliginden diizelme bildirilmigtir.

NAION hastalarinda ilk defa Wilson21, elektrofizyolojik
verilerin detayli analizini yapmis ve hastalarin klinik olarak
tutulmayan gozlerinde VEP degerlerini normal olarak bildirmigtir.
Bagka caligmalarda da NAION'li hastalarin tutulan gozlerindeki
amplitiit diigiikliigii gosterilmis fakat diger gozlerinde belirgin
elekerofizyolojik degisim saptanmamugtir.22-25

Calismamizda NAION geciren olgularin diger gozlerindeki
desen VEP sonuglar: degerlendirildiginde ve ayn1 yas grubundaki
saglikli bireylerin sonuglariyla kargilagtirildiginda, p100
dalgasinin hem latans, hem de amplitiit degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli farkliliklar izlenmistir. Bu durum mevcut optik
diskteki anatomik faktorlere bagli olabilir. Yine NAION geciren
hastalarin diger gozlerinde de NAION gelisebilme olasilig
caligmalar arasinda farklilik gostermekte ve %15 ile %42
arasinda bildirilmektedir.>-9 Belki de hastalarin, baglangicta
etkilenmemis goézlerinde desen VEP’te pl00 dalga latansinda
uzama ve amplitiitiinde azalma olmasi, bu gozlerde NAION
gelisme riskinin daha yiiksek olmasi ile iligkilidir.

Bir calismada, gegirilmis tek tarafli NAION olan hastalarda,
fonksiyonel manyetik rezonans goriintilleme (MRG) ile yapilan
incelemeler sonrasi, kortikal reorganizasyon varligi incelenmig
ve klinik iyilesme esnasinda beyinde dinamik olaylarin varligi
ortaya konmugtur.26 Enflamatuar olaylarin 6n planda oldugu
ve atak sonrast gorme keskinlifinin normale yakin seviyelere
donmesinin beklendigi optik noritlerde bu zaten beklenen bir
bulgudur.27,28 Ote yandan, fonksiyonel MR goriintiileme ile,
NAION'lu hastalarda da patofizyolojik mekanizmadan bagimsiz
gorsel cevaplarda remodulasyon oldugu gosterilmis, optik sinir
hasarinin hangi goziin etkilendigine bakmaksizin, gérme korteks
cevaplarini etkiledigi ileri siiriilmiigtiir.26

Diger gozdeki desen VEP kayitlarindaki
agiklayabilecek bir diger goriig ise AION hastalarinda onemli

azalmay1

P100 Dalga Latansi
180

160 | 156
I

Ortatama: 1124 (111
A @pma TIRS

Ortalama: 1053
Std Sapmac 225

Grup 1 Grup 2

Sekil 2. Calisma grubuna ve kontrol grubuna ait p100 dalga latans diizeylerinin
ortalama, standart sapma ve minimum-maksimum degerleri

bir bulgu olan yaygin akson kaybi olup, iskeminin direk etkisi,
retinal gangliyon hiicre kaybina bagli Wallerian dejenerasyon ve
aksonlarin canlilig: igin gerekli olan oligodendrositlerin dliimiine
bagli demyelinizasyon gibi cesitli mekanizmalarla agiklanmaya
caligilmigeir.29 NAION lu hastalarda yapilan MRG ¢aligmalarinda,
bu hastalarin beyinlerinde, yaglanma ile en iligkili serebral lezyon
olan ve atrofik perivaskiiler demyelinizasyon zonlarini gésteren
beyaz cevher hiperintensite alanlarinin kontrol grubuna oranla
daha fazla oldugu saptanmugtir. 30,31 NAION'lu 30 hastada yapilan
bir bagka ¢aligmada ise MRG ile etkilenmis tarafa ait optik sinir ile
optik kiazmanin atrofisi ve eglik eden artmig kiazmal ve beyne ait
beyaz cevherde hiperintensite alanlari ile azalmig manyetik transfer
oranlari saptanmugtir.29 Bu sonuglari dogrultusunda, optik sinir
ve kiazmal atrofi ile birlikte olan serebral degisiklerin, altta yatan
bir mikroanjiopatiye sekonder hipoperfiizyon neticesinde de ortaya
cikmis olabilecegi ileri siiriilmiigtiir.29

NAION hastalarina ve deneysel olarak yaratilmig 6n
iskemik optik noropatiye ait histopatolojik verilerde optik sinir
boyunca retinal gangliyon hiicrelerinde ve oligodendrositlerde,
aksonal demiyelinizasyon ve Wallerian dejenerasyon ile iligkili
apopitozis varligi gosterilmistir.32:33 Sonuc olarak NAION
geciren hastalarin diger gozlerinde, desen VEP’te degisiklikler
izlenmektedir. Etiyolojide, muhtemelen gecirilmis iskeminin
optik kiazmayr da etkileyen aksonal kayba sebep olmast ve
asendan dejenerasyon, kortikal gorsel cevaplardaki degisiklikler
veya difer goziin subklinik etkilenmis olma ihtimali
diisiiniilmiigtiir. Bu bulgunun, diger gozde non-arteritik 6n
iskemik optik noropati gecirme riskiyle iliskili olup olmadig:
bilinmemektedir. Bu degisikliklerin 6neminin saptanmast igin
uzun siireli ve daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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