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ÖZ

Nonarteritik anterior iskemik optik nöropati (NAİON) 50 yaş üstünde en sık görülen optik nöropatidir. Optik sinirin kısa 
posterior siliyer arterlerle beslenen laminer veya retrolaminer kısmının enfarktının neden olduğu klinik durumdur. Altta 
yatan etiyoloji ve patofizyoloji yetersiz aydınlatılmıştır. NAİON için önerilen tedavilerin hepsi deneyseldir, tromboz, kan 
damarları, disk ödemi veya nöroproteksiyon üzerine etkili olduğu düşünülen geniş spektrumda ajanlar içerir. Günümüzde 
bu hastalık için uzun vadede kanıtlanmış etkili bir tedavi yoktur. Bu çalışmanın amacı nonarteritik iskemik optik nöropa-
tide geleneksel tedavi yöntemlerini ve güncel yenilikleri tartışmaktır.

Anahtar Kelimeler: İskemi, nonarteritik anterior iskemik optik nöropati, nöroproteksiyon, steroid.

ABSTRACT

Nonarteritic anterior ischaemic optic neuropathy (NAION) is the most common acute opticneuropathy in people older than 
50 years. The clinic condition is caused by infarction of the laminar or retrolaminar portion of the optic nerve head supplied 
by the short posterior ciliary arteries. The underlying aetiology and pathophysiology is poorly elucidated.Most treatments 
proposed for NAION are empirical and include a wide spectrum of agents presumed to effect on thrombosis, on the blood 
vessels, on the disc edema, or on the neuroprotection. Currently, there is no proven effective long-term treatment for this 
disorder. The aim of this review is to discuss the traditional treatment methods and current innovations in the nonarteritic 
ischemic optic neuropathy.
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GİRİŞ

İskemik optik nöropati (İON) inflamasyona, demiye-
linizasyona ve kompresyona bağlı olmayan akut ge-
lişen optik nöropatidir. Genellikle geri dönüşümsüz 
görme keskinliği ve görme alanı kaybına neden olur. 
İskemik optik nöropati optik sinirin etkilendiği seg-
mente göre anterior ve posterior olmak üzere ikiye 
ayrılır.  “Anterior iskemik optik nöropati’’ (AİON) op-
tik sinirin anterior segmentinin idiopatik iskemik et-
kilenmesine bağlı gelişen “diskte şişlik’’ ve peripapil-
ler hemoraji gibi değişikliklere yol açabilen klinik du-
rumları tarifler. İskemik optik nöropatilerin %90’ını 
AİON’ler oluşturur. Geri kalan %10’luk kısmı oluş-
turan posterior iskemik optik nöropatilerde ise optik 
sinirin retrobulber kısmı etkilenmiştir ve başlangıç 
döneminde optik sinir normal görünümdedir.1

AİON’ler arteritik ve non-arteritik olmak üzere iki 
alt gruba ayrılır. Arteritik AİON klasik olarak tem-
poral arterite bağlıdır ve oftalmolojik acillerdendir. 
Yıkıcı görme kaybını önlemek için hızla tanı konması 
ve tedavi edilmesi gereken bir hastalıktır.1

NAİON en sık görülen optik nöropati olup tipik ola-
rak yaşlı popülasyonu etkiler, genellikle 50-70 yaş 
arasında görülmesine karşın etkilenen hastaların 
%10’luk kısmı 50 yaş altındadır. Diyabetes mellitus 
(DM), migren ve sigara kullanımı hastalığın genç 
yaşta ortaya çıkmasına neden olan risk faktörleri-
dir. Yıllık insidansı 50 yaş üzerinde yüzbinde 2.3-
10.3, tüm yaş gruplarında ise prevelansı yüzbinde 
0.54’dür.2-4 NAION’de erkek ve kadınlar eşit olarak 
etkilenme eğilimine sahiptir. Çalışmaların çoğunda 
erkek oranı biraz daha yüksek görülmesine rağmen 
anlamlı bir fark bulunmamıştır, yani cinsiyet predis-
pozan bir faktör değildir.4-6

RİSK FAKTÖRLERİ

a. Ateroskleroz

En sık sorumlu tutulan risk faktörüdür. Bilindiği gibi 
serebrovasküler ve koroner arter hastalığı gibi diğer 
vazo-oklüziv hastalıklarında ana sebebidir. Diayebetes 
mellitus, hipertasiyon, hiperkolesterolemi, sigara kul-
lanımı ateroskleroza neden olan başlıca durumlardır.6-8 
Genişkatılımlı, çok merkezli, İskemik Optik Nöropati 
Dekompresyon Çalışmasında (İONDT) %60 hasta risk 
faktörlerinin bir veya daha fazlasına sahiptir.6

b. Protrombik durumlar (Antifosfolipid antikor 
sendromu, Protein S-ProteinC-Antitrombin III ek-
sikliği, Homosistinemi).6-8

c. Sistemik arteryel hipotansiyon

* Noktürnal hipotansiyon: Uyku sırasındaki fizyolo-
jik arteriyel hipotansiyon olup NAİON gelişimine 
neden olabilir. Hastaların %75’i sabah uyandıkla-
rı esnada görme kaybını fark ederler.9,14

* Antihipertansif medikasyon

* Diyaliz

* Malign hipertansiyonun aniden düzeltilmesi.10

* Ani kan kaybı ve hipovolemik tablolar.11

d. Vazospazm

Birçok metabolik olayın veya kan damarındaki lokal 
değişikliklerin tetiklediği kompleks bir olaydır.15

* Migrende posterior siliyer arterlerdeki vazospazm 
sonucu meydana geldiği düşünülmektedir.

* Uzamış uçak yolculuğunda ise azalmış oksijen ba-
sıncına bağlı vazospazm oluşur.

* Medikasyon (dekonjestan, intranazal anestezik-
ler) sonucu da oluşabilir.

