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ÖZET Amaç: Non-arteritik ön iskemik optik nöropati (NA-ÖİON)’ li 
hastaların klinik ve demografik özelliklerinin araştırılması. Gereç ve 
Yöntemler: Ulucanlar Göz Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöro-oftal-
moloji Bölümüne, 2006-2017 yılları arasında başvuran 229 NA-
ÖİON’li olgunun bulguları geriye dönük olarak değerlendirildi. 
Hastalığın ortaya çıkış yaşı, cinsiyet, tutulan göz, eşlik eden sistemik 
hastalıklar, medikal tedavi, takip süresi, ilk ve son vizitteki en iyi dü-
zeltilmiş görme keskinliği (EİDGK), görme alanı kaybının tipi, oküler 
risk faktörleri kayıt altına alındı. Bulgular: Çalışmamıza 229 hastanın 
245 gözü dâhil edildi. Hastaların 98 (%42,8)’i kadın, 131 (%57,2)’i er-
kekti. İki göz tutulumu gösteren 34 (%14,8) hasta mevcuttu. Hastalığın 
ortaya çıkış yaşı 59,7±9,6 yıl, takip süresi ortanca değeri ise 8 (4-132) 
aydı. Hastaların 43 (%18,7)’ünde ortaya çıkış yaşı <50 yıl idi. Son vi-
zitteki EİDGK, başlangıç değeri ile karşılaştırıldığında istatistiksel ola-
rak anlamlı artış izlendi. Sistemik hastalıklardan en sık, diabetes 
mellitus (%20,8) ve hipertansiyon (%13,5) mevcuttu. Genç hastalarda 
sistemik hastalık olmaksızın, oküler risk faktörlerinin daha ön planda ve 
sonuç EİDGK’nin daha iyi olduğu tespit edildi. Takip süresi boyunca 
hiç ilaç almayan 42 (%17,1), aspirin verilen 141 (%57,5), oral ya da 
intravenöz steroid tedavisi alan 16 (%6,5) göz mevcuttu. Topikal te-
davi olarak brimonidin ve/veya koenzim Q10 uygulanan göz sayısı 66 
(%26,9) idi. Tedavi grupları için son vizitteki EİDGK değerlendirildi-
ğinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. Sonuç: Orta ve ileri 
yaşta kalıcı görme keskinliği kaybına sebep olan NA-ÖİON’li hasta-
larda ileri yaşta diabetes mellitus ve hipertansiyon en önemli risk fak-
törü olarak karşımıza çıkarken daha genç yaşta oküler risk faktörleri 
ön plandadır. Yine, genç yaş grubunda daha iyi görsel sonuçlar karşı-
mıza çıkmaktadır. 
 
Anah tar Ke li me ler: Başlama yaşı; görme keskinliği;  

                  iskemik optik nöropati 

ABS TRACT Objective: To investigate of clinical and demographic 
characteristics of patients with non-arteritic anterior ischemic optic neu-
ropathy (NA-AION). Material and Methods: The data of 229 patients 
with NA-AION who applied to the Department of Neuro-ophthalmol-
ogy of Ulucanlar Eye Hospital between 2006-2017 were evaluated, ret-
rospectively. Age of onset of the disease, gender, laterality, co-existing 
systemic diseases, medical treatments, follow-up period, the best cor-
rected visual acuities (BCVA) at the first and final visit, type of the vi-
sual field loss, ocular risk factors were recorded. Results: The study 
included 245 eyes of 229 patients. The study group consisted of 98 
(42.8%) female, 131 (57.2%) male. The second eye involved in 34 
(14.8%) of the patients. The medium age of onset of the disease was 
59.7±9.6 years, the median follow-up period was 8 (4-132) months. 
The NAION is onset under 50 years in 43 (18.7%) of all patients. There 
was statistically significant increase in BCVA at the final visit when 
compared to baseline. The most common systemic diseases were dia-
betes mellitus (20.8%) and hypertension (13.5%). In young patients 
without systemic disease, ocular risk factors were more prominent and 
outcome of BCVA was better than older ages at the final visit. During 
the follow-up period, no medication was given in 42 (17.1%), aspirin 
in 141 (57.5%) oral or intravenous steroids in 16 (6.5%) eyes. The eyes 
treated with brimonidine and/or coenzyme Q10 as topical treatment 
were 66 (26.9%). There was no statistically significant difference be-
tween treatment modalities for each treatment groups at the final visit. 
Conclusion: Diabetes Mellitus and hypertension are the most important 
risk factors in NA-AION, which causes permanent loss of visual acu-
ity in the middle and older ages, while ocular risk factors are in the 
younger ages. Also, younger patients have better final visual acuity.  
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Arteritik ve non-arteritik olarak iki gruba ayrı-
lan ön iskemik optik nöropatiler, ciddi görme kaybına 
sebep olan önemli körlük nedenlerindendir. Daha sık 
olarak gelişen non-arteritik ön iskemik optik nöropa-
tiler (NA-ÖİON), orta-ileri yaşta gelişen akut baş-
langıçlı optik nöropatiler arasında yerini alır. Kalıcı 
görme kaybı ile karakterize olup, 50 yaş ve üzerinde 
yıllık insidansı 2,3-10,2/100.000 olarak belirtilmek-
tedir.1 Literatürde pek çok klinik ve deneysel çalışma 
olmasına rağmen, hastalığın henüz altta yatan meka-
nizması ve etkin tedavi yaklaşımı bilinmemektedir. 
Optik sinir başının kanlanmasında rol alan kısa pos-
terior siliyer arterin yetersiz perfüzyonuna sebep 
olacak vasküler problemler etiyopatogenezde suç-
lanmaktadır. Arteriyosklerozis, hipertansiyon, dia-
betes mellitus (DM), iskemik kalp hastalığı, 
hiperkolesterolemi, nokturnal hipotansiyon, uyku 
apne sendromu, ereksiyon bozuklukları nedeni ile sil-
denafil kullanımı, hemodiyaliz ve çeşitli cerrahi iş-
lemler NA-ÖİON gelişimi için risk faktörü olarak 
kabul edilmektedir.2-11 

Batı toplumlarına ait NA-ÖİON’li hastaların ve-
rilerine ulaşılabilirken, ülkemize ait geniş serili veri 
tabanı henüz bulunmamaktadır.  

