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Non-Arteritik Anterior Iskemik Optik Noropati
Tedavisi ve Giincel Yenilikler

Nonarteritic Anterior Ischemic Optic Neuropathy
Treatments and Current Innovations

Omer KARTI', Eyyiip KARAHAN?, Murat UYAR?, Tuncay KUSBECI*

0z
Nonarteritik anterior iskemik optik noropati (NAION) 50 yas iistiinde en sik goriilen optik noropatidir. Optik sinirin kisa
posterior siliyer arterlerle beslenen laminer veya retrolaminer kisminin enfarktinin neden oldugu klinik durumdur. Altta

yatan etiyoloji ve patofizyoloji yetersiz aydinlatilmistir. NAION icin énerilen tedavilerin hepsi deneyseldir, tromboz, kan
damarlari, disk 6demi veya noroproteksiyon tizerine etkili oldugu diisiiniilen genig spektrumda ajanlar igerir. Giintimiizde
bu hastalik i¢in uzun vadede kanmitlanmis etkili bir tedavi yoktur. Bu ¢alismanin amaci1 nonarteritik iskemik optik néropa-
tide geleneksel tedavi yontemlerini ve giincel yenilikleri tartigmaktir.

Anahtar Kelimeler: Iskemi, nonarteritik anterior iskemik optik néropati, néroproteksiyon, 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.

Key Words: Ischemia, nonarteritic anterior ischaemic optic neuropathy, neuroprotection, steroid.
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GIRIS

Iskemik optik noropati (ION) inflamasyona, demiye-
linizasyona ve kompresyona baglh olmayan akut ge-
lisen optik noropatidir. Genellikle geri doniisiimsiiz
gorme keskinligi ve gorme alan1 kaybina neden olur.
Iskemik optik noéropati optik sinirin etkilendigi seg-
mente gore anterior ve posterior olmak tizere ikiye
ayrilir. “Anterior iskemik optik noropati” (AION) op-
tik sinirin anterior segmentinin idiopatik iskemik et-
kilenmesine bagli gelisen “diskte sislik” ve peripapil-
ler hemoraji gibi degisikliklere yol agabilen klinik du-
rumlan tarifler. Iskemik optik néropatilerin %9011
AION’ler olusturur. Geri kalan %10’luk kismi olus-
turan posterior iskemik optik néropatilerde ise optik
sinirin retrobulber kismi etkilenmigtir ve basglangic
doneminde optik sinir normal gérintiimdedir.!

AION’ler arteritik ve non-arteritik olmak iizere iki
alt gruba ayrilir. Arteritik AION klasik olarak tem-
poral arterite baghdir ve oftalmolojik acillerdendir.
Yikic1 gorme kaybini 6nlemek icin hizla tani konmasi
ve tedavi edilmesi gereken bir hastaliktir.!

NAION en sik goriilen optik néropati olup tipik ola-
rak yash popiilasyonu etkiler, genellikle 50-70 yas
arasinda gorilmesine kargin etkilenen hastalarin
%10'luk kism1 50 yas altindadir. Diyabetes mellitus
(DM), migren ve sigara kullanimi hastaligin geng
yasta ortaya cikmasina neden olan risk faktorleri-
dir. Yillik insidans1 50 yasg iizerinde yilizbinde 2.3-
10.3, tium yas gruplarinda ise prevelansi yiizbinde
0.54’dur.2* NAION’de erkek ve kadinlar egit olarak
etkilenme egilimine sahiptir. Caligmalarin ¢ogunda
erkek orani biraz daha yiiksek goriilmesine ragmen
anlamli bir fark bulunmamaistir, yani cinsiyet predis-
pozan bir faktor degildir.*¢

RISK FAKTORLERI
a. Ateroskleroz

En sik sorumlu tutulan risk faktéridir. Bilindigi gibi
serebrovaskiiler ve koroner arter hastaligi gibi diger
vazo-okliiziv hastaliklarinda ana sebebidir. Diayebetes
mellitus, hipertasiyon, hiperkolesterolemi, sigara kul-
lanimi ateroskleroza neden olan baghca durumlardir.8
Genigkatilimli, cok merkezli, Iskemik Optik Noéropati
Dekompresyon Calismasinda (IONDT) %60 hasta risk
faktorlerinin bir veya daha fazlasina sahiptir.¢

b. Protrombik durumlar (Antifosfolipid antikor
sendromu, Protein S-ProteinC-Antitrombin III ek-
sikligi, Homosistinemi).58

c. Sistemik arteryel hipotansiyon

* Noktiirnal hipotansiyon: Uyku sirasindaki fizyolo-
jik arteriyel hipotansiyon olup NAION gelisimine
neden olabilir. Hastalarin %751 sabah uyandikla-
r1 esnada gorme kaybini fark ederler.%!4

*

Antihipertansif medikasyon

*

Diyaliz

*

Malign hipertansiyonun aniden diizeltilmesi.!

*

Ani kan kayb1 ve hipovolemik tablolar.!!
d. Vazospazm

Bir¢ok metabolik olayin veya kan damarindaki lokal
degisikliklerin tetikledigi kompleks bir olaydir.'

* Migrende posterior siliyer arterlerdeki vazospazm
sonucu meydana geldigi diisiiniilmektedir.

* Uzamis ugak yolculugunda ise azalmis oksijen ba-
sincina bagli vazospazm olusur.

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

e. Obstriiktif uyku-apne sendromu

Obstriiktif uyku-apne sendromunda iskemik néropa-
tiye yol acan mekanizmalar hipoksemi, hiperkarbi,
epinefrinin indiikledigi vazokonstriiksiyon, artmis
intrakraniyal basing ve artmig platelet agregasyonu-
dur. Yapilan calismalarda AION hastalarinda kont-
rol grubuna gore anlaml oranda daha fazla obstriik-
tif uyku-apne sendromu saptanmigtir.>16

f. Medikasyon

*  Sildenafil'”

* Interferon alfa®

*  Sumatriptan!®

g. Artmis intraokiiler basing

Okiiler perfiizyonun azalmasina bagh olarak AION’ye
neden olmaktadir.t®

*  Katarakt cerrahisi sonrasi

* LASIK esnasinda

*  Ac¢1 kapanmasi glokomu

* Posner-Schlossman sendromu
h. Mikroorganizmalar

Klamidya pneumonia enfeksiyonunda NAION icin
bir risk faktori oldugu belirtilmektedir. Bu gram(-)
bakteri histolojik kesitlerde aterosklerotik alanlarda
ayrica serolojik olarak da miyokard enfarktiisii ve
inmesi olan hastalarda gosterilmistir. Yapilan calis-
malarda NAION’si olan hastalarin bir kisminda bu
organizmanin titresi yiiksek bulunmustur.’

i. Optik diskin yapis1

NAION patogenezinde énemli bir rol oynar. Kiiciik fiz-
yolojik cukurlugu olan veya fizyolojik cukurluktan yok-
sun gozler, kiiciik optik disk ve damar dallanma ano-
malileri NAION icin predispozisyon olusturur. Yani
anatomik disk yapis1 NAION icin bir risk faktoridiir.
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Bu disk konfigiirasyonunun AION patogenezine nasil
katkida bulundugu halen belirsizdir. Kalabalik diskin,
disk vaskiilarizasyonu iizerinde basing olusturdugu
distnulmektedir (skleral kompartman sendromu).
Perfiizyondaki dalgalanmalar disk 6demi olusturarak
lokal iskemiye neden olur. Bu durum normal fizyolo-
jik cukurlugu olan gozlerde tolere edilirken fizyolojik
cukurluktan yoksun riskli gozlerde diskte enfarkta ve
gorme kaybina yol acar. Calismalarda bu durum riskli
disk yani “disk at risk”olarak tanimlanmigtir.1213

PATOFIiZYOLOJI

Optik sinir basi santral retinal arter dallarindan bes-
lenir. Lamina kribrozanin beslenmesi ise kisa poste-
rior siliyer arterlerden veya Zinn-Haller halkasindan
olur. Daha spesifik olarak prelaminar bélge peripa-
piller ve kisa posterior siliyer arterlerden beslenir.
Laminar beslenme ise direkt kisa posterior siliyer ar-
terlerden veya Zinn-Haller halkasindan olur. Bu hal-
ka sklera igerisinde yer alir ve optik siniri néro-okii-
ler bilegkede cevreler. Halkanin kanlanmasi sayilar:
4 ile 8 arasinda degisen posterior siliyer arterlerden,
koroidal besleyici arterlerden ve perinoéral-pial arter-
yel agdan olur. Optik sinir baginin venoz drenaji ise
santral retinal venoz sistem tarafindan saglanir.?

Optik sinir bag1 kan akimi; kan akimina direng, kan
basinc1 ve intraokiilerbasing olmak {izere {i¢ paramet-
reye baghdir. Optik sinir basi kan akiminin kontroliin-
de kisa posterior siliyer arterlerin terminal arteriolleri
onemli rol oynar. Kan akimini ¢aplarinin degistirerek
diizenlerler, yaniperfiizyon basinci diisiince dilate ola-
rak kan akimini artirirken, arteriyel hipertansiyonda
kan akimini azaltmak ic¢in vazokonstriiksiyon yapar-
lar. Boylece perfiizyon basinc degigse bile kan akima-
n1, kapiller basinc: ve beslenmeyi sabit tutarak otore-
giilasyonu saglarlar. Arteriyel hipertansiyon, DM, ar-
teriyel hipotansiyon, ateroskleroz, hiperkolesterolemi,
vazospazm, bolgesel vaskiiler endotelyal bozukluklar
vebelirtilen diger risk faktorleri otoregiilasyonu boz-
maktadir. Otoregilasyon mekanizmasi1 bozuk olan
gozlerde optik sinir basinda iskemik hasar olugsma
riski daha yiiksektir. Prostanoidler, nitrik oksit, endo-
telin, anjiotensin, serbest oksijen radikalleri ve trom-
boksan A2 endotel kokenli vazoaktif ajanlardir. Iske-
mi, endotel hiicrelerinin nitrik oksit tiretimini bozar ve
endotelin diizeyini artirarak vazospazma neden olur.!!

Patogenezde en ¢ok kabul goren teori, sinir liflerinin
ve destek yapilarin sinir basinda yapisal kalabalik
olusturmasiyla artan optik disk dolasimindaki ye-
tersizlik, mevcut otoregiilasyonda bozulmayla bera-
ber optik sinir baginda vaskiiler yetersizlige neden
olmasidir.? Sonug olarak vaskiiler yetersizlige baglh
optik sinir baginda iskemi ve enfarkt gelisir. Bu du-
rum iskemik optik noéropatili olgularin histopatolojik
incelemelerinde miyelin kilifta dejenerasyon, aksonal
6dem, aksonal dejenerasyon ve lamina kribroza se-
viyesinde enfarktlar izlenmesiyle gosterilmigtir.%?223

TEDAVI

NAION’nin dogal seyri ile ilgili bilgilerin en giivenilir
kaynag olarak “Ischemic Optic Neuropathy Decomp-
ression Trial” (IONDT) sonuclar: kabul edilmektedir.
Gorme kayb1 baglangicta maksimumdur, fakat %30
hastada ileri donem gérme kayb1 devam eder vebu ol-
gular progresif NAION olarak siniflandirilir.15 Daha
onceki bilgiler NAION atag1 gecirenlerde gormenin
diizelmesinin mimkiin olmadig yoniindeydi. [IONDT
1995 yilindaki ¢alismasinda, takiplerde tedavisiz ya-
kin izlem yapilan 89 hastanin 38’inde (%42.7), 6 ay
sonra gérme keskinliginde 3 sira ve tizerinde artis
gosterilmigtir. Kirk hastada (%44.9) cok az veya hic
degisim gorilmemis, 11 hastada (%12.4) 3 sira ve
iistii gorme kayb1 gosterilmistir.24 IONDT’nin 2000
yilinda yaptig1 calismada ise 24. aydaki takiplerde
87 hastanin 27’sinde (%31) 3 sira ve tizerinde gérme
artigi, 41'inde (%47.1) gorme keskinliginde hafif de-
gisim ve 17’sinde (%21.8) 3 sira ve usti gérme kes-
kinliginde kotiilesme saptanmistir. Yani uzun donem
takiplerde hastalarin ticte birinde gérme keskinligin-
de ii¢ veya daha fazla sira artig gorilmiistiir.2®> Has-
taligin bu dogal seyri herhangi bir tedavi modalitesi
onerilirken g6z oniinde bulundurulmaldir.®

NAION hastalarinda kanitlanmis bir tedavi yontemi
bulunmamaktadir. Bu nedenle gerek medikal gerek-
se cerrahi birgok yontem denenmis ve halen denen-
mektedir. Bu yontemleri etki mekanizmalarina gore
siniflandirabiliriz.

I. MEDIKAL TEDAVi
A. ANTIAGREGAN VE TROMBOLITIK AJANLAR

NAION’de kiiciik arterial damarlarda okliizyon gos-
terilememis olmasina ragmen aspirin tedavisi NAI-
ON hastalarinda ¢ok sik kullanilmaktadir. Kullanim
amac: iskemik noropati olan gozdeki gorme kaybini
diizeltmekten cok diger gozde noropati geligmesini
onlemek amaciyladir.’?¢ Aspirinin NAION geciren
gozlerde gorme keskinligi tizerine olan etkisiyle ilgili
calismalara bakildiginda;

Botelho ve ark.,2 NAION gelisen hastalarin bir kis-
mina aspirin vermis, diger grubu ise tedavisiz takip
etmig iki grup arasinda final gérme diizeyinde ista-
tistiksel olarak anlamli farklilik bulmamaig ve aspiri-
nin final gérme tizerine etkisinin olmadig1 sonucuna
varmiglardir.

Beck ve ark.,?” yaptiklar: retrospektif calismada NAI-
ON gelisen hastalarin bir kismina aspirin baslanmas,
diger grup ise tedavisiz izlemis ve hastalarin diger
gozlerinde NAION gelisimi degerlendirilmistir. 2 yil
sonunda diger gézde NAION aspirin alan grupta %7,
almayan grupta %15 olarak saptanmistir. Besinci y1l-
da aspirin alan grupta NAION %17, almayan grupta
%20 olarak izlenmigtir. Bu ¢calismaya gore aspirinin
kisa donemde etkili olabilecegini ancak uzun dénem-
de yarar saglamadigi sonucuna varilmistir.
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Solomon ve ark.,?® yaptiklar: retrospektif calismada
ise aspirin tedavisi alan grupta diger gozde NAION
oranint 100 mg/gin doz igin %38, 325 mg/gin doz
alanlarda %18, tedavi almayan grupta ise %50 ora-
nin1 belirtmis ve diger gozdeki atagin aspirin alma-
yan grupta 63 ay icinde tedavi alan grupta ise 156 ay
icinde olustugunu gostermislerdir. Yani bu calismada
aspirinin diger goz tizerinde hem NAION gelisim ris-
kini azalttign hemde eger gelisecekse bile bu siireyi
geciktirme etkisinden bahsedilmistir.

IONDT cahismasinda aspirinin diger gozde néropati
gelisme tizerine yararh bir etkisi olmadiginin belirtil-
mesine kargm vaskiiler hastaliklar1 (stroke, myokard
enfarktiisii vs.) nlemede yararh etkisi olmasi nedeniyle
NAION’de kullanilmas: énerilmektedir. Klopidogrel, di-
piridamol, tiklopidin gibi aspirin digindaki diger antiag-
reganlarla ilgili sunulmusg bir ¢calisma bulunamamstar.

Direkt trombin inhibitori olan dabigatran etexilate
kullanimi ile ilgili Schénfeld ve ark.,” vaka sunu-
munda, pars plana vitrektomi sonrast NAION gelisen
olgularina 2x110 mg dabigatran etexilate (Pradaxa®)
kullanilmis ve bu ilacin optik sinirin santral damar-
larinda kan akiminmi hizlandirarak etki gosterdigini
ve sonug olarak gorme keskinliginde artis saptadik-
larimi belirtmislerdir.

Trombolitik tedavi NAION hastalarinda calisma-
lara bakildiginda pek yer bulamamistir. Kajiwa-
ra ve ark.?’® tek vakalik olgu sunumunda yiiksek
doz turokinaz, stellat gangliyon blokaji ile beraber
14 giin uygulandiginda gorme keskinliginin 0.1 diize-
yinden 0.9 diizeyine ¢iktig1 gorilmistir. Bu kombi-
ne tedavinin AION hastalarinin erken dénemlerinde
okuler kan dolagimini arttirdig ileri suralmistur.

B. NOROPROTEKTIF AJANLAR

NAION iskemik bir siire¢ ve bu siirecin sonunda optik
sinir bagindaki aksonlarda dejenerasyon ve kayip oldu-
gu bilindigi icin aksonal koruma ve miyelin kaybinin
minimalize edilmesi i¢in néroprotektif ajan kullanimi
giindeme gelmis ve bu ajanlarla ilgili calismalar yapil-
mustar. Literatiirlere bakildiginda; levodopa-karbidopa,
brimonidin tartrate, vazopressin reseptor antagonistle-
ri, siliyer nérotrofik faktor (SNTF) ve eritropoetin (EPO)
en cok giindeme gelen ve ¢alisma yapilan ajanlardir.

Levodopa-Karbidopa Kombinasyonu

Levodopa-Karbidopa kombinasyonunun, NAION has-
talarinda kullanimi tartisma konusudur. Dopamin kan
beyin bariyerini gecemediginden tedavide prekiirsori
olan levodopa kullanilir. Bu nedenle periferde dopa-
mine donismesini Onlemek amaciyla dekarboksilaz
inhibitorleri (benserazid ya da karbidopa) ile birlikte
kullanmilir. Literatirdeki calismalarda, iskemik op-
tik noropatide levodopanin noroprotektif etkisinden

yararlamldig: belirtilmigtir. Ancak néroproteksiyon ¢a-
hismalarinda levodopanin néroprotektif bir ajan olmadi-
&1 ileri siirilmistiir.34*? Diger taraftan baz1 kaynaklar-
da levodopanin etkisinin VEGF iligkili damar gecirgen-
ligini inhibe ederek ortaya ¢iktigi goriisi bildirilmistir.33

Johnson ve ark.,? retrospektif c¢alismalarinda, is-
kemik noropati gelisiminden itibaren 45 giin iginde
gelen NAION’li hastalarina 3 hafta siireyle giinde 3
kez 100mg levodopa-25 mg karbidopa tedavisini uy-
gulamiglar, 6.ayin sonunda ila¢g tedavisi alan grupta
%'76.9, tedavisiz izlenen grupta ise %30 oraninda gor-
me artig1 saglamiglardir. Yazarlar bu tedavinin gor-
sel sonucu olumlu etkiledigini vurgulamiglardir.

Oner ve ark.,* calismasinda ise levodopa-karbidopa-
nin baz olgularda gorme artisi saglamasina ragmen
bu etkinin ilacin kesilmesiyle beraber geri dondiagi
ifade edilmistir.

Simgek ve ark.,* yaptiklar1 calismada ise levodopa-
karbidopa kombinasyonunun gérme artigi iizerinde
etkisinin olmadigi, bununla beraber bu ilaglara bagh
bag donmesi, ortostatik hipotansiyon, kusma ve arti-
miler olabilecegi bildirilmistir.

Brimonidin Tartrate

Anti-glokomatoz bir ajan olan brimonidin tartrate
uzun yillardan beri glokom tedavisinde kullanilmakta
ve noroprotektif etkinligi vurgulanmaktadir. NAIONli
hastalarda da bu ajan denenmistir.Wilhelm ve ark.,*”
topikal brimonidin tartrate’s NAION hastalarinda kul-
lanmiglar ve kontrol grubuyla karsilastirdiklarinda
anlaml bir etkisinin olmadigini ileri stirmiislerdir.

Danylkova ve ark.,?® yaptiklar1 calismada rat gozle-
rinde deneysel olarak NAION olusturmus ve tedavi
grubuna topikal %0.15 brimonidin tartrate, kontrol
grubuna ise %0.9 NaCl tedavisi verilmigler.Histolojik
kesitlerde brimonidin tartrate damlatilan go6zlerde
akson kaybinin %56, kontrol grubunda ise iskemiye
bagh akson kaybinin %71 oldugu ve bu durumun bri-
monidin tartratein néroprotektif etkisinden kaynak-
landigini belirtilmislerdir.

Vazopressin Reseptor Antagonistleri

Deneysel olarak iskemik optik néropati olusturulan
rat gozlerine peribulber olarak verilen vazopressin-1
reseptor antagonistlerinin biyokimyasal ve ultrast-
ritktiirel diizeyde optik sinir iskemi bulgularinda di-
zelmeye neden oldugu, aksonal dejenerasyonu azalt-
t181 saptanmigtir. Bu etkinin ¢aligmada vazopressin
1 reseptor antagonistlerinin endotel hiicrelerinden
vazodilatator ajanlar stimiile ederek, optik sinir kan
damarlarindaki vazospazmi geriye dondiirmesi ile
olustugu belirtilmigtir.*
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Siliyer Norotrofik Faktor (SNTF)

Retinal gangliyon hiicreleri icin noroprotektif etkisi
oldugu bilinen ajanlar i¢cinde en ¢ok caligilan faktorler-
den biridir. Yapilan hayvan ¢alismalarinda SNTF’nin
retinal gangliyon hiicreleri tizerinde hem noéroprotek-
tif hemde aksonal rejenerasyon etkisi gosterilmistir.*°

Mathews*! kemirgenlerde deneysel olarak AION olus-
turmus ve bir giin sonra bir grup kemirgene 0.75 pg int-
ravitreal SNTF enjeksiyonu uygulamigtir. Tedaviden
15 gtin sonra SNTF enjeksiyonu yapilan grupta kontrol
gurubuna oranla anlamh oranda daha az retinal gang-
liyon hiicre kaybi oldugu saptanmigtir. SNTF’nin iske-
mik optik sinir hasarlarinda retinal gangliyon hiicreleri
icin noroprotektif etkisi oldugu ve insan klinik ¢aligma-
larinda da tedavide etkili olabilecegi ileri sturilmiustiir.

Eritropoetin (EPO)

Eritropoetin sinir sisteminin gelisiminde oldugu ka-
dar hasarlanmaya yanit ve tamir siirecinde de 6nemli
rolleri oldugu gosterilmis bir bilesiktir. Caligmalarda
eritropoetinin apopitozisi 6nledigi ve noroprotektif ol-
dugu bildirilmistir.42 Literatiirde AION tedavisinde
eritropoetin ile ilgili tek ¢alisma bulunmustur. Mo-
darres 43 ve arkadaslar1 AION gelisen ve semptom
stiresi bir aydan daha kisa olan 32 hastanin 32 go-
ziine 2000 tnite intravitreal EPO uygulamiglar. En-
jeksiyondan 6 ay sonra 27 gozde (%87) gorme keskin-
liginde artis oldugu belirtilen ¢aligmada 17 hastada
(%54,8) gorme keskinliginde 3 sira ve tstiinde artis
saptanmistir. Enjeksiyonun ilk ayinda hastalarin
%61’inde gorme diizeyinde artma meydana gelmesine
ragmen, 3. aydan sonra gormede bozulmalar basladi-
g1 belirtilmistir. Buna ragmen son kontroldeki gorme
diizeyinin tedavi 6ncesi diizeyden daha iyi oldugu go-
rilmiistiir. Intravitreal EPO’nin NAION tedavisinde
givenilir ve etkili olabilecegi ancak etkisinin birkag
ay strecegi ve sonrasinda azalabilecegi belirtilmigtir.

C. HIPERBARIK OKSIiJEN

Hiperbarik oksijen, kan akiminin azaldig1 dokulara
ulasan oksijen miktarini1 arttirarak noéronlarin prog-
raml hiicre 6liimiinii engeller, 6demi azaltir. Iskemi-
ye maruz kalmig dokularda, kandaki ¢6ziinmiis oksi-
jen miktarimi arttirarak etkisini gosterir.

Arnold ve ark.,* 20 NAIONli hastanin 22 goziinii
dahil ettigi caligmada,10 giin siiresince ginde 2 kez
90 dk hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmig ve gérme
kayb1 yoniinden tedavi edilmeyen,?” hastadan olusan
kontrol grubuyla karsilagtirmistir. Gérme keskinli-
ginde artis hiperbarik oksijen alan grupta yiiksek ol-
masina ragmen gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik olmadig1 sonucuna varilmigtir.

Diger taraftan Bojic ve ark.,** olgu sunumlarinda
2 hastaya hiperbarik tedavisi uygulamis ve her iki
vakada da gorme keskinliginde belirgin bir artig sap-
tandigini belirtmislerdir.

Literatiirde, NAION hastalar icin hiperbarik oksijen
uygulamas: ile ilgili yeterli yayin bulunamamigtir,
dolayisiyla hiperbarik oksijen tedavisinin etkinligini
anlamak icin daha fazla calismaya gerek vardir.

D. DiSK ODEMINi GERILETEN VE KAPILLER
GECIRGENLIGI AZALTAN TEDAVILER

NAION’de goriilen disk 6demi optik sinir basinda
bulunan aksonlarin hasarina katkida bulunabilecegi
i¢in tedaviler bu 6dem stresini kisaltmay:1 hedefler.
Hayreh ve arkadaslar1 NAION’li 591 hastanin 732
goziiniicalismaya almis ve NAION'li gozlerde gorme
kaybinin baglamasindan disk 6deminin spontan rezo-
lisyonuna kadar gecen siireyi ortalama 7.9 (5.8-11.4)
hafta olarak tespit etmislerdir. Ayrica diyabeti olan
hastalarda, olmayanlara gore 6dem rezoliisyonunun
daha gec ve NAION baslamasindan sonraki 2 hafta
icinde steroid tedavisi alan hastalarda, tedavi alma-
yan kontrol grubunaédem rezoliisyonunun daha hizli
oldugunu goézlemlemislerdir.

Steroid Tedavisi: NAION’lerde steroidlerin kul-
lanim amaci kapiller gecigenligi azarlatarak disk
odeminin daha hizh coziinmesini saglamaktir. Odem
azalinca diskteki sikigiklik azalacak buda kapiller
kompresyonun gerilemesine ve kan akiminin tekrar-
dan olugsmasina neden olacaktir. Ancak akim bagla-
masina ragmen iskemi siiresince meydana gelen en-
farkt nedeniyle bazi aksonlar tekrar fonksiyonlarina
kavusamazlar. Steroidler NAION hastalarinda hem
sistemik hemde intravitreal olarak kullanim alani
bulmustur.

Sistemik Steroid Tedavisi: Rebolleda ve ark.,*’
yaptig1 calismada, NAION gelisen 10 hastaya noro-
patinin erken donemlerinde giinlik 80 mg predni-
sontedavisi verilmig, 27 hasta ise tedavi edilmeyip
kontrol grubu olarak izlenmigtir. Takiplerde iki grup
arasinda gerek gorme keskinligi, gerekse de gorme
alaninda anlamli bir farklilik izlenmemistir. Ayrica
3 hastada steroide bagl komplikasyon bildirmis, bu
nedenle bu calismada steroidin NAION’de yararl et-
kisinin olmadig: belirtilmistir.

Huang ve ark.,*® yaptiklar1 hayvan ¢calismasinda, de-
neysel olarak kemirgenlerde iskemik optik néropati
olusturmus, tedavi grubuna 2 hafta siireyle intrape-
ritoneal metilprednisolon (MP) ve kontrol grubuna
ise intraperitoneal salin enjeksiyonu uygulanmigtir.
Post-enfarkt 4.haftada steroid tedavisi alan grupta
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlaml
oranda hem merkezi hemde mid-periferal retinada
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kurtarilmig retinal ganglion hiicresi oldugu saptan-
migtir. Aynm1 zamanda optik sinirin fonksiyonunu
flash VEP (visual-evoked potentials) ile degerlendir-
migler, P1 latansi siiresini steroid tedavisi alan grup-
ta kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlam-
1 derecede kisa 6l¢miiglerdir. Bu hayvan ¢caligmasiyla
sistemik steroidlerin, retinal gangliyon hiicreleri ve
optik sinir fonksiyonu tzerinde noroprotektif etkisi
oldugunu bildirmiglerdir.

Menzi ve ark.,* NAION hastalarinda erken désnemde
yiiksek doz sistemik steroid tedavisinin disk 6demi-
nin azalttigini ve gorsel iyilesmeyi saglandigini yap-
tiklari olgu sunumunda belirtmiglerdir.

Sistemik steroid kullanimu ile ilgili en genis calisma Hay-
reh ve ark.,* tarafindan yapilmistir. Bu ¢calismaya 613
NAION olgusu dahil edilmis ve bunlardan 312 hastaya
sistemik steroid tedavisi verilirken 301 hasta tedavisiz
kontrol grubu olarak takip edilmistir. Steroid tedavisi
NAION gelisiminden itibaren 2 hafta icinde verilmistir.
Basglangicta 80 mg/giin prednison tedavisi baglanmis,
2 hafta kullamimdan sonra her 5 giinde ilagdozu 10 mg
azaltilarak 60 mg/gin’e diustlmistiir. Sonrasinda 40
mg’a kadar 5 ginde 5 mg doz azaltimma gidilmigtir.
Disk 6deminin tamamen rezoliisyonuna kadar steroide
devam edilirken, 6dem gerilemesinden sonra pednison
hizla azaltilarak kesilmistir. Bu calismada sistemik ste-
roid tedavisi uygulanan hastalarda disk 6demi rezoliis-
yonunun 6.8 haftada, kontrol grubunda ise 8.2 haftada
gerceklestigi belirtilmistir. Tedavi edilen grupta diyabet
veya bagka sistemik vaskiiler hastalik varhginda 6dem
rezoliisyonunun daha ge¢ oldugu bildirilmistir. Sistemik
steroid kullanan grupta gérme diizeyinde artis hastala-
rin %69,8'inde olurken, kontrol grubunda bu oran % 40,5
olarak saptanmistir. Dolayisiyla bu ¢calismada, sistemik
steroidlerin hem disk 6demi rezoliisyonunu hizlandirdig:
hemde gorme keskinligini iyilestirmede 6nemli rol oyna-
diklar sonucuna varilmigtir.

Intravitreal Steroidler: NAION hastalarinda ste-
roidlerin intravitreal kullanimai, sistemik kullanimiy-
la aym1 mekanizmayla etkisini gosterir. Kapiller ge-
cirgenlige bagh gelisen retinal 6dem tedavisinde yay-
gin olarak kullanilan intravitreal triamsinolon ase-
tonid (IVTA), NAION’li hastalarda da denenmistir.
Intravitreal uygulamanin en 6nemli yarar: steroidle-
rin sistemik kullanimina bagli olas1 yan etkilerinin
oniine gecmektir. Ancak intravitreal uygulamalarda
g0z ici basinc artisi, uygulama sirasinda olugabilecek
komplikasyonlar uygulamanin en sik problemleridir.
Olusgabilecek goz ici basinci artis optik sinir hasarini
daha da arttirabilir.

Radoi ve ark.,”* NAION tanili 36 hastanin 21’ine 4mg
IVTA tedavisi uygulamig, 15 hastay1 ise tedavisiz
kontrol grubu olarak izlenmistir. 6.ayda gérme kes-
kinligi, gorme alanmi karsilastirildiginda tedavi alan

grupta gorme keskinliginde artis ve géorme alanin-
daki diizelme, tedavi edilmeyen gruptan istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazla olarak saptan-
migtir. Ayrica bu ¢alismada enjeksiyondaki gegikme
ile 6. ayda elde edilen gorme diizeyleri arasinda an-
lamh bir ters korelasyon saptanmaistir.

Jonas ve ark.,”? 3 hastaya yiiksek doz (20 mg) IVTA
enjeksiyonu uygulamis ve enjeksiyondan sonra 5.ayda
gorme keskinligini degerlendirdiklerinde anlamli bir
degisim olmadigini ayrica bir hastada anti-glokomatoz
ilaca gereksinim duyulacak bir goz ici basinci artigi ol-
dugunu bildirmistir.

Yaman ve ark.,’® NAION’li 4 hastaya 4mg IVTA en-
jeksiyonu uygulamis ve sonuclarini yayinlamigtir.
Gorme kaybinin baglamasiyla enjeksiyon yapilma-
s1 arasindaki siirenin 4 ile 10 giin arasinda oldugu
belirtilmistir. 3.ayin sonunda gérme dizeyleri tim
hastalarda artmig olup, herhangi bir komplikasyon
bildirilmemistir. Bu ¢calismada NAION hastalarinda
erken donemde yapilacak bu tedavinin hasari sinirla-
yabilecegi ileri stirilmisgtiir.

Sohn ve ark.,”* NAION’li 1 hastaya 4mg IVTA uygula-
mis ve sonucunu yaymlamigtir. Olgunun tedavi oncesi
gorme keskinligi Snellen egeli ile 0.05 iken tedavi sonra-
s1 6. ayda 0.4’ yiikselmis ve enjeksiyondan 2 hafta son-
ra disk 6deminin tamamen kayboldugu saptanmigtar.

Kaderli ve ark. NAIONli 4 hastaya 4 mg IVTA
enjeksiyonu uygulamis, 6 hastayida kontrol grubu
olarak tedavisiz izlemistir. Dokuzuncu ayda gor-
me keskinliginin tedavi edilmeyen gruba gore daha
yiksek oldugunu saptamiglar. Disk 6deminin tedavi
alan grupta 3. haftada tamamen kayboldugu, tedavi
almayan grupta ise 4. hafta ile 3.ay arasinda degi-
sen siirede geriledigi goriilmustiir. Bu tedavinin disk
6demini diizelttigi ve gorme keskinligini arttirdigin,
ancak gorme alaninda herhangi bir degisiklige neden
olmadigisonucuna varilmistir.

Triamsinolon enjeksiyonu diginda intravitreal dexame-
tazon implantlarida (IDI) NAION tedavisinde kullanil-
mistir. Alten ve ark.,” NAION'l 3 hastaya IDI tedavisi
uygulamis, tedavi sonrasi 3. ay sonuclar1 degerlendiril-
migtir. Buna gére IDI'nin optik disk 6demini gerilettigi,
ancak gorme keskinligi, gorme alan1 ve VEP gibi fonksi-
yonel diizelmede fayda saglamadig1 saptanmistar.

Vaskiiler Endoteliyal Growth Faktor
Inhibitorleri (Anti-VEGF)

Iskemik optik néropatili olgularda, iskemi ile ilis-
kili olarak goz ici vaskiiler endotelyal biiyiime
faktori (VEGF) diizeyinde artis meydana gelir.
Aym1 zamanda vaskiiler permeabilite faktori olan
VEGF diizeyindeki artig, kapiller gecirgenligi art-
tirarak disk 6demi gelisiminde 6nemli rol oynar.
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Bu nedenle VEGF’in inhibe edici bir ajan tarafindan
etkinliginin ortadan kaldirilmasi, NAION’ye bagh disk
odeminin tedavisinde etkili olabilir. Literatiire bakildi-
ginda NAION’de bevacizumab, ranibizumab ve afliber-
cept kullanim ile yapilmig yayinlar bulunmaktadir.

Bevacizumab: Monoklonal IgG yapisinda antikor-
dur ve VEGFin tim aktif izoformlarini bloke eder.
NAION’de bevacizumab kullanimi ile ilgili yapilan
calismalara bakildiginda en genis serinin Rootman®’
tarafindan yapilan c¢alismada oldugu gorilmis-
tir. Calismada NAION olan 25 hasta irdelenmistir,
17 goze 1.25 mg intravitreal bevacizumab enjeksiyo-
nu uygulamig, 8 hasta kontrol grubu olarak alarak
tedavisiz izlemistir. Izlemlerde tedavi edilen grup ve
kontrol grubu arasinda gérme keskinligi, gérme ala-
m ve optik koherens tomografideki (OKT) sinir lifi
tabakas1 kalinliginda (RNFLT) anlamli bir farklilik
izlenmedigi icin NAION hastalarinda intravitreal be-
vacizumab enjeksiyonu onerilmemigstir. Prescott ve
ark.,’® yaptiklar: ¢caligmada da benzer sekilde intra-
vitreal bevacizumab tedavisinin, dramatik bir iyiles-
tirmeye neden olmadig1 sonucuna varilmigtir.

Ayrica bevacizumab ile ilgili literatiir taranirken bir
olguda bevacizumab enjeksiyonuna bagli NAION
gelistigi gorilmiustir. Ganssauge,”® anjioid ¢izgilere
sekonder olarak gelisen koroidal neovaskiilarizasyon
icin intravitreal bevacizumab uyguladigi hastada te-
daviden 2 hafta sonra NAION gelistigini yayinlamis-
tir. Bu hastada NAION icin kiiciik optik disk disinda
risk faktoria olmadig yazar tarafindan belirtilmistir.

Ranibizumab: Insanlastirilmis fare monoklonal an-
tikor fragmamidir. IgG’nin sadece Fab, yani antijen
baglayan fragmanini igerir. Molekil agirhig: disiik ol-
dugu i¢in tim retinal katlara gegebilir. Pece ve ark.,*
yaptiklar: calismada 3 NAION’li hastaya 1-2 giin icin-
de intravitreal ranibizumab enjeksiyonu yapilmis ve
hastalar 1 y1l takip edilmistir. Hastalarin hepsinde
disk 6deminin enjeksiyondan 1 hafta sonra rezoliis-
yona ugradig1 gorilmistir. Hastalardan birinin bas-
langicta iyi bir gorme keskinligine sahip oldugu ve
santralde rolatif bir gorme alam defekti bulundugunu
belirten ¢alismada, 1 yilin sonunda tiim gérme fonk-
siyonlarinda stabilizasyon saglandigi vurgulanmigtir.
Diger 2 hastanin baslangi¢ gérme diizeyi diisiik olup,
santralde absolii gérme alani defekti izlenmis ve bu
olgularda disk 6demi rezoliisyonuna ragmen optik
atrofi goruldigi icin gérme keskinligi ve gérme alani
defektinde diizelme olmadigi belirtilmigtir. Bu ¢alisma
sonucunda ranibizumabin disk 6demi rezoliisyonunda
etkili ancak fonksiyonel iyilesme tizerinde etkinliginin
yetersiz oldugu sonucuna varilmigtir.

Bajin ve ark.,! NAION’li 4 hastaya gérme kayb1 gelisi-
minden itibaren 2 ila 15 giin i¢inde 0.5 mg intravitreal
ranibizumab enjeksiyonu uygulamigtir. Enjeksiyon-
dan sonraki 3. ayda, 4 hastada da gorme keskinliginin
arttigini, enjeksiyon oncesi ortalama gérme keskinli-
gi 1.15+0.26 logMar Unit iken enjeksiyondan sonraki
3. ayda 0.37+0.09 Log Mar Unit’e ¢iktigini gérmiis-
ler ve OKT’de retinal sinir lifi tabakas: kalinhiginda
(RNFLT) butiin olgularda belirgin azalma izlendigini
saptamiglar. Bu calismada intravitreal ranibizumabin
erken dénemde bagvuran NAION’li hastalarda tedavi
secenegi olabilecegi sonucuna varilmistir.

Saatci ve ark.,*? 16 hastanin 17 g6ziini ¢caligmaya al-
miglar ve gérme kaybiyla intravitreal 0.5 mg ranibizu-
mab enjeksiyonun yapildigi zaman arasindaki siireyi
ortalama 7.5 giin (2-15 giin) olarak belirtmislerdir.
1 yil siiresince hastalar takip edilmis olup enjeksiyon-
dan onceki gorme keskinligi 1.45+0.88 log Mar Unit
iken 1.yi1lin sonunda 0.77 +0.70 log Mar Unit olarak
olcilmiustir. Hastalarin gorme keskinlikleri 1.y1lda
enjeksiyondan 6nceki doneme gore artis gostermistir.
OKT ile RNLFT degerlendirilmis olup enjeksiyondan
sonra izlem siiresince tiim olgularda RNFLT nin dra-
matik bir azalma gosterdigi gorilmiistir (enjeksiyon-
dan 6nce 21+38 pum, 1. yilda 57+18 pm). Sonug ola-
rak bu calismada da intravitreal ranibizumabin akut
NAION’de tedavi yontemi olabilecegi belirtilmistir.

Aflibercept: Coziinebilir fiizyon proteinidir (decoyre-
septor), VEGF-A iizerinde, VEGFR1 ve VEGFR2nin
baglandig bélgeye baglanir. Tim VEGF-A izoformla-
rimive plasental biiyiime faktorini inhibe eder. Ay-
han ve ark.,% intravitreal aflibercept enjeksiyonu ile
ilgili tek vakalik bir sunum yapmistir. NAION gelisen
hastaya gorme kaybi geligtikten bir giin sonra 2mg
intravitreal aflibercept enjeksiyonu yapilmis ve enjek-
siyondan 1 hafta sonra hastada gorme keskinliginin
0.1’den 0.7’ye ¢iktigi, RNFLT nin enjeksiyon sonrasi 1.
haftada 182.4 pm‘den 159.7 nm’ye diistiigi saptanmis-
tir. Uc aylik izlem siiresince gorme alaninda dramatik
diizelme gorilmustir. Dénmez ve ark.,® tarafindan
yapilan calismada NAION gelisen hastaya semptom-
larin ortaya ¢itkmasindan 5 giin sonra intravitreal 2mg
aflibercept enjeksiyonu uygulandiginda, tedaviden 6
hafta sonra gorme keskinliginin 3 metreden parmak
sayma diizeyinden 0.2 seviyesine ¢iktig1 saptanmigtir.
Literatiirde aflibercept ile ilgili bagka bir calisma bu-
lunamamigtir. Etkinlik ve giivenirliliginin anlagilabil-
mesi i¢in daha fazla calismaya ihtiyac vardir.

E. DIGER MEDIKAL TEDAViI YONTEMLERI

Hemodiliisyon Tedavisi: Bu tedavinin amaci kan vis-
kozitesini azaltarak mikrosirkiilasyonu diizenlemek ve
doku perfiizyonunu arttirmaktir. Ayrica hemodilisyon,
enflamatuar yamti1 ve ozellikle reperfiizyonla birlikte
artis gosteren serbest oksijen radikallerinin olusumunu
azaltarak iskemi-reperfiizyon hasarim azaltir.%
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Wolf ve ark.,% AION gelisen, semptom siiresi 2 haf-
tadan daha kisa olan 22 hastay:1 calismaya almis ve
10 giin siiresince giunlik 250 ml hidroksietil nisasta
ile birlikte pentoksifilini (oral:120 mg/giin, 1.V:300
mg/giin) kombine ederek hemodiliisyon tedavisi uy-
gulamigtir. Tedaviden 10 giin sonra 7 hastada 2 sira
ve lsti gorme keskinliginde artma gorilmugtiir. Bu
calismada hemodiliisyon tedavisinin arteriyo-venoz
gecis suresini kisalttigi ve plazma viskozitesini an-
laml oranda azalttigi belirtilmistir. Hansen ve ark.,*’
caligmalarinda giinliik asetilsalisilik asit ile beraber
izovolemik hemodiliisyon tedavisinin AION’li hasta-
larda gorsel prognoz iizerinde olumlu bir etkiye sahip
oldugunu belirtmiglerdir. Haas ve ark.,*® hemodiliis-
yon tedavisi uyguladign NAION hastalarinin uzun
donem sonuglarini degerlendirmis ve bu tedavinin
uzun donemde gorme keskinligi ile gorme alam tize-
rinde anlamli bir etkisinin olmadigini ancak ayni
gozde niiks ya da diger gozde NAION gelisme riskini
azaltabilecegini belirtmigtir.

Sistemik ve Retrobulber Vazodilatator Ajanlar:
Tedavide denenmis diger yontemlerden biridir. Fran-
cois ve ark.,® yaptiklar: calismaya 20 NAION hasta-
sin1 dahil etmistir. 8 hastaya sistemik vazodilatator
ajan (nikotinik asit ve asetilkolin), 4 hastaya sistemik
vazodilatator ile birlikte sistemik steroid, 3 hastaya
retrobulber vazodilatator ve bir hastaya retrobulber
steroid tedavisi uygulanmaig olup 4 hasta tedavisiz ta-
kip edilmistir. Bu calismada NAION gelistigi giinde
sistemik vazodilatator tedavisi alan 2 olgunun disin-
da vazodilatator ajanlarin faydasi gorilmemigtir. Do-
layisiyla sadece erken dénemde uygulanan tedavinin
gorsel sonuglar: artirabilecegi belirtilmigtir.

Retrobulber Anisodamin Enjeksiyonu: Anisoda-
min “Anisodus tanguticus” olarak bilinen Tibet bitki-
sinden elde edilen bir alkaloid olup etkisini dopami-
nerjik sistem aktivasyonu yoluyla gosterdigi ve kan
akim hizimi arttirdig: belirtilmektedir.™

Zhu XQ ve ark.,”* NAION hastalarinda uygulanan
retrobulber anisodamin enjeksiyonunun nazal ve
temporal kisa posterior siliyer arterler ile santral re-
tinal arter kan akim hizini etkili bir sekilde arttirabi-
lecegini saptamistir.

Giiclendirilmig Digaridan Kontrpulsasyon Tedavisi:
Non-invaziv, mekanik ve dolagim sistemini disaridan
destekleyen bir yontemdir. Alt ektremiteye baglanan
3 ¢ift mangon diastol sirasinda siserek periferdeki
kanin merkeze yonlendirilmesine katkida bulunur ve
kalbin ig ylkiini azaltir.™

Zhu ve ark.,™ yaptiklari calismada 16 NAION hasta-
sina gunlik 1 saat giiclendirilmis disaridan kontrpul-
sasyon tedavisini uygulamiglar. Tedavi uygulanan
hastalarin her iki goziinde santral retinal arter ve of-
talmik arter kan akiminda anlaml artig goriilirken,

goz i¢i basin¢larinda azalma oldugu saptanmigtir. Te-
davi sonras1 gorme keskinliginde artis ve gorme ala-
ninda mean deviasyonda azalma tespit edildigi, gor-
me keskinliginde iyilesme ile kan akimi parametre-
leri arasinda pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir.

II. CERRAHI TEDAVi

A. OPTIK SINiR KILIF DEKOMPRESYON
CERRAHISI

Optik sinir kilif dekompresyonu (OSKD) nun periné-
ral subaraknoid bosluk icerisindeki beyin-omurilik
s1vist basincimi azaltip mevcut kompartman sendro-
munu rahatlatarak, yerel kan akimin iyilegtirerek
ve boylece hasarli akson i¢indeki aksoplazmik akimi
artirarak etkisini gosterebilecegi dustinilmiigtiir.™

1989 yilinda Sergott ve ark.,” tarafindan OSKD
cerrahisinin NAION’nin progresif formunda gérme
fonksiyonunu dizelttigi bildirilmistir. Takiben bunu
destekleyen cesitli calismalar yayinlandiysa da bu
sonuclarin spontan diizelme oranlarindan farkl ol-
madig1 ve cerrahinin yarar saglamayacagini savunan
pek cok caligma yayinlanmigtir.

Cok merkezli, randomize, prospektif calisma olan
IONDT’de gorme keskinligi 20/64’den kotii olan 244
NAION’li hasta calismaya alinmis. 119 hastaya op-
tik sinir kihif dekompresyon cerrahisi uygulanmas,
125 hasta kontrol grubu olarak tedavisiz takip edil-
migtir. Altinc1 ayda 3 sira ve tistii gérme artisi cerrahi
yapilan grupta %32.6 iken, kontrol grubunda %42.7
olarak saptanmistir. Altinci ayda 3 ve daha fazla
sira gorme keskinliginde kayip riski cerrahi geciren
grupta %23.9 iken cerrahi olmayan grupta %12.4 bu-
lunmustur. Bu calisma sonucunda NAION’de, OSKD
cerrahisinin etkili olmadig1 ve bu yontemin terk edil-
mesi gerektigi bildirilmigtir.?*

Dickersin™ yaptig1 calismada, IONDT’ ye benzer so-
nuc¢ bulunmus ve OSKD cerrahisinin etkinligine dair
kanit bulunamadig: sonucuna varilmigtir.

b. TRANSVITREAL OPTiK NOROTOMI

Son yillarda Soheilian ve ark.,”” NAION olgularinda
optik sinirin prelaminer ve laminer bolgelerinde skle-
ral halkaya gevsetme yaparak mevcut kompartman
sendromunu ortadan kaldirmaya yonelik transvitre-
al optik nérotomi uygulamiglar ve perfiize olmayan
sinir liflerinin nekrozunun, konstriiksiyonu azalta-
rak onlenebilecegini 6ne siirmuslerdir.Yazarlar olgu-
larinda olumlu sonu¢ almalarina ragmen, konunun
randomize klinik arastirmalara gereksinim gosterdi-
gini sonucuna varmistir.

SONUC

NAION’nin patofizyolojik mekanizmas1 tam olarak
aydinlatilamadigr i¢cin hedefe yonelik tedavi yapila-
mamakta, bu nedenle klinikte uygulanan tedaviler
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deneysel olmaktan Gteye gecememektedir. Antiagre-
gan ve trombolitik tedaviler, yapilan calismalarda da
gosterildigi gibi hastalig: tedavi etmekten uzaktir. An-
cak NAION'li hastalar benzer risk faktorlerinden dola-
y1 koroner arter hastaligi ve serebrovaskiiler hastalik
icinde risk tasirlar. Bu nedenle tedavi i¢in antiagregan
kullanimi kardiyovakiiler ve serebrovaskiiler hastalik-
lar i¢inde riski azaltabilecegi i¢in kullanilmasinda ya-
rar oldugu séylenebilir. Noroproteksiyona yonelik kul-
lanilan ajanlar umut vericidir, yeni néroprotektif ajan-
lar hayvan model ¢alismalarinda kullanilmaktadir.

Steroidler ve Anti-VEGF ajanlar tedavide oldukca ge-
nis yer bulmustur. Kapiller s1zintiy1 azalttig: i¢in disk
0demini geriletmesi ve buna bagh dolagimin yeniden
saglanmas1 hedeflenerek denenmigtir. Calismalara
bakildiginda neredeyse tiim caligsmalarda steroidle-
rin ve Anti-VEGF’lerin disk 6deminin rezoliisyonunu
hizlandirdigr gorilmiistiir. Fonksiyonel iyilesmeye
bakildiginda bazi ¢aligsmalarda fonsiyonel iyilesmeye
etkili oldugu, bazi ¢aligmalarda ise herhangi bir etki-
sininolmadig bildirilmigtir. Ancak tedaviye baglama
stireside bu etkinlikte 6nemli rol oynayabilir. Fonksi-
yonel iyilesmenin gorildigi ¢aligmalarda hastalara
steroid ve Anti-VEGF tedavisinin daha erken dénem-
de (ilk 15 giin) verildigi dikkati ¢ekmistir.

Cerrahi yontemler incelendiginde, optik sinir dekomp-
resyon cerrahisinin tedavide yeri olmadig1 soylenebilir.
Transvitreal optik norotominin tedavideki etkinlik ve
giivenirliligi i¢in ise daha fazla ¢calisma gerekmektedir.
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