e. Obstrüktif uyku-apne sendromu

Obstrüktif uyku-apne sendromunda iskemik nöropa-
tiye yol açan mekanizmalar hipoksemi, hiperkarbi, 
epinefrinin indüklediği vazokonstrüksiyon, artmış 
intrakraniyal basınç ve artmış platelet agregasyonu-
dur. Yapılan çalışmalarda AİON hastalarında kont-
rol grubuna göre anlamlı oranda daha fazla obstrük-
tif uyku-apne sendromu saptanmıştır.15,16

f. Medikasyon

* Sildenafil17

* İnterferon alfa18

* Sumatriptan19

g. Artmış intraoküler basınç

Oküler perfüzyonun azalmasına bağlı olarak AİON’ye 
neden olmaktadır.15

* Katarakt cerrahisi sonrası

* LASIK esnasında

* Açı kapanması glokomu

* Posner-Schlossman sendromu

h. Mikroorganizmalar

Klamidya pneumonia enfeksiyonunda NAİON için 
bir risk faktörü olduğu belirtilmektedir. Bu gram(-) 
bakteri histolojik kesitlerde aterosklerotik alanlarda 
ayrıca serolojik olarak da miyokard enfarktüsü ve 
inmesi olan hastalarda gösterilmiştir. Yapılan çalış-
malarda NAİON’si olan hastaların bir kısmında bu 
organizmanın titresi yüksek bulunmuştur.20

i. Optik diskin yapısı

NAİON patogenezinde önemli bir rol oynar. Küçük fiz-
yolojik çukurluğu olan veya fizyolojik çukurluktan yok-
sun gözler, küçük optik disk ve damar dallanma ano-
malileri NAİON için predispozisyon oluşturur. Yani 
anatomik disk yapısı NAİON için bir risk faktörüdür. 
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Bu disk konfigürasyonunun AİON patogenezine nasıl 
katkıda bulunduğu halen belirsizdir. Kalabalık diskin, 
disk vaskülarizasyonu üzerinde basınç oluşturduğu 
düşünülmektedir (skleral kompartman sendromu). 
Perfüzyondaki dalgalanmalar disk ödemi oluşturarak 
lokal iskemiye neden olur. Bu durum normal fizyolo-
jik çukurluğu olan gözlerde tolere edilirken fizyolojik 
çukurluktan yoksun riskli gözlerde diskte enfarkta ve 
görme kaybına yol açar. Çalışmalarda bu durum riskli 
disk yani ‘’disk at risk’’olarak tanımlanmıştır.12,13

PATOFİZYOLOJİ

Optik sinir başı santral retinal arter dallarından bes-
lenir. Lamina kribrozanın beslenmesi ise kısa poste-
rior siliyer arterlerden veya Zinn-Haller halkasından 
olur. Daha spesifik olarak prelaminar bölge peripa-
piller ve kısa posterior siliyer arterlerden beslenir. 
Laminar beslenme ise direkt kısa posterior siliyer ar-
terlerden veya Zinn-Haller halkasından olur. Bu hal-
ka sklera içerisinde yer alır ve optik siniri nöro-okü-
ler bileşkede çevreler. Halkanın kanlanması sayıları 
4 ile 8 arasında değişen posterior siliyer arterlerden, 
koroidal besleyici arterlerden ve perinöral-pial arter-
yel ağdan olur. Optik sinir başının venöz drenajı ise 
santral retinal venöz sistem tarafından sağlanır.21

Optik sinir başı kan akımı; kan akımına direnç, kan 
basıncı ve intraokülerbasınç olmak üzere üç paramet-
reye bağlıdır. Optik sinir başı kan akımının kontrolün-
de kısa posterior siliyer arterlerin terminal arteriolleri 
önemli rol oynar. Kan akımını çaplarının değiştirerek 
düzenlerler, yaniperfüzyon basıncı düşünce dilate ola-
rak kan akımını artırırken, arteriyel hipertansiyonda 
kan akımını azaltmak için vazokonstrüksiyon yapar-
lar. Böylece perfüzyon basıncı değişse bile kan akımı-
nı, kapiller basıncı ve beslenmeyi sabit tutarak otore-
gülasyonu sağlarlar. Arteriyel hipertansiyon, DM, ar-
teriyel hipotansiyon, ateroskleroz, hiperkolesterolemi, 
vazospazm, bölgesel vasküler endotelyal bozukluklar 
vebelirtilen diğer risk faktörleri otoregülasyonu boz-
maktadır. Otoregülasyon mekanizması bozuk olan 
gözlerde optik sinir başında iskemik hasar oluşma 
riski daha yüksektir. Prostanoidler, nitrik oksit, endo-
telin, anjiotensin, serbest oksijen radikalleri ve trom-
boksan A2 endotel kökenli vazoaktif ajanlardır. İske-
mi, endotel hücrelerinin nitrik oksit üretimini bozar ve 
endotelin düzeyini artırarak vazospazma neden olur.11

Patogenezde en çok kabul gören teori, sinir liflerinin 
ve destek yapıların sinir başında yapısal kalabalık 
oluşturmasıyla artan optik disk dolaşımındaki ye-
tersizlik, mevcut otoregülasyonda bozulmayla bera-
ber optik sinir başında vasküler yetersizliğe neden 
olmasıdır.9 Sonuç olarak vasküler yetersizliğe bağlı 
optik sinir başında iskemi ve enfarkt gelişir. Bu du-
rum iskemik optik nöropatili olguların histopatolojik 
incelemelerinde miyelin kılıfta dejenerasyon, aksonal 
ödem, aksonal dejenerasyon ve lamina kribroza se-
viyesinde enfarktlar izlenmesiyle gösterilmiştir.9,22,23

TEDAVİ

NAİON’nin doğal seyri ile ilgili bilgilerin en güvenilir 
kaynağı olarak “Ischemic Optic Neuropathy Decomp-
ression Trial’’ (IONDT) sonuçları kabul edilmektedir. 
Görme kaybı başlangıçta maksimumdur, fakat %30 
hastada ileri dönem görme kaybı devam eder vebu ol-
gular progresif NAİON olarak sınıflandırılır.15 Daha 
önceki bilgiler NAİON atağı geçirenlerde görmenin 
düzelmesinin mümkün olmadığı yönündeydi. IONDT 
1995 yılındaki çalışmasında, takiplerde tedavisiz ya-
kın izlem yapılan 89 hastanın 38’inde (%42.7), 6 ay 
sonra görme keskinliğinde 3 sıra ve üzerinde artış 
gösterilmiştir. Kırk hastada (%44.9) çok az veya hiç 
değişim görülmemiş, 11 hastada (%12.4) 3 sıra ve 
üstü görme kaybı gösterilmiştir.24 İONDT’nin 2000 
yılında yaptığı çalışmada ise 24. aydaki takiplerde 
87 hastanın 27’sinde (%31) 3 sıra ve üzerinde görme 
artışı, 41’inde (%47.1) görme keskinliğinde hafif de-
ğişim ve 17’sinde (%21.8) 3 sıra ve üstü görme kes-
kinliğinde kötüleşme saptanmıştır. Yani uzun dönem 
takiplerde hastaların üçte birinde görme keskinliğin-
de üç veya daha fazla sıra artış görülmüştür.25 Has-
talığın bu doğal seyri herhangi bir tedavi modalitesi 
önerilirken göz önünde bulundurulmalıdır.15

NAİON hastalarında kanıtlanmış bir tedavi yöntemi 
bulunmamaktadır. Bu nedenle gerek medikal gerek-
se cerrahi birçok yöntem denenmiş ve halen denen-
mektedir. Bu yöntemleri etki mekanizmalarına göre 
sınıflandırabiliriz.

I. MEDİKAL TEDAVİ

A. ANTİAGREGAN VE TROMBOLİTİK AJANLAR

NAİON’de küçük arterial damarlarda oklüzyon gös-
terilememiş olmasına rağmen aspirin tedavisi NAİ-
ON hastalarında çok sık kullanılmaktadır. Kullanım 
amacı iskemik nöropati olan gözdeki görme kaybını 
düzeltmekten çok diğer gözde nöropati gelişmesini 
önlemek amacıyladır.27,28 Aspirinin NAİON geçiren 
gözlerde görme keskinliği üzerine olan etkisiyle ilgili 
çalışmalara bakıldığında;

Botelho ve ark.,26 NAİON gelişen hastaların bir kıs-
mına aspirin vermiş, diğer grubu ise tedavisiz takip 
etmiş iki grup arasında final görme düzeyinde ista-
tistiksel olarak anlamlı farklılık bulmamış ve aspiri-
nin final görme üzerine etkisinin olmadığı sonucuna 
varmışlardır.

Beck ve ark.,27 yaptıkları retrospektif çalışmada NAİ-
ON gelişen hastaların bir kısmına aspirin başlanmış, 
diğer grup ise tedavisiz izlemiş ve hastaların diğer 
gözlerinde NAİON gelişimi değerlendirilmiştir. 2 yıl 
sonunda diğer gözde NAİON aspirin alan grupta %7, 
almayan grupta %15 olarak saptanmıştır. Beşinci yıl-
da aspirin alan grupta NAİON %17, almayan grupta 
%20 olarak izlenmiştir. Bu çalışmaya göre aspirinin 
kısa dönemde etkili olabileceğini ancak uzun dönem-
de yarar sağlamadığı sonucuna varılmıştır.
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Solomon ve ark.,28 yaptıkları retrospektif çalışmada 
ise aspirin tedavisi alan grupta diğer gözde NAİON 
oranını 100 mg/gün doz için %38, 325 mg/gün doz 
alanlarda %18, tedavi almayan grupta ise %50 ora-
nını belirtmiş ve diğer gözdeki atağın aspirin alma-
yan grupta 63 ay içinde tedavi alan grupta ise 156 ay 
içinde oluştuğunu göstermişlerdir. Yani bu çalışmada 
aspirinin diğer göz üzerinde hem NAİON gelişim ris-
kini azalttığı hemde eğer gelişecekse bile bu süreyi 
geciktirme etkisinden bahsedilmiştir.

İONDT çalışmasında aspirinin diğer gözde nöropati 
gelişme üzerine yararlı bir etkisi olmadığının belirtil-
mesine karşın vasküler hastalıkları (stroke, myokard 
enfarktüsü vs.) önlemede yararlı etkisi olması nedeniyle 
NAİON’de kullanılması önerilmektedir. Klopidogrel, di-
piridamol, tiklopidin gibi aspirin dışındaki diğer antiag-
reganlarla ilgili sunulmuş bir çalışma bulunamamıştır.

Direkt trombin inhibitörü olan dabigatran etexilate 
kullanımı ile ilgili Schönfeld ve ark.,29 vaka sunu-
munda, pars plana vitrektomi sonrası NAİON gelişen 
olgularına 2x110 mg dabigatran etexilate (Pradaxa®) 
kullanılmış ve bu ilacın optik sinirin santral damar-
larında kan akımını hızlandırarak etki gösterdiğini 
ve sonuç olarak görme keskinliğinde artış saptadık-
larını belirtmişlerdir.

Trombolitik tedavi NAİON hastalarında çalışma-
lara bakıldığında pek yer bulamamıştır. Kajiwa-
ra ve ark.,30 tek vakalık olgu sunumunda yüksek 
doz ürokinaz, stellat gangliyon blokajı ile beraber  
14 gün uygulandığında görme keskinliğinin 0.1 düze-
yinden 0.9 düzeyine çıktığı görülmüştür. Bu kombi-
ne tedavinin AİON hastalarının erken dönemlerinde 
oküler kan dolaşımını arttırdığı ileri sürülmüştür.

B. NÖROPROTEKTİF AJANLAR

NAİON iskemik bir süreç ve bu sürecin sonunda optik 
sinir başındaki aksonlarda dejenerasyon ve kayıp oldu-
ğu bilindiği için aksonal koruma ve miyelin kaybının 
minimalize edilmesi için nöroprotektif ajan kullanımı 
gündeme gelmiş ve bu ajanlarla ilgili çalışmalar yapıl-
mıştır. Literatürlere bakıldığında; levodopa-karbidopa, 
brimonidin tartrate, vazopressin reseptör antagonistle-
ri, siliyer nörotrofik faktör (SNTF) ve eritropoetin (EPO) 
en çok gündeme gelen ve çalışma yapılan ajanlardır.

Levodopa-Karbidopa Kombinasyonu

Levodopa-Karbidopa kombinasyonunun, NAION has-
talarında kullanımı tartışma konusudur. Dopamin kan 
beyin bariyerini geçemediğinden tedavide prekürsörü 
olan levodopa kullanılır. Bu nedenle periferde dopa-
mine dönüşmesini önlemek amacıyla dekarboksilaz 
inhibitörleri (benserazid ya da karbidopa) ile birlikte 
kullanılır. Literatürdeki çalışmalarda, iskemik op-
tik nöropatide levodopanın nöroprotektif etkisinden  

yararlanıldığı belirtilmiştir. Ancak nöroproteksiyon ça-
lışmalarında levodopanın nöroprotektif bir ajan olmadı-
ğı ileri sürülmüştür.31,32 Diğer taraftan bazı kaynaklar-
da levodopanın etkisinin VEGF ilişkili damar geçirgen-
liğini inhibe ederek ortaya çıktığı görüşü bildirilmiştir.33

Johnson ve ark.,34 retrospektif  çalışmalarında, is-
kemik nöropati gelişiminden itibaren 45 gün içinde 
gelen NAİON’li hastalarına 3 hafta süreyle günde 3 
kez 100mg levodopa-25 mg karbidopa tedavisini uy-
gulamışlar, 6.ayın sonunda ilaç  tedavisi alan grupta 
%76.9, tedavisiz izlenen grupta ise %30 oranında gör-
me artışı sağlamışlardır. Yazarlar bu tedavinin gör-
sel sonucu olumlu etkilediğini vurgulamışlardır.

Öner ve ark.,35 çalışmasında ise levodopa-karbidopa-
nın bazı olgularda görme artışı sağlamasına rağmen 
bu etkinin ilacın kesilmesiyle beraber geri döndüğü 
ifade edilmiştir.

Şimşek ve ark.,36 yaptıkları çalışmada ise levodopa-
karbidopa kombinasyonunun görme artışı üzerinde 
etkisinin olmadığı, bununla beraber bu ilaçlara bağlı 
baş dönmesi, ortostatik hipotansiyon, kusma ve arti-
miler olabileceği bildirilmiştir.

Brimonidin Tartrate

Anti-glokomatöz bir ajan olan brimonidin tartrate 
uzun yıllardan beri glokom tedavisinde kullanılmakta 
ve nöroprotektif etkinliği vurgulanmaktadır. NAİON’li 
hastalarda da bu ajan denenmiştir.Wilhelm ve ark.,37 

topikal brimonidin tartrate’ı NAİON hastalarında kul-
lanmışlar ve kontrol grubuyla karşılaştırdıklarında 
anlamlı bir etkisinin olmadığını ileri sürmüşlerdir.

Danylkova ve ark.,38 yaptıkları çalışmada rat gözle-
rinde deneysel olarak NAİON oluşturmuş ve tedavi 
grubuna topikal %0.15 brimonidin tartrate, kontrol 
grubuna ise %0.9 NaCl tedavisi verilmişler.Histolojik 
kesitlerde brimonidin tartrate damlatılan gözlerde 
akson kaybının %56, kontrol grubunda ise iskemiye 
bağlı akson kaybının %71 olduğu ve bu durumun bri-
monidin tartrate’ın nöroprotektif etkisinden kaynak-
landığını belirtilmişlerdir.

Vazopressin Reseptör Antagonistleri

Deneysel olarak iskemik optik nöropati oluşturulan 
rat gözlerine peribulber olarak verilen vazopressin-1 
reseptör antagonistlerinin biyokimyasal ve ultrast-
rüktürel düzeyde optik sinir iskemi bulgularında dü-
zelmeye neden olduğu, aksonal dejenerasyonu azalt-
tığı saptanmıştır. Bu etkinin çalışmada vazopressin 
1 reseptör antagonistlerinin endotel hücrelerinden 
vazodilatatör ajanları stimüle ederek, optik sinir kan 
damarlarındaki vazospazmı geriye döndürmesi ile 
oluştuğu belirtilmiştir.39
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Siliyer Nörotrofik Faktör (SNTF) 

Retinal gangliyon hücreleri için nöroprotektif etkisi 
olduğu bilinen ajanlar içinde en çok çalışılan faktörler-
den biridir. Yapılan hayvan çalışmalarında SNTF’nin 
retinal gangliyon hücreleri üzerinde hem nöroprotek-
tif hemde aksonal rejenerasyon etkisi gösterilmiştir.40

Mathews41 kemirgenlerde deneysel olarak AİON oluş-
turmuş ve bir gün sonra bir grup kemirgene 0.75  μg int-
ravitreal SNTF enjeksiyonu uygulamıştır. Tedaviden 
15 gün sonra SNTF enjeksiyonu yapılan grupta kontrol 
gurubuna oranla anlamlı oranda daha az retinal gang-
liyon hücre kaybı olduğu saptanmıştır. SNTF’nin iske-
mik optik sinir hasarlarında retinal gangliyon hücreleri 
için nöroprotektif etkisi olduğu ve insan klinik çalışma-
larında da tedavide etkili olabileceği ileri sürülmüştür.

Eritropoetin (EPO)

Eritropoetin sinir sisteminin gelişiminde olduğu ka-
dar hasarlanmaya yanıt ve tamir sürecinde de önemli 
rolleri olduğu gösterilmiş bir bileşiktir. Çalışmalarda 
eritropoetinin apopitozisi önlediği ve nöroprotektif ol-
duğu bildirilmiştir.42 Literatürde AİON tedavisinde 
eritropoetin ile ilgili tek çalışma bulunmuştur. Mo-
darres 43 ve arkadaşları AİON gelişen ve semptom 
süresi bir aydan daha kısa olan 32 hastanın 32 gö-
züne 2000 ünite intravitreal EPO uygulamışlar. En-
jeksiyondan 6 ay sonra 27 gözde (%87) görme keskin-
liğinde artış olduğu belirtilen çalışmada 17 hastada 
(%54,8) görme keskinliğinde 3 sıra ve üstünde artış 
saptanmıştır. Enjeksiyonun ilk ayında hastaların 
%61’inde görme düzeyinde artma meydana gelmesine 
rağmen, 3. aydan sonra görmede bozulmalar başladı-
ğı belirtilmiştir. Buna rağmen son kontroldeki görme 
düzeyinin tedavi öncesi düzeyden daha iyi olduğu gö-
rülmüştür. İntravitreal EPO’nin NAİON tedavisinde 
güvenilir ve etkili olabileceği ancak etkisinin birkaç 
ay süreceği ve sonrasında azalabileceği belirtilmiştir.

C. HİPERBARİK OKSİJEN

Hiperbarik oksijen, kan akımının azaldığı dokulara 
ulaşan oksijen miktarını arttırarak nöronların prog-
ramlı hücre ölümünü engeller, ödemi azaltır. İskemi-
ye maruz kalmış dokularda, kandaki çözünmüş oksi-
jen miktarını arttırarak etkisini gösterir.

Arnold ve ark.,44 20 NAİON’li hastanın 22 gözünü 
dahil ettiği çalışmada,10 gün süresince günde 2 kez  
90 dk hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmış ve görme 
kaybı yönünden tedavi edilmeyen,27 hastadan oluşan 
kontrol grubuyla karşılaştırmıştır. Görme keskinli-
ğinde artış hiperbarik oksijen alan grupta yüksek ol-
masına rağmen gruplar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık olmadığı sonucuna varılmıştır.

Diğer taraftan Bojic ve ark.,45 olgu sunumlarında  
2 hastaya hiperbarik tedavisi uygulamış ve her iki 
vakada da görme keskinliğinde belirgin bir artış sap-
tandığını belirtmişlerdir.

Literatürde, NAİON hastaları için hiperbarik oksijen 
uygulaması ile ilgili yeterli yayın bulunamamıştır, 
dolayısıyla hiperbarik oksijen tedavisinin etkinliğini 
anlamak için daha fazla çalışmaya gerek vardır.

D. DİSK ÖDEMİNİ GERİLETEN VE KAPİLLER

GEÇİRGENLİĞİ AZALTAN TEDAVİLER

NAİON’de görülen disk ödemi optik sinir başında 
bulunan aksonların hasarına katkıda bulunabileceği 
için tedaviler bu ödem süresini kısaltmayı hedefler. 
Hayreh ve arkadaşları NAİON’li 591 hastanın 732 
gözünüçalışmaya almış ve NAİON’li gözlerde görme 
kaybının başlamasından disk ödeminin spontan rezo-
lüsyonuna kadar geçen süreyi ortalama 7.9 (5.8-11.4) 
hafta olarak tespit etmişlerdir. Ayrıca diyabeti olan 
hastalarda, olmayanlara göre ödem rezolüsyonunun 
daha geç ve NAİON başlamasından sonraki 2 hafta 
içinde steroid tedavisi alan hastalarda, tedavi alma-
yan kontrol grubunaödem rezolüsyonunun daha hızlı 
olduğunu gözlemlemişlerdir.46

Steroid Tedavisi: NAİON’lerde steroidlerin kul-
lanım amacı kapiller geçigenliği azarlatarak disk 
ödeminin daha hızlı çözünmesini sağlamaktır. Ödem 
azalınca diskteki sıkışıklık azalacak buda kapiller 
kompresyonun gerilemesine ve kan akımının tekrar-
dan oluşmasına neden olacaktır. Ancak akım başla-
masına rağmen iskemi süresince meydana gelen en-
farkt nedeniyle bazı aksonlar tekrar fonksiyonlarına 
kavuşamazlar. Steroidler NAİON hastalarında hem 
sistemik hemde intravitreal olarak kullanım alanı 
bulmuştur.

Sistemik Steroid Tedavisi: Rebolleda ve ark.,47 
yaptığı çalışmada, NAİON gelişen 10 hastaya nöro-
patinin erken dönemlerinde günlük 80 mg predni-
sontedavisi verilmiş, 27 hasta ise tedavi edilmeyip 
kontrol grubu olarak izlenmiştir. Takiplerde iki grup 
arasında gerek görme keskinliği, gerekse de görme 
alanında anlamlı bir farklılık izlenmemiştir. Ayrıca 
3 hastada steroide bağlı komplikasyon bildirmiş, bu 
nedenle bu çalışmada steroidin NAİON’de yararlı et-
kisinin olmadığı belirtilmiştir.

Huang ve ark.,48 yaptıkları hayvan çalışmasında, de-
neysel olarak kemirgenlerde iskemik optik nöropati 
oluşturmuş, tedavi grubuna 2 hafta süreyle intrape-
ritoneal metilprednisolon (MP) ve kontrol grubuna 
ise intraperitoneal salin enjeksiyonu uygulanmıştır. 
Post-enfarkt 4.haftada steroid tedavisi alan grupta 
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamlı 
oranda hem merkezi hemde mid-periferal retinada 
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kurtarılmış retinal ganglion hücresi olduğu saptan-
mıştır. Aynı zamanda optik sinirin fonksiyonunu 
flash VEP (visual-evoked potentials)  ile değerlendir-
mişler, P1 latansı süresini steroid tedavisi alan grup-
ta kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlam-
lı derecede kısa ölçmüşlerdir. Bu hayvan çalışmasıyla 
sistemik steroidlerin, retinal gangliyon hücreleri ve 
optik sinir fonksiyonu üzerinde nöroprotektif etkisi 
olduğunu bildirmişlerdir.

Menzi ve ark.,49 NAİON hastalarında erken dönemde 
yüksek doz sistemik steroid tedavisinin disk ödemi-
nin azalttığını ve görsel iyileşmeyi sağlandığını yap-
tıkları olgu sunumunda belirtmişlerdir.

Sistemik steroid kullanımı ile ilgili en geniş çalışma Hay-
reh ve ark.,50 tarafından yapılmıştır. Bu çalışmaya 613 
NAİON olgusu dahil edilmiş ve bunlardan 312 hastaya 
sistemik steroid tedavisi verilirken 301 hasta tedavisiz 
kontrol grubu olarak takip edilmiştir. Steroid tedavisi 
NAİON gelişiminden itibaren 2 hafta içinde verilmiştir. 
Başlangıçta 80 mg/gün prednison tedavisi başlanmış, 
2 hafta kullanımdan sonra her 5 günde ilaçdozu 10 mg 
azaltılarak 60 mg/gün’e düşülmüştür. Sonrasında 40 
mg’a kadar 5 günde 5 mg doz azaltımına gidilmiştir. 
Disk ödeminin tamamen rezolüsyonuna kadar steroide 
devam edilirken, ödem gerilemesinden sonra pednison 
hızla azaltılarak kesilmiştir. Bu çalışmada sistemik ste-
roid tedavisi uygulanan hastalarda disk ödemi rezolüs-
yonunun 6.8 haftada, kontrol grubunda ise 8.2 haftada 
gerçekleştiği belirtilmiştir. Tedavi edilen grupta diyabet 
veya başka sistemik vasküler hastalık varlığında ödem 
rezolüsyonunun daha geç olduğu bildirilmiştir. Sistemik 
steroid kullanan grupta görme düzeyinde artış hastala-
rın %69,8’inde olurken, kontrol grubunda bu oran % 40,5 
olarak saptanmıştır. Dolayısıyla bu çalışmada, sistemik 
steroidlerin hem disk ödemi rezolüsyonunu hızlandırdığı 
hemde görme keskinliğini iyileştirmede önemli rol oyna-
dıkları sonucuna varılmıştır.

İntravitreal Steroidler: NAİON hastalarında ste-
roidlerin intravitreal kullanımı, sistemik kullanımıy-
la aynı mekanizmayla etkisini gösterir. Kapiller ge-
çirgenliğe bağlı gelişen retinal ödem tedavisinde yay-
gın olarak kullanılan intravitreal triamsinolon ase-
tonid (IVTA), NAİON’li hastalarda da denenmiştir. 
İntravitreal uygulamanın en önemli yararı steroidle-
rin sistemik kullanımına bağlı olası yan etkilerinin 
önüne geçmektir. Ancak intravitreal uygulamalarda 
göz içi basıncı artışı, uygulama sırasında oluşabilecek 
komplikasyonlar uygulamanın en sık problemleridir. 
Oluşabilecek göz içi basıncı artışı optik sinir hasarını 
daha da arttırabilir.

Radoi ve ark.,51 NAİON tanılı 36 hastanın 21’ine 4mg 
IVTA tedavisi uygulamış, 15 hastayı ise tedavisiz 
kontrol grubu olarak izlenmiştir. 6.ayda görme kes-
kinliği, görme alanı karşılaştırıldığında tedavi alan 

grupta görme keskinliğinde artış ve görme alanın-
daki düzelme, tedavi edilmeyen gruptan istatistiksel 
olarak anlamlı derecede daha fazla olarak saptan-
mıştır. Ayrıca bu çalışmada enjeksiyondaki geçikme 
ile 6. ayda elde edilen görme düzeyleri arasında an-
lamlı bir ters korelasyon saptanmıştır.

Jonas  ve ark.,52 3 hastaya yüksek doz (20 mg) IVTA 
enjeksiyonu uygulamış ve enjeksiyondan sonra 5.ayda 
görme keskinliğini değerlendirdiklerinde anlamlı bir 
değişim olmadığını ayrıca bir hastada anti-glokomatöz 
ilaca gereksinim duyulacak bir göz içi basıncı artışı ol-
duğunu bildirmiştir.

Yaman ve ark.,53 NAİON’li 4 hastaya 4mg IVTA en-
jeksiyonu uygulamış ve sonuçlarını yayınlamıştır. 
Görme kaybının başlamasıyla enjeksiyon yapılma-
sı arasındaki sürenin 4 ile 10 gün arasında olduğu 
belirtilmiştir. 3.ayın sonunda görme düzeyleri tüm 
hastalarda artmış olup, herhangi bir komplikasyon 
bildirilmemiştir. Bu çalışmada NAİON hastalarında 
erken dönemde yapılacak bu tedavinin hasarı sınırla-
yabileceği ileri sürülmüştür.

Sohn ve ark.,54 NAİON’li 1 hastaya 4mg IVTA uygula-
mış ve sonucunu yayınlamıştır. Olgunun tedavi öncesi 
görme keskinliği Snellen eşeli ile 0.05 iken tedavi sonra-
sı 6. ayda 0.4’e yükselmiş ve enjeksiyondan 2 hafta son-
ra disk ödeminin tamamen kaybolduğu saptanmıştır.

Kaderli ve ark.,55 NAİON’li 4 hastaya 4 mg IVTA 
enjeksiyonu uygulamış, 6 hastayıda kontrol grubu 
olarak tedavisiz izlemiştir. Dokuzuncu ayda gör-
me keskinliğinin tedavi edilmeyen gruba göre daha 
yüksek olduğunu saptamışlar. Disk ödeminin tedavi 
alan grupta 3. haftada tamamen kaybolduğu, tedavi 
almayan grupta ise 4. hafta ile 3.ay arasında deği-
şen sürede gerilediği görülmüştür. Bu tedavinin disk 
ödemini düzelttiği ve görme keskinliğini arttırdığını, 
ancak görme alanında herhangi bir değişikliğe neden 
olmadığısonucuna varılmıştır.

Triamsinolon enjeksiyonu dışında intravitreal dexame-
tazon implantlarıda (IDI) NAİON tedavisinde kullanıl-
mıştır. Alten ve ark.,56 NAİON’li 3 hastaya IDI tedavisi 
uygulamış, tedavi sonrası 3. ay sonuçları değerlendiril-
miştir. Buna göre IDI’nin optik disk ödemini gerilettiği, 
ancak görme keskinliği, görme alanı ve VEP gibi fonksi-
yonel düzelmede fayda sağlamadığı saptanmıştır.

Vasküler Endoteliyal Growth Faktör  
İnhibitörleri (Anti-VEGF) 

İskemik optik nöropatili olgularda, iskemi ile iliş-
kili olarak göz içi vasküler endotelyal büyüme 
faktörü (VEGF) düzeyinde artış meydana gelir. 
Aynı zamanda vasküler permeabilite faktörü olan 
VEGF düzeyindeki artış, kapiller geçirgenliği art-
tırarak disk ödemi gelişiminde önemli rol oynar.  
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Bu nedenle VEGF’in inhibe edici bir ajan tarafından 
etkinliğinin ortadan kaldırılması, NAİON’ye bağlı disk 
ödeminin tedavisinde etkili olabilir. Literatüre bakıldı-
ğında NAİON’de bevacizumab, ranibizumab ve afliber-
cept kullanımı ile yapılmış yayınlar bulunmaktadır.

Bevacizumab: Monoklonal IgG yapısında antikor-
dur ve VEGF’ün tüm aktif izoformlarını bloke eder. 
NAİON’de bevacizumab kullanımı ile ilgili yapılan 
çalışmalara bakıldığında en geniş serinin Rootman57 
tarafından yapılan çalışmada olduğu görülmüş-
tür. Çalışmada NAİON olan 25 hasta irdelenmiştir,  
17 göze 1.25 mg intravitreal bevacizumab enjeksiyo-
nu uygulamış, 8 hasta kontrol grubu olarak alarak 
tedavisiz izlemiştir. İzlemlerde tedavi edilen grup ve 
kontrol grubu arasında görme keskinliği, görme ala-
nı ve optik koherens tomografideki (OKT) sinir lifi 
tabakası kalınlığında (RNFLT) anlamlı bir farklılık 
izlenmediği için NAİON hastalarında intravitreal be-
vacizumab enjeksiyonu önerilmemiştir. Prescott ve 
ark.,58 yaptıkları çalışmada da benzer şekilde intra-
vitreal bevacizumab tedavisinin, dramatik bir iyileş-
tirmeye neden olmadığı sonucuna varılmıştır.

Ayrıca bevacizumab ile ilgili literatür taranırken bir 
olguda bevacizumab enjeksiyonuna bağlı NAİON 
geliştiği görülmüştür. Ganssauge,59 anjioid çizgilere 
sekonder olarak gelişen koroidal neovaskülarizasyon 
için intravitreal bevacizumab uyguladığı hastada te-
daviden 2 hafta sonra NAİON geliştiğini yayınlamış-
tır. Bu hastada NAİON için küçük optik disk dışında 
risk faktörü olmadığı yazar tarafından belirtilmiştir.

Ranibizumab: İnsanlaştırılmış fare monoklonal an-
tikor fragmanıdır. IgG’nin sadece Fab, yani antijen 
bağlayan fragmanını içerir. Molekül ağırlığı düşük ol-
duğu için tüm retinal katlara geçebilir. Pece ve ark.,60 

yaptıkları çalışmada 3 NAİON’li hastaya 1-2 gün için-
de intravitreal ranibizumab enjeksiyonu yapılmış ve 
hastalar 1 yıl takip edilmiştir. Hastaların hepsinde 
disk ödeminin enjeksiyondan 1 hafta sonra rezolüs-
yona uğradığı görülmüştür. Hastalardan birinin baş-
langıçta iyi bir görme keskinliğine sahip olduğu ve 
santralde rölatif bir görme alanı defekti bulunduğunu 
belirten çalışmada, 1 yılın sonunda tüm görme fonk-
siyonlarında stabilizasyon sağlandığı vurgulanmıştır. 
Diğer 2 hastanın başlangıç görme düzeyi düşük olup, 
santralde absolü görme alanı defekti izlenmiş ve bu 
olgularda disk ödemi rezolüsyonuna rağmen optik 
atrofi görüldüğü için görme keskinliği ve görme alanı 
defektinde düzelme olmadığı belirtilmiştir. Bu çalışma 
sonucunda ranibizumabın disk ödemi rezolüsyonunda 
etkili ancak fonksiyonel iyileşme üzerinde etkinliğinin 
yetersiz olduğu sonucuna varılmıştır.

Bajin ve ark.,61 NAİON’li 4 hastaya görme kaybı gelişi-
minden itibaren 2 ila 15 gün içinde 0.5 mg intravitreal 
ranibizumab enjeksiyonu uygulamıştır. Enjeksiyon-
dan sonraki 3. ayda, 4 hastada da görme keskinliğinin 
arttığını, enjeksiyon öncesi ortalama görme keskinli-
ği 1.15±0.26 logMar Unit iken enjeksiyondan sonraki 
3. ayda 0.37±0.09 Log Mar Unit’e çıktığını görmüş-
ler ve OKT’de retinal sinir lifi tabakası kalınlığında 
(RNFLT) bütün olgularda belirgin azalma izlendiğini 
saptamışlar. Bu çalışmada intravitreal ranibizumabın 
erken dönemde başvuran NAİON’li hastalarda tedavi 
seçeneği olabileceği sonucuna varılmıştır.

Saatci ve ark.,62 16 hastanın 17 gözünü çalışmaya al-
mışlar ve görme kaybıyla intravitreal 0.5 mg ranibizu-
mab enjeksiyonun yapıldığı zaman arasındaki süreyi 
ortalama 7.5 gün (2-15 gün) olarak belirtmişlerdir.  
1 yıl süresince hastalar takip edilmiş olup enjeksiyon-
dan önceki görme keskinliği 1.45±0.88 log Mar Unit 
iken 1.yılın sonunda 0.77 ±0.70 log Mar Unit olarak 
ölçülmüştür. Hastaların görme keskinlikleri 1.yılda 
enjeksiyondan önceki döneme göre artış göstermiştir. 
OKT ile RNLFT değerlendirilmiş olup enjeksiyondan 
sonra izlem süresince tüm olgularda RNFLT’nin dra-
matik bir azalma gösterdiği görülmüştür (enjeksiyon-
dan önce 21±38 μm, 1. yılda 57±18 μm). Sonuç ola-
rak bu çalışmada da intravitreal ranibizumabın akut 
NAİON’de tedavi yöntemi olabileceği belirtilmiştir.

Aflibercept: Çözünebilir füzyon proteinidir (decoyre-
septör), VEGF-A üzerinde, VEGFR1 ve VEGFR2’nin 
bağlandığı bölgeye bağlanır. Tüm VEGF-A izoformla-
rınıve plasental büyüme faktörünü inhibe eder. Ay-
han ve ark.,63 intravitreal aflibercept enjeksiyonu ile 
ilgili tek vakalık bir sunum yapmıştır. NAİON gelişen 
hastaya görme kaybı geliştikten bir gün sonra 2mg 
intravitreal aflibercept enjeksiyonu yapılmış ve enjek-
siyondan 1 hafta sonra hastada görme keskinliğinin 
0.1’den 0.7’ye çıktığı, RNFLT’nin enjeksiyon sonrası 1. 
haftada 182.4 μm‘den 159.7 μm’ye düştüğü saptanmış-
tır. Üç aylık izlem süresince görme alanında dramatik 
düzelme görülmüştür. Dönmez ve ark.,64 tarafından 
yapılan çalışmada NAİON gelişen hastaya semptom-
ların ortaya çıkmasından 5 gün sonra intravitreal 2mg 
aflibercept enjeksiyonu uygulandığında, tedaviden 6 
hafta sonra görme keskinliğinin 3 metreden parmak 
sayma düzeyinden 0.2 seviyesine çıktığı saptanmıştır. 
Literatürde aflibercept ile ilgili başka bir çalışma bu-
lunamamıştır. Etkinlik ve güvenirliliğinin anlaşılabil-
mesi için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.

E. DİĞER MEDİKAL TEDAVİ YÖNTEMLERİ

Hemodilüsyon Tedavisi: Bu tedavinin amacı kan vis-
kozitesini azaltarak mikrosirkülasyonu düzenlemek ve 
doku perfüzyonunu arttırmaktır. Ayrıca hemodülisyon, 
enflamatuar yanıtı ve özellikle reperfüzyonla birlikte 
artış gösteren serbest oksijen radikallerinin oluşumunu 
azaltarak iskemi-reperfüzyon hasarını azaltır.65
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Wolf ve ark.,66 AİON gelişen, semptom süresi 2 haf-
tadan daha kısa olan 22 hastayı çalışmaya almış ve 
10 gün süresince günlük 250 ml hidroksietil nişasta 
ile birlikte pentoksifilini (oral:120 mg/gün, İ.V:300 
mg/gün) kombine ederek hemodilüsyon tedavisi uy-
gulamıştır. Tedaviden 10 gün sonra 7 hastada 2 sıra 
ve üstü görme keskinliğinde artma görülmüştür. Bu 
çalışmada hemodilüsyon tedavisinin arteriyo-venöz 
geçiş süresini kısalttığı ve plazma viskozitesini an-
lamlı oranda azalttığı belirtilmiştir. Hansen ve ark.,67 

çalışmalarında günlük asetilsalisilik asit ile beraber 
izovolemik hemodilüsyon tedavisinin AİON’li hasta-
larda görsel prognoz üzerinde olumlu bir etkiye sahip 
olduğunu belirtmişlerdir. Haas ve ark.,68 hemodilüs-
yon tedavisi uyguladığı NAİON hastalarının uzun 
dönem sonuçlarını değerlendirmiş ve bu tedavinin 
uzun dönemde görme keskinliği ile görme alanı üze-
rinde anlamlı bir etkisinin olmadığını ancak aynı 
gözde nüks ya da diğer gözde NAİON gelişme riskini 
azaltabileceğini belirtmiştir.

Sistemik ve Retrobulber Vazodilatatör Ajanlar: 
Tedavide denenmiş diğer yöntemlerden biridir. Fran-
cois ve ark.,69 yaptıkları çalışmaya 20 NAİON hasta-
sını dahil etmiştir. 8 hastaya sistemik vazodilatatör 
ajan (nikotinik asit ve asetilkolin), 4 hastaya sistemik 
vazodilatatör ile birlikte sistemik steroid, 3 hastaya 
retrobulber vazodilatatör ve bir hastaya retrobulber 
steroid tedavisi uygulanmış olup 4 hasta tedavisiz ta-
kip edilmiştir. Bu çalışmada NAİON geliştiği günde 
sistemik vazodilatatör tedavisi alan 2 olgunun dışın-
da vazodilatatör ajanların faydası görülmemiştir. Do-
layısıyla sadece erken dönemde uygulanan tedavinin 
görsel sonuçları artırabileceği belirtilmiştir.

Retrobulber Anisodamin Enjeksiyonu: Anisoda-
min “Anisodus tanguticus” olarak bilinen Tibet bitki-
sinden elde edilen bir alkaloid olup etkisini dopami-
nerjik sistem aktivasyonu yoluyla gösterdiği ve kan 
akım hızını arttırdığı belirtilmektedir.70

Zhu XQ ve ark.,71 NAION hastalarında uygulanan 
retrobulber anisodamin enjeksiyonunun nazal ve 
temporal kısa posterior siliyer arterler ile santral re-
tinal arter kan akım hızını etkili bir şekilde arttırabi-
leceğini saptamıştır.

Güçlendirilmiş Dışarıdan Kontrpulsasyon Tedavisi:  
Non-invaziv, mekanik ve dolaşım sistemini dışarıdan 
destekleyen bir yöntemdir. Alt ektremiteye bağlanan 
3 çift manşon diastol sırasında şişerek periferdeki 
kanın merkeze yönlendirilmesine katkıda bulunur ve 
kalbin iş yükünü azaltır.72

Zhu ve ark.,73 yaptıkları çalışmada 16 NAİON hasta-
sına günlük 1 saat güçlendirilmiş dışarıdan kontrpul-
sasyon tedavisini uygulamışlar. Tedavi uygulanan 
hastaların her iki gözünde santral retinal arter ve of-
talmik arter kan akımında anlamlı artış görülürken, 

göz içi basınçlarında azalma olduğu saptanmıştır. Te-
davi sonrası görme keskinliğinde artış ve görme ala-
nında mean deviasyonda azalma tespit edildiği, gör-
me keskinliğinde iyileşme ile kan akımı parametre-
leri arasında pozitif korelasyon olduğu bildirilmiştir.

II. CERRAHİ TEDAVİ

A. OPTİK SİNİR KILIF DEKOMPRESYON 
CERRAHİSİ

Optik sinir kılıf dekompresyonu (OSKD) nun perinö-
ral subaraknoid boşluk içerisindeki beyin-omurilik 
sıvısı basıncını azaltıp mevcut kompartman sendro-
munu rahatlatarak, yerel kan akımını iyileştirerek 
ve böylece hasarlı akson içindeki aksoplazmik akımı 
artırarak etkisini gösterebileceği düşünülmüştür.74

1989 yılında Sergott ve ark.,75 tarafından OSKD 
cerrahisinin NAİON’nin progresif formunda görme 
fonksiyonunu düzelttiği bildirilmiştir. Takiben bunu 
destekleyen çeşitli çalışmalar yayınlandıysa da bu 
sonuçların spontan düzelme oranlarından farklı ol-
madığı ve cerrahinin yarar sağlamayacağını savunan 
pek çok çalışma yayınlanmıştır.

Çok merkezli, randomize, prospektif çalışma olan 
IONDT’de görme keskinliği 20/64’den kötü olan 244 
NAİON’li hasta çalışmaya alınmış. 119 hastaya op-
tik sinir kılıf dekompresyon cerrahisi uygulanmış,  
125 hasta kontrol grubu olarak tedavisiz takip edil-
miştir. Altıncı ayda 3 sıra ve üstü görme artışı cerrahi 
yapılan grupta %32.6 iken, kontrol grubunda %42.7 
olarak saptanmıştır. Altıncı ayda 3 ve daha fazla 
sıra görme keskinliğinde kayıp riski cerrahi geçiren 
grupta %23.9 iken cerrahi olmayan grupta %12.4 bu-
lunmuştur. Bu çalışma sonucunda NAİON’de, OSKD 
cerrahisinin etkili olmadığı ve bu yöntemin terk edil-
mesi gerektiği bildirilmiştir.24

Dickersin76  yaptığı çalışmada, IONDT’ ye benzer so-
nuç bulunmuş ve OSKD cerrahisinin etkinliğine dair 
kanıt bulunamadığı sonucuna varılmıştır.

b. TRANSVİTREAL OPTİK NÖROTOMİ

Son yıllarda Soheilian ve ark.,77 NAİON olgularında 
optik sinirin prelaminer ve laminer bölgelerinde skle-
ral halkaya gevşetme yaparak mevcut kompartman 
sendromunu ortadan kaldırmaya yönelik transvitre-
al optik nörotomi uygulamışlar ve perfüze olmayan 
sinir liflerinin nekrozunun, konstrüksiyonu azalta-
rak önlenebileceğini öne sürmüşlerdir.Yazarlar olgu-
larında olumlu sonuç almalarına rağmen, konunun 
randomize klinik araştırmalara gereksinim gösterdi-
ğini sonucuna varmıştır.

SONUÇ

NAİON’nin patofizyolojik mekanizması tam olarak 
aydınlatılamadığı için hedefe yönelik tedavi yapıla-
mamakta, bu nedenle klinikte uygulanan tedaviler  
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deneysel olmaktan öteye geçememektedir. Antiagre-
gan ve trombolitik tedaviler,  yapılan çalışmalarda da 
gösterildiği gibi hastalığı tedavi etmekten uzaktır. An-
cak NAİON’li hastalar benzer risk faktörlerinden dola-
yı koroner arter hastalığı ve serebrovasküler hastalık 
içinde risk taşırlar. Bu nedenle tedavi için antiagregan 
kullanımı kardiyovaküler ve serebrovasküler hastalık-
lar içinde riski azaltabileceği için kullanılmasında ya-
rar olduğu söylenebilir. Nöroproteksiyona yönelik kul-
lanılan ajanlar umut vericidir,  yeni nöroprotektif ajan-
lar hayvan model çalışmalarında kullanılmaktadır.

Steroidler ve Anti-VEGF ajanlar tedavide oldukça ge-
niş yer bulmuştur. Kapiller sızıntıyı azalttığı için disk 
ödemini geriletmesi ve buna bağlı dolaşımın yeniden 
sağlanması hedeflenerek denenmiştir. Çalışmalara 
bakıldığında neredeyse tüm çalışmalarda steroidle-
rin ve Anti-VEGF’lerin disk ödeminin rezolüsyonunu 
hızlandırdığı görülmüştür. Fonksiyonel iyileşmeye 
bakıldığında bazı çalışmalarda fonsiyonel iyileşmeye 
etkili olduğu, bazı çalışmalarda ise herhangi bir etki-
sininolmadığı bildirilmiştir. Ancak tedaviye başlama 
süreside bu etkinlikte önemli rol oynayabilir. Fonksi-
yonel iyileşmenin görüldüğü çalışmalarda hastalara 
steroid ve Anti-VEGF tedavisinin daha erken dönem-
de (ilk 15 gün) verildiği dikkati çekmiştir.

Cerrahi yöntemler incelendiğinde, optik sinir dekomp-
resyon cerrahisinin tedavide yeri olmadığı söylenebilir. 
Transvitreal optik nörotominin tedavideki etkinlik ve 
güvenirliliği için ise daha fazla çalışma gerekmektedir.
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