Bu çalışmada, Türkiye’de referans merkezi ola-
rak kabul edilen hastanemize başvuran, NA-ÖİON 
tanısı almış ve düzenli takipleri yapılan hastaların de-
mografik, klinik özelliklerini, eşlik eden sistemik has-
talıkları ve hastalığın klinik seyrini değerlendirmektir. 

 GEREÇLER vE YöNTEMLER 

Ulucanlar Göz Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöro-
oftalmoloji Bölümüne 2006-2017 yılları arasında 
başvuran NA-ÖİON’li hastaların bulguları geriye 
dönük olarak değerlendirildi. Çalışmamız için etik 
kurul, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Keçiören Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi 15/1804 numaralı onay yazısı 
ile alınmıştır. Etik kurul onayı alındıktan sonra çalış-
mamız, Helsinki Deklarasyonu etik standartlarına 
uygun olarak yürütülmüş ve hastalardan bilgilendi-
rilmiş onam formu alınmıştır. 

NA-ÖİON tanısı koyulurken, Hayreh ve ark.nın 
çalışmalarında tanımlanan kriterler esas alınmıştır.12 
Buna göre: 1. Ani başlangıçlı görme kaybı ile birlikte 
görme kaybını açıklayacak oküler, sistemik veya nö-

rolojik hastalığın olmaması, 2. Optik disk başının bir 
bölümünde veya tamamında ödem varlığı, 3. Optik 
disk başındaki ödemi açıklayacak oküler, sistemik ve 
nörolojik bir hastalığın olmaması, 4. Optik disk ba-
şındaki ödemin zaman içerisinde kendiliğinden kay-
bolması, 5. Optik diskteki ödem ile ilişkili görme 
alanı kaybının olması NA-ÖİON tanısı için gerekli 
kriterler olarak kabul edildi.  

Tüm hastaların detaylı medikal öyküleri alındı. 
Mevcut ve geçmişteki sistemik hastalıkları sorgu-
landı. Hastaların arteriyel hipertansiyon, DM, iske-
mik kalp hastalığı, serebrovasküler olay, geçici 
iskemik atak, karotis arter hastalığı, hiperlipidemi ve 
kullandıkları ilaçlar açısından ayrıntılı anamnezleri 
alındı. Hastalarımız, optik disk başında ödem yapa-
bilecek diğer sebeplere yönelik, sistemik ve nörolojik 
araştırmanın yapılabilmesi için ilgili branş uzman-
larına yönlendirildi ve tümü konusunda uzman olan 
nöro-oftalmologlar tarafından değerlendirildi. Of-
talmolojik muayenede, Snellen eşeli ile en iyi dü-
zeltilmiş görme keskinliği (EİDGK), elde edilen 
değerlerin minimal görme açısının logaritmik (log-
MAR) karşılığı, Goldman aplanasyon tonometresi ile 
göz içi basıncının ölçülmesi, biyomikroskop altında 
ön segment ve 90 Dioptri (D) lensi ile arka segment 
muayenesi, pupiller ışık reaksiyonu, rölatif afferent 
pupil defekti varlığı kayıt altına alındı. İshihara kart-
ları ile renkli görme ve SITA standart programı ile 
Humphrey 24-2 görme alanı ve peripapiller retina 
sinir lifi kalınlığı optik koherens tomografi ile değer-
lendirildi. Renkli göz dibi fotoğrafları alındı. Tanıyı 
kesinleştirebilmek amacıyla, ihtiyaç duyulan hasta-
larda fundus floresein anjiyografi yapıldı. 

Hastalığın ortaya çıkış yaşı <50 yıl olup, NA-
ÖİON tanısı alan olgular altta yatan sebep için, siste-
mik hastalıklar dışında sistemik vaskülit ve 
hiperkoagülabiliteye yönelik araştırılmak üzere ro-
matoloji ve hematoloji uzmanlarına yönlendirildi.  

Sistemik sorgulama ve klinik bulguların değer-
lendirilmesi ile dev hücreli arterit şüphesi olanlar ve 
55 yaş üzeri olan tüm hastalar için tam kan, eritrosit 
sedimentasyon hızı [erythrocyte sedimentation rate 
(ESR)] ve C-reaktif protein (CRP) düzeyi istendi. 
ESR ≥40 mm/saat ve CRP≥ 5 mg/L olan hastalarda, 
klinik şüphe de mevcut ise temporal arter biyopsisi 
planlandı ve bu hastalar çalışma dışı bırakıldı. Mul-
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tipl skleroz, kollajen vasküler hastalık veya diğer oto-
immün hastalığı olanlar çalışmaya dâhil edilmedi. 
NA-ÖİON gelişen görme keskinliğinde ve/veya 
görme alanında bozukluğa sebep olmayan backgro-
und diyabetik retinopatisi olan hastalar çalışmaya 
dâhil edilirken; makülada belirgin eksüdasyon 
ve/veya hemorajisi olan, aktif neovaskülarizasyon 
gösteren, vitreous hemorajisi, traksiyonel retina de-
kolmanı geliştiren olgular çalışma dışı bırakıldı. Glo-
komun eşlik ettiği, NA-ÖİON gelişimi öncesinde 
görme alanı kaybı mevcut olan hastalar, eşlik eden 
katarakta bağlı görme keskinliğinde azalması olup 
katarakt cerrahisi geçirmemiş olanlar ve 6 aydan daha 
kısa süreli takibi olanlar çalışmaya dâhil edilmedi. 

Genç hastalar, klinik seyri yukarıda belirtilen 
tanı kriterlerine uymayan hastalar, akut dönemini gör-
meyip optik diskte her iki gözde solukluk ile gelen 
hastalar, bir gözde optik disk solukluğu, diğer gözde 
optik disk ödemi olan olgular da kontrastlı beyin 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve orbital 
MRG istendi. Bu bulgular doğrultusunda NA-ÖİON 
tanısı konulan tüm hastalar 3-6 ay aralıklarla takibe 
alındı.  

Bu çalışmamızda, üçüncü basamak olarak hizmet 
veren Ulucanlar Göz Eğitim ve Araştırma Hasta-
nesi’ne başvuran, NA-ÖİON tanısı almış hastaların öz 
geçmişleri, hastalığın ortaya çıkış yaşı, cinsiyetleri, 
tutulan göz, eşlik eden sistemik hastalıklar, medikal 
tedaviler, takip süresi, ilk ve son vizitteki Snellen eşeli 
ve logMAR’a göre EİDGK, görme alanı kaybının tipi, 
etkilenen gözde optik diskin kronik dönemdeki gö-
rüntüsü ve sağlıklı olan gözün optik disk özelliği (fiz-
yolojik çukurluğun olmaması, optik disk druseni 
varlığı) oküler risk faktörü olarak kayıt altına alındı. 

Görme keskinliğindeki düzelme tanımı; Hayreh 
ve ark. çalışmalarında belirtildiği şekliyle, Snellen 
eşeline göre ≥ 3 sıra artış gösterenler ki logMAR kar-
şılığı en az 0,30 değişim olarak kabul edildi.12 Buna 
göre geçiş basamakları: 20/15, 20/20, 20/25, 20/30, 
20/40, 20/50, 20/64, 20/70, 20/80, 20/100, 20/200, 
20/400, parmak sayma, el hareketi, ışık hissi varlığı 
(P+) ve ışık hissi yokluğu (P-) olarak tanımlandı. Pek 
çok nöro-oftalmolog tarafından altın standart olarak 
kabul edilen İskemik Optik Nöropati Dekompresyon 
Çalışması’nda tanımlandığı şekliyle, son vizitte 
EİDGK’ye göre hastalar 2 gruba ayrıldı:13,14 Snellen 

eşeline göre EİDGK ≥20/64 olanlar iyi görme kes-
kinliği, EİDGK ≤20/200 olanlar ise zayıf görme kes-
kinliği olarak tanımlandı.  

Tüm veriler SPSS-22 veri tabanına kaydedildi. 
İstatistiksel analizde yüzde, ortalama ve ortanca de-
ğerler alınırken, parametrelerin normal dağılıma uyup 
uymadığı tekli Kolmogrov-Smirnov testi ile değer-
lendirildi. Gruplar arası değerlendirmede, homojen 
dağılım göstermeyen parametreler için bağımsız 
gruplarda Mann-Whitney U testi, bağımlı gruplarda 
ise Wilcoxon testi kullanıldı. Gruplar arası tedavi so-
nuçları ise istatistiksel olarak karşılaştırılırken Krus-
kal-Wallis testi yapıldı. p<0,05 istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi. 

 BULGULAR 

Çalışmamıza 229 hastanın 245 gözü dâhil edildi. 
Hastaların 98 (%42,8)’i kadın, 131 (%57,2)’si er-
kekti. Sağ gözde tutulum 134 (%54,7), sol gözde ise 
111 (%45,3) olarak tespit edildi. Tek taraflı tutulum 
195 (%85,2), iki göz tutulumu ise 34 (%14,8) hastada 
mevcuttu. Bunlar arasından 16 (%47,0)’sı kliniği-
mizde takipleri sırasında ikinci göz tutulumu gelişti-
rirken, diğer 18 (%53)’i başvuru anında daha önceden 
diğer gözünün de etkilendiği hastalardı. İlk göz ile 
ikinci göz arasındaki tutulum süresi ortanca değeri 
16,5 (0-132 ay) ay idi. Hastalığın ortaya çıkış yaş or-
talaması 59,7±9,6 (37-88 yıl) yıl idi. Ortanca takip 
süresi 8 (6-132 ay) aydı. Tutulum gösteren gözlerin 
43 (%17,6)’ünde hastalığın ortaya çıkış yaşı <50 
yıldı. Bu hastaların ortalama yaşı 45,4±2,9 yıl (37-49 
yıl) iken, ≥50 yıl tutulum gösteren 202 (%82,4) gözde 
hastaların ortalama yaş değeri 62,8±7,6 (55-88 yıl) 
yıl idi. EİDGK, başlangıç ve son vizitte değerlendi-
rildi. Buna göre, logMAR ile EİDGK, başlangıç or-
tanca değeri 0,52 (0-3,10) iken, son vizitteki değeri 
ise 0,4 (0-3,10) olarak bulundu. Hastaların demogra-
fik özellikleri Tablo 1’de özetlenmiştir.  

Eşlik eden oküler hastalıklar değerlendirildi-
ğinde, gözlerin 9 (%3,6)’unda glokom mevcuttu. 
Hastaların 1 (%0,4)’i refraktif cerrahi sonrası, 5 
(%2,0)’i ise katarakt cerrahisini takiben en erken 1 
hafta ve en geç 1,5 ay olmak üzere gelişen olgulardı. 
Eşlik eden sistemik hastalıklara bakıldığında, en sık 
sırasıyla DM (%20,8) ve hipertansiyon (%13,5) mev-
cuttu. Tek ve iki taraflı tutulum gösteren gözlerde 
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eşlik eden sistemik hastalıkların görülme sıklığı 
Tablo 2’de özetlenmiştir. İki göz tutulumu olanlarda 
sistemik risk faktörünün eşlik etmediği hasta sayısı-
nın daha az [iki göz tutulumu için 11 (%32,3), tek göz 
tutulumu için 72 (%36,9) hastada] olduğu tespit 
edildi. <50 yıl gelişen hastalarda, hematologlar tara-
fından yapılan tetkikler sonucu 5 (%11,6) gözde me-
tiltetrahidrolat redüktaz gen mutasyonu heterozigot 
olarak bulundu. Perioperatif 44 yaşındaki 1 (%0,4) 
hastada ise her iki (%0,8) gözünde baypas cerrahisini 
takiben eş zamanlı NA-ÖİON gelişmiştir.  

Oküler muayenede, optik disk anomalisi olarak 
fizyolojik çukurluğun olmaması ve optik diskte dru-
sen varlığı risk faktörleri olarak kabul edildi. Optik 
disk druseni 1 (%0,5), etkilenmeyen diğer göz için 
fizyolojik çukurluğun olmaması ise 72 (%29,4) gözde 
tespit edildi. Herhangi bir sistemik hastalığı olmadan 
diğer gözde optik disk anomalisi olan <50 yıl NA-
ÖİON’li 7 (%16,2) göz mevcut iken, ≥ 50 yıl olan ise 
20 (%12,1) göz mevcuttu.  

Takip süreleri göz önüne alınarak, başlangıç ve 
son vizitteki Snellen eşeli ile EİDGK dağılımı Tablo 
3’te özetlenmiştir. Başlangıç vizitinde EİDGK≥ 
20/64 olan göz sayısı 114 (%46,5), EİDGK ≤ 20/200 
olan göz sayısı 111 (%45,3) iken, EİDGK 20/64-
20/200 arasında ise 20 (%8,1) göz mevcuttu. Son vi-
zitte ise EİDGK ≥ 20/64 olan göz sayısı 146 (%59,6), 
EİDGK≤20/200 olan göz sayısı 77 (%31,4) ve 
EİDGK 20/64-20/200 arasında olan göz sayısı ise 22 
(%9,0) idi. Buna göre başlangıç ve son vizitteki 
EİDGK değerlendirildiğinde, Snellen eşeline EİDGK 

≥3 sıra artış gösteren göz sayısı 70 (%28,6) iken, 
EİDGK ≤3 sıra azalan göz sayısı 18 (%7,3) idi. Tüm 
gözler, başlangıç ve son vizitteki EİDGK açısından 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı artış 
bulundu (Wilcoxon testi, logMAR ile p<0,001).  

Hastalığın ortaya çıkış yaşı <50 yıl olanlar Grup-
1, ≥50 yıl olanlar Grup-2 olarak tanımlandı. Grup-
1’de yer alan göz sayısı 43 (%17,6) iken, Grup-2’ de 
yer alan göz sayısı 202 (%82,4) idi. Grup-1 ve Grup-
2’nin demografik ve klinik özellikleri Tablo 4’te özet-
lenmiştir. Buna göre, Grup-1’de EİDGK≥3 sıra artış 
10 (%23,2), Grup-2’ de ise 60 (%29,7) gözde tespit 
edilirken, son vizitteki EİDGK≥20/64 olan göz sayısı 
Grup-1’de 22 (%51,1), Grup-2’de 73 (%36,1), ve son 
vizitte EİDGK≤20/200 olan göz sayısı ise sırasıyla 9 
(%20,9) ve 66 (%32,6) idi.  

NA-ÖİON’li hastaların, EİDGK sabit seviyeye 
ulaştıktan sonra çekilen görme alanları geriye dönük 
olarak incelendi. Buna göre; en sık tutulum şekli ile 
alt altitudinal kayıp 86 (%35,1) gözde tespit edilir-
ken, sırasıyla merkezi skotom 36 (%14,6), üst altitu-
dinal kayıp 24 (%9,7), kör noktada genişleme 13 
(%5,3), hemianopsi 3 (%1,2), alt nazal kayıp 3 
(%1,2), üst temporal kayıp 1 (%0,4) ve üst nazal 
kayıp 1 (%0,4) gözde mevcuttu. Ölçümleri güvenilir 
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Parametreler Tanımlayıcı İstatistik 

Cinsiyet (K/E) 98 (%42,8)/131(%57,2) 

Yaş (ort±SS) (yıl) 59,7 ± 9,6 (37-88) 

Başlangıç Yaş <50 yıl 43 (%17,6) göz 

                  Yaş ≥50 yıl 202 (%82,4) göz 

Hasta sayısı  

Tek göz tutulan 195 (%85,2) 

İki göz tutulan 34 (%14,8)  

Takip süresi (ortanca) (ay) 8 (6-132) 

Başlangıç EİDGK (ortanca) (logMAR) 0,52 (0-3,10) 

Sonuç EİDGK (ortanca) (logMAR) 0,4 (0-3,10) 

TABLO 1:  Non-arteritik ön iskemik optik nöropatili hastaların 
demografik ve klinik özellikleri.

Sistemik hastalık İki göz (n, %) Tek göz (n,%) 

Diabetes mellitus (DM) 7 (%20,5) 42 (%21,5) 

Hipertansiyon (HT) 3 (%8,8) 30 (%15,3) 

DM+HT 6 (%17,6) 29 (%14,8) 

İskemik kalp hast. (İKH) 2 (%5,8) 3 (%1,5) 

Hiperkolest. --- 3 (%1,5) 

DM+hiperkolest. --- 2 (%1,0) 

HT+hiperkolest. --- 3 (%1,5) 

DM+HT+hiperkolest. --- 3 (%1,5) 

Serebrovasküler hast. (SvO) 1 (%2,9) 1 (%0,5) 

DM+İKH 1 (%2,9) 2 (%1,0) 

HT+İKH 1 (%2,9) 1 (%0,5) 

DM+HT+İKH 1 (%2,9) 2 (%1,0) 

Diyaliz 1 (%2,9) 1 (%0,5) 

Polisistemi vera --- 1 (%0,5) 

Sistemik hastalık olmayan 11 (%32,3) 72 (%36,9) 

Toplam 34 (%100) 195 (%100) 

TABLO 2:  İki göz ve tek göz tutulumlu non-arteritik ön iskemik 
optik nöropatili hastalarda sistemik hastalık dağılımı.

Hiperkolest. : Hiperkolesterolemi

EİDGK: En iyi düzeltilmiş görme keskinliği.



olmayan 78 (%31,8) gözün görme alanı kaybı ise de-
ğerlendirilmedi.  

Gözlerin kronik dönemdeki optik disk (OD) başı 
görünümü de kayıt altına alındı (Resim 1, Resim 2). 
Buna göre, OD başı soluk ve/veya atrofik olan 164 
(%67) göz, OD başı temporali soluk olan 49 (%20), 
OD başı hafif soluk tespit edilen 25 (%10,2), OD başı 
nazal segmenti soluk olan 3 (%1,2), üst kadran seg-
menti soluk olan 3 (%1,2), alt kadran segmenti soluk 
olan ise 1 (%0,4) göz tespit edildi.  

Tedavide, EİDGK≤20/200 olan hastalar ve özel-
likle ikinci göz tutulumu mevcut, sistemik hastalık 
açısından engel bir durum mevcut değil ise hastaların 
da onayı alınarak 3 gün süre ile 1.000 mg/gün dozda 
intravenöz kortikosteroid tedavisi ve ardından 64 
mg/gün dozda oral metilprednizolon birinci ayda ke-

silecek şekilde ya da Hayreh ve ark.nın çalışmasında 
belirtilen protokole uygun yalnız oral metilprednizo-
lon tedavisi uygulandı.12 Nöron koruyucu etkisinden 
yararlanılmak üzere brimonidin tartarat ve/veya ko-
enzim Q10, tutulan gözde, başlangıç döneminden al-
tıncı ay tamamlanana kadar günde üçer damla olacak 
şekilde uygulandı. Takip süresi boyunca hiç ilaç uy-
gulanmayan 42 (%17,1), sadece aspirin (100 mg veya 
300 mg) verilen 141 (%57,5), aspirin ile birlikte to-
pikal brimonidin tartarat kullanan 26 (%10,6) göz, as-
pirin ile topikal koenzim Q10 kullanan 6 (%2,4) göz, 
aspirin ile beraber hem topikal brimonidin tartarat 
hem koenzim Q10 kullanan 20 (%8,2) göz, sadece 
topikal brimonidin tartarat kullanan 5 (%2,0) göz, sa-
dece topikal koenzim Q10 kullanan 3 (%1,2) göz ve 
hem topikal brimonidin tartarat hem koenzim Q10  
uygulanan göz sayısı ise 2 (%0,8) idi. Uygulanan te-
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a) Altı aylık takip süresinde başlangıç ve son vizitteki en iyi düzeltilmiş görme keskinliği dağılımı 

                                                                                                                          Sonuç EİDGK, n (%) 

Başlangıç EİDGK (6 ay takipli) (n=104) 20/15-20/30 20/40 20/50-20/64 20/70-20/100 20/200-20/400 PS veya daha az 

20/15-20/30 26 (%25) ---- 1 (%0,9) 1 (%0,9) ---- ---- 

20/40 ---- 2 (%1,9) 1 (%0,9) --- 1 (%0,9) ---- 

20/50-20/64 6 (%5,7) 1 (%0,9) 6 (%5,7) 2 (%1,9)  ---- ----  

20/70-20/100 ---- 3 (%2,8) 7 (%6,7)  ---- 1 (%0,9) ---- 

20/200-20/400 2 (%1,8) 1 (%0,9) 6 (%5,7) 3 (%2,8) 8 (%7,6) 2 (%1,9) 

PS veya daha az --- --- --- 2 (%1,9) 6 (%5,7) 16 (%15,3) 

b) Altı ila 12 aylık takip süresinde başlangıç ve son vizitteki en iyi düzeltilmiş görme keskinliği dağılımı 

                                                                                                                          Sonuç EİDGK, n (%) 

Başlangıç EİDGK (6-12 ay takipli) (n=50) 20/15-20/30 20/40 20/50-20/64 20/70-20/100 20/200-20/400 PS veya daha az  

20/15-20/30 13 (%26) ---- 1 (%2) ---- ---- ---- 

20/40 2 (%4) ---- 1 %(2) --- ---- ---- 

20/50-20/64 1 (%2) 1 (%2) 3 (%6) ---- 1 (%2) ---- 

20/70-20/100 3 (%6) 1 (%2) 1 (%2) 1 (%2) ---- ---- 

20/200-20/400 3 (%6) ---- 1 (%2) 4 (%8) 5 (%10) ---- 

PS veya daha az --- --- 1 (%2) 1 (%2) 3 (%6) 3 (%6) 

c) 12 ay ve üzeri takip süresinde başlangıç ve son vizitteki en iyi düzeltilmiş görme keskinliği dağılımı 

                                                                                                                          Sonuç EİDGK, n(%) 

Başlangıç EİDGK (>12 ay takipli) (n=91) 20/15-20/30 20/40 20/50-20/64 20/70-20/100 20/200-20/400 PS veya daha az  

20/15-20/30 25 (%27,4) 1 (%1,1) 2 (%2,1) ---- ---- ---- 

20/40 5 (%5,4) ---- ---- --- ---- ----  

20/50-20/64 2 (%2,1) 3 (%3,2) 4 (%4,4) ---- 1 (%1,1) 1 (%1,1) 

20/70-20/100 2 (%2,1) ---- ---- 1 (%1,1) ---- ---- 

20/200-20/400 2 (%2,1) 1 (%1,1) 3 (%3,2) 5 (%5,4) 8 (%8,7) 4 (%4,4) 

PS veya daha az  --- --- 2 (%2,1) 2 (%2,1) 5 (%5,4) 12 (%13,2)

TABLO 3:  Takip sürelerine başlangıç ve son vizitteki en iyi düzeltilmiş görme keskinliği değişim tabloları.

EİDGK: En iyi düzeltilmiş görme keskinliği, PS: Parmak sayma.
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davinin EİDGK’ye olan etkisini araştırabilmek ama-
cıyla tedavi 4 grupta sınıflandırıldı. Buna göre Grup-
A: Hiç tedavi almayan, Grup-B: Yalnız aspirin 

kullanan, Grup-C: Yalnız topikal tedavi alan, Grup-D: 
Aspirin ile birlikte topikal tedavi alan olarak tanım-
landı. Farklı tedavi uygulamaları için son vizitte Snel-

Parametreler Grup-1 (n=43 göz) Grup-2 (n=202 göz) 

Cinsiyet (K/E) 15 (%34,9)/28(%65,1) 88 (%43,6)/114 (%56,4) 

Yaş (ort±SS) (yıl) 45,4±2,9 62,8±7,6 

İki göz tutulum 6 (%15,4) hasta 28 (%14,7) hasta 

Sistemik Hastalık 

     Diabetes mellitus (DM) 9 (%20,9) 43 (%21,2) 

     Hipertansiyon (HT) 3 (%6,9) 30 (%14,8) 

     DM+HT 3 (%6,9) 34 (%16,8) 

     Diğerleri* 5 (%11,6) 27 (%13,3) 

     Sistemik hastalık yok 23 (%53,4) 68 (%36,9) 

Oküler risk faktörü  

    Disk at risk 11 (%25,6) 61 (%30,2) 

    OD druseni ---- 1 (%0,5) 

Takip süresi (ortanca) (ay)          9 (6-132) ay 8 (4-103) ay 

Başlangıç EİDGK1 (ortanca)  0,52 (0-3,10) 0,7 (0-3,10) 

Sonuç EİDGK1 (ortanca) 0,15 (0-3,10) 0,4 (0-3,10) 

EİDGK2 ≥3 sıra 10 (%23,3) 60 (%29,7) 

EİDGK2≤3 sıra 3 (%7,0) 15 (%7,4) 

EİDGK2 değişmeyen 30 (%69,7) 73 (%36,1) 

Son vizitte EİDGK2 ≥20/64 22 (%51,1) 73 (%36,1) 

Son vizite EİDGK2 ≤20/200 9 (%20,9) 66 (%32,6) 

Son vizitte EİDGK2 20/200-20/64 12 (%27,9) 63 (%31,2) 

TABLO 4:  Hastalık başlangıç yaşı <50 yıl ve ≥50 yıl olan non-arteritik ön iskemik optik nöropatili hastaların 
demografik ve klinik özellikleri.

Grup-1: Hastalığın ortaya çıkış yaşı < 50 yıl olanlar; Grup-2: Hastalığın ortaya çıkış yaşı ≥50 yıl olanlar *; İskemik kalp hastalığı, hiperkolesterolemi, serebrovasküler hastalık, diyaliz, 
polisistemi vera, DM+HT+iskemik kalp hastalığı, DM+HT+hiperkolesterolemi birlikteliği; EDGK: En iyi düzeltilmiş görme keskinliği1; LogMAR eşeline göre2: Snellen eşeline.

RESİM 1: Kırk beş yaşındaki kadın hasta, sol gözde ani ağrısız görme kaybı şikâyeti ile başvurdu. Hastanın en iyi düzeltilmiş görme keskinliği Snellen eşeline göre sağ gözde 

tam, sol gözde 0,2 idi. Fundus muayenesinde sol gözde optik disk başının ödemli, kıymık tarzı hemorajileri ve telenjiektazik damarların olduğu izlendi. Altı ay sonraki fundus 

muayenesinde özellikle optik disk başı temporalinde daha belirgin olan solukluk izlendi. Son vizitteki en iyi düzeltilmiş görme keskinliği ise sol gözde 0,1 seviyesinde idi.



len eşeline göre EİDGK’ye ait değişim Tablo 5’te su-
nulmuştur. Son vizitteki EİDGK değeri, tedavi grup-
ları arasında istatistiksel olarak analiz edildiğinde 
fark anlamlı değildi (Kruskal-Wallis testi, logMAR 
değeri için p=0,655).  

Kortikosteroid tedavisi uygulanan göz sayımız 
16 (%6,5) idi. Takip süresi boyunca bu gözlerin 14 
(%87,5)’ü aspirin tedavisi alırken, diğer 2 (%12,5)’si 
tedavi almamaktaydı. Bu gözlerden ilk vizitte Snellen 
eşeline göre EİDGK ≥ 20/64 olan 2 (%12,5),  ≤20/200 
olan 10 (%62,5) göz mevcuttu. Son vizitte ise Snel-
len eşeline göre EİDGK≥20/64 olan 3 (%18,7) göz 
mevcut iken, EİDGK≤20/200 olan göz sayısı 7 
(%43,7) idi. Başlangıç ve son vizite göre EİDGK ≥3 
sıra artış olan 7 (%43,8), belirgin değişim olmayan 7 
(%43,8) ve EİDGK ≤3 sıra azalan 2 (%12,5) göz mev-
cuttu. Kortikosteroid verilen gözlerde başlangıç ve 

son vizitteki EİDGK değerlendirildiğinde istatistiksel 
olarak anlamlı artış gözlemlendi (Wilcoxon testi, log-
MAR için p=0,048) (Tablo 6). 

Kortikosteroid uyguladığımız hastalar tedavi alt 
gruplarından çıkartıldıktan sonra EİDGK her bir grup 
için ayrı ayrı değerlendirildi. Buna göre; yalnız topi-
kal damla kullanan grup hariç, tüm tedavi alt grup-
ları logMAR’a göre değerlendirildiğinde; son vizitte 
EİDGK, başlangıç değerine göre istatistiksel olarak 
daha anlamlı iken (Wilcoxon testi, tedavi almayanlar 
için p=0,027, yalnız aspirin alanlar için p=0,01, aspi-
rin ve topikal damla kullananlar için p=0,02), yalnız 
topikal damla kullanan grup için ise istatistiksel ola-
rak anlamlı bir fark yoktu (Wilcoxon testi, p=0,463). 
Kortikosteroid tedavisi alan ve almayan hastaların te-
davi sonuçları Tablo 6’da özetlenmiştir.  
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RESİM 2: Elli dört yaşındaki erkek hasta, sağ gözde ani ağrısız görme kaybı ile başvurdu. Yapılan incelemede, en iyi düzeltilmiş görme keskinliği Snellen eşeli ile sağ gözde 

0,4, sol gözde 0,8 düzeyinde idi. Göz dibi muayenesinde optik disk başında kabarıklık, ödem ve telenjiektazik damarlar dikkat çekmekteydi. 8 ay sonraki yapılan muaye-

nede, sağ gözde en iyi düzeltilmiş görme keskinliğinin 0,3 seviyesinde ve optik disk başı temporalinin daha belirgin soluk olduğu tespit edildi.

EİDGK’ye ait değişim 

Uygulanan tedavi  EİDGK ≥3 sıra EİDGK≤3 sıra                      Diğer*    

Tedavi almayan 9 (%12,9) 4 (%22,2) 29 (%18,5) 

Yalnız aspirin 46 (%65,7) 9 (%50) 86 (%54,7)      

Yalnız topikal tedavi 2 (%2,8) ----   8 (%5,1) 

Aspirin ve topikal tedavi 13 (%18,5) 5 (%27,7) 34 (%21,6) 

Toplam 70 (%28,5) 18 (%7,3) 157 (%64,1) 

TABLO 5:  Tedavi grupları ile en iyi düzeltilmiş görme keskinliğine ait değişimin dağılım tablosu.

EİDGK: En iyi düzeltilmiş görme keskinliği; *: Başlangıç vizit ile son vizit karşılaştırıldığında Snellen eşeline göre en iyi düzeltilmiş görme keskinliğine ait değişimin 3 basamaktan daha 
az artış veya azalma gösterdiği ya da hiç değişim göstermeyen grup.



 TARTIŞMA 

NA-ÖİON; ileri yaşta ortaya çıkan, en sık görülen 
akut başlangıçlı optik nöropati olup, geri dönüşümü 
olmayan ciddi görme keskinliği ve görme alanı kay-
bıyla karakterizedir. Literatürde pek çok klinik ça-
lışma olmasına rağmen hastalığın klinik seyri henüz 
değiştirilememektedir. Günümüzde hâlen kabul edil-
miş bir tedavi yöntemi olmayıp, hastalığın ortaya çı-
kışını ve diğer gözün etkilenmesini engelleyebilecek 
bir yaklaşım da mevcut değildir. Çalışmamızda, 
üçüncü basamak bir hastaneye yönlendirilen NA-
ÖİON’li hastaların klinik ve demografik özellikleri 
araştırılırken, farklı coğrafik ve etnik özelliğe sahip 
az sayıda yer alan çalışmalar içerisinde Türk popü-
lasyonuna özgü veri tabanını oluşturmak ve farklı te-
davi sonuçlarını ortaya koymayı amaçladık.  

Çalışmamızda, hastalarımızın çoğu erkek 
(%57,2) idi. Farklı popülasyonda yapılan çalışma-
larda da erkeklerde tutulum daha sık olarak gözlem-
lenmiştir.14-17 Güney Koreli NA-ÖİON’li hastalarda 
yapılan insidans ve prevalans çalışmasında, yaş iler-
ledikçe hastalığın erkek/kadın oranında, erkek cinsi-
yet lehine arttığı gösterilmiştir. Bu fazlalığın nedeni, 
erkeklerde vasküler hastalıklar için artmış risk fak-
törleri, kadınlara göre daha sık sigara ve alkol kulla-
nıyor olması ve kadınların sağlık problemlerine daha 
çok önem vermesi olarak açıklanmaktadır.17 Litera-
türde, hastalığın görülme aralığı 50-60 yıl olarak ta-
nımlanmıştır.15,17-19 Benzer şekilde, çalışmamızda 
hastalığın ortaya çıkış yaşı 59 yıl idi.  

Hastalığın gelişiminde altta yatan sebep; optik 
sinir başının beslenmesinde rol alan kısa posterior si-
liyer arterin yetersiz perfüzyonu ile açıklanmaktadır. 

Küçük damar tutulumu ile karakterize vasküler has-
talıklardan DM, hipertansiyon ve hiperlipideminin 
varlığı risk faktörü olarak kabul görmektedir.2,20,21 
Farklı toplumlarda yapılan çalışmalarda oranlar fark-
lılık göstermekte olup; NA-ÖİON ile DM birlikteliği 
%24-61, arteriyel hipertansiyon birlikteliği %26,1-43, 
hiperlipidemi %41,8 ila %70 arasında tespit edilmiş-
tir.12,14-17 İskemik Optik Nöropati Dekompresyon Ça-
lışma Grubu’nun (İONDT) NA-ÖİON’li hastalarının 
%60’ında en az bir vaskülopatik risk faktörü, olgula-
rın %47’sinde hipertansiyon, %24’ünde ise DM eşlik 
etmekteydi.14 Çalışmamızda, hastalarımızda en sık 
DM (%41,5) mevcut iken, hipertansiyon %34,5 ora-
nında ikinci sıklıkta yer almakta idi. İONDT çalış-
masında, hastaların çalışmaya dâhil edilme 
kriterlerinden hastaların 50 yaş üzeri olması ve has-
talığın başlangıcının ilk 14 günü içerisinde olanların 
çalışmaya dâhil edilmesi nedeni ile hastalığın gene-
lini tam olarak yansıtamadığı kanaatindeyiz.14 Hasta-
lık gelişiminde diğer vasküler risk faktörleri ile 
ilişkilendirme kanıtlanmamış olup, ayrıca sigara kul-
lanımı da bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edil-
memektedir.22,23  

Tutulum gösteren gözlerin %82,4’ü 50 yaş üzeri 
iken, ancak %17,6’sı 50 yaştan daha küçük olarak tes-
pit edildi. Çalışmalarda, hastalığın < 50 yıl insidansı, 
Falavarjani ve ark. tarafından %37,8, Gruner ve ark. 
tarafından %30, Preechwat ve ark. tarafından %23,2 
olarak belirtilmiştir.1 Çalışmamızda, genç hasta yaş 
grubunun daha az oranda tespit edilmesini, genç has-
taların altta yatan sebebe yönelik olarak daha çok 
araştırılmaya yönlendirilmesi, hastanemizin branş 
hastanesi olarak hizmet vermesi nedeni ile kaynakla-
nabileceğini düşündük.16,24 Bu çalışmada, en genç 
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Tedavi grupları İlk vizitteki EİDGK* Son vizitteki EİDGK* p** 

Grup-1 

Tedavi almayan (n=40) 0,52 (0-1,70) 0,3 (0-2,10) 0,027 

Yalnız aspirin (n=127) 0,52 (0-3,10) 0,4 (0-3,10) 0,01 

Yalnız topikal damla (n=10) 0,52 (0-3-,10) 0,75 (0-1,80) 0,463 

Aspirin+topikal damla (n=50) 0,9 (0-3,10) 0,4 (0-3,10) 0,02 

Grup-2 (n=16) 1,15 (0,15-3,10) 0,7 (0,1-1,8) 0,048 

TABLO 6:  Steroid tedavisi alan ve almayan grupların non-arteritik ön iskemik optik nöropatili hastaların tedavi gruplarına göre 
ilk ve son vizitteki en iyi düzeltilmiş görme keskinliği değerleri karşılaştırılması.

Grup-1: Steroid tedavisi almayan non-arteritik ön iskemik optik nöropatili hastalar; Grup-2: Steroid tedavisi alan non-arteritik ön iskemik optik nöropatili hastalar; *: logMAR, ** Wilcoxon 
testi.



hastamız 37 yaş iken, literatürde 11 yaşında NA-
ÖİON’li hasta tanımlanmıştır.25 Çalışmamızda, has-
talığın ortaya çıkış yaşı <50 yıl ve ≥50 yıl olanların, 
sistemik hastalık birlikteliğine baktığımızda, genç 
hasta grubunda sistemik hastalık birlikteliğinin daha 
az sıklıkta olduğunu gözlemledik. Beklenilen NA-
ÖİON’li genç hasta grubunda; DM, diyaliz ihtiyacı 
olan terminal dönemde böbrek yetmezliğinin varlığı, 
hipotansiyon, düzensiz tansiyon varlığı, anemi gibi 
vasküler perfüzyon yetersizliğine sebep olacak has-
talık birlikteliğinin daha sıklıkta olmasıdır.26-29 Çalış-
mamıza benzer olarak, Falavarjani ve ark. <50 yıl 
olan grupta sistemik hastalık birlikteliğini daha az 
oranda tespit etmişlerdir.16 Preechawat ve ark., <50 
yıl ile ≥50 yıl NA-ÖİON’li hastalar arasında benzer 
oküler ve sistemik risk faktörlerinin olduğunu vur-
gulamıştır.24 

Optik disk yapısının, NA-ÖİON gelişimindeki 
rolü çalışmalarda tanımlanmış olup, küçük optik disk 
veya fizyolojik çukurluğun olmayışı ve optik disk 
druseni varlığı raporlanmıştır.24,30,31 Her ne kadar, 
NA-ÖİON gelişiminde günümüzde kabul edilen 
görüş, kısa posterior siliyer arterin yetersiz perfüzyo-
nuyla sonuçlanan küçük damar dolaşım bozukluğuna 
sebep olabilecek sistemik hastalıklar, vasküler risk 
faktörleri olarak kabul edilse de sağlıklı olgularda 
karşımıza NA-ÖİON ile çıkabilmektedir. Beri ve ark. 
hiçbir risk faktörü bulunmayan %28 NA-ÖİON’li 
hasta olduğunu tespit etmişlerdir.32 Lessel, iki göz tu-
tulumu ile giden aynı gözde tekrarlayan ataklara 
sahip 30’lu yaşlarda NA-ÖİON gelişen ve altta yatan 
herhangi bir risk faktörü bulunmayan hastalar tanım-
lamıştır.33 Çalışmamızda, sistemik ek hastalık olma-
dan NA-ÖİON gelişen gözlerde ≥50 yıl olan hastalar 
%37, <50 yıl olanlar ise daha fazla olmak üzere %53 
oranında tespit ettik.  

Çalışmamızda, herhangi bir sistemik hastalık 
olmadan optik disk başı anomalisine sahip gözlerin 
daha çok genç hastalarda (<50 yıl için %16,2, ≥50 
yıl için %12,1) mevcuttu. Bu oran, Preechawat ve 
ark. tarafından <50 yıl için %26 olarak raporlan-
mıştır.24 Elde ettiğimiz bu sonuç; NA-ÖİON gelişi-
minde optik disk başına ait yapısal özelliklerin, 
genç hastalarda daha ön planda olabileceğini dü-
şündürmektedir.  

Literatürde, diğer göz tutulumu, ilk göz tutulu-
munu takiben 5 yıl içerisinde %15-38 arasında ger-
çekleşmektedir.34,35 Preechawat ve ark., yalnızca 7 
aylık takip süresi içerisinde genç yaş grubunda diğer 
göz tutulumunu %35, son takip süresi içerisinde ise 
bu oranı %41 olarak belirtmişlerdir.24 Literatürde <50 
yıl tutulum, Hayreh ve ark.nın çalışmasında %39 ola-
rak gösterilmiştir.2 Çalışmamızda <50 yıl gördüğü-
müz hastalarda bu oran %15,4, ≥50 yıl için ise %14,7 
olarak tespit ettik. Farklı oranların, çalışmalara ait 
farklı takip süreleri ile ilişkili olabileceğini düşündük.  

Çalışmamızda, ilk vizitteki EİDGK 20/64 ve 
üzeri olan göz sayımız %46,5, EİDGK 20/200 ve 
daha az olan gören göz sayımız ise %45,3 idi. Bu 
oranlar sırasıyla İONDT çalışmasında %49 ve %34 
olarak tanımlanmıştır.14 Çalışmamızda, 6 aylık takip 
süresi olanlar için EİDGK ≥3 sıra artış %28,5, 6-12 
aylık dönem için %30, 12. ay ve üzeri için %29,7 ola-
rak tespit edildi. Bu oran, Hayreh ve ark.nın çalışma-
sında, 6. ayda %16,9, 1. yılında %18,1, 2. yılında ise 
%16,5 olarak tanımlanmıştır.12 Yine, farklı çalışma-
larda görme keskinliğine ait ≤3 sıra artış %13-42,7 
arasında raporlanmıştır.34,36 Sonuçlara ait farklılığın, 
çalışmalara dâhil edilme kriterlerinin benzer olma-
masından kaynaklanabileceğini düşündük. Çalışma-
mızda, başlangıç ve son vizitteki görme keskinlikleri 
değerlendirildiğinde EİDGK’de anlamlı artış olduğu; 
20/64 ve üzeri EİDGK seviyesi %59,5 iken, 20/200 
ve daha az görenler %31,4 idi. Başlangıç ve sonuç 
EİDGK değerlendirildiğinde, görme keskinliğine ait 
düzelmenin istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit 
edilmiştir. Hayreh ve ark., görme keskinliğinde artış 
gösteren gözlerin %26’sında ekstrafoveal fiksasyo-
nun söz konusu olduğunu, gerçek bir düzelme olma-
dığını vurgulamışlardır. Yine çalışmamızda, son 
vizitteki EİDGK≥20/64 olan hastaların daha çok <50 
yıl olan hastalar olduğu gözlemlenmiştir.12 Benzer şe-
kilde, Preechawat ve ark., genç yaş grubunda daha 
iyi görsel sonuçlar ile karşılaştıklarını vurgulamışlar-
dır.24 

Hastalığın etiyopatogenezine yönelik belirsizliğe 
paralel olarak, günümüzde hâlen kabul edilmiş bir te-
davi yöntemi olmayıp, hastalığın ortaya çıkışını ve 
diğer göz tutulumunu engelleyebilecek yaklaşım da 
mevcut değildir. Literatürde tanımlanan pek çok te-
davi yöntemi içerisinde aspirin ve diğer antikoagülan 
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ajanlar, sistemik steroid, sistemik eritropoetin, intra-
vitreal triamsinolon, intravitreal bevacizumab enjek-
siyonu gibi medikal tedavilerin dışında; optik sinir 
dekompresyon cerrahisi, transvitreal optik nörotomi 
gibi cerrahi yöntemler yer almaktadır.13,37-42 Ancak, 
tedaviye yönelik etkinliği kanıtlanmış prospektif çok 
merkezli çalışmaların olmaması, literatürde hâliha-
zırda mevcut çalışmaların retrospektif ya da olgu se-
rileri şeklinde olması tedavi yaklaşımını ve 
uygulanan tedavi etkinliklerini de sınırlandırmakta-
dır. Bilinen çok merkezli prospektif çalışma olan 
İONDT grubu, optik sinir dekompresyon cerrahisi-
nin etkili olmadığını göstermiştir.13 Hayreh ve ark., 
ilk 2 hafta (80 mg/gün) içerisinde başvuran akut NA-
ÖİON’li hastalarda, yüksek dozdan başladıkları, 2 ila 
3 ay kadar süren oral kortikosteroid tedavisinin, 6. 
ayda görme keskinliğinde ve görme alanında kontrol 
grubu ile karşılaştırdıklarında anlamlı düzelme tespit 
etmişlerdir.12 Optik sinir başının yetersiz perfüzyonu 
bağlı ganglion hücre aksonlarında oluşan iskemi, ak-
soplazmik akımın durmasına, ganglion hücrelerinde 
ödeme ve eşlik eden dar skleral kanal varlığında optik 
sinir kompartman sendromuna sebep olmaktadır. 
Böylelikle, etraf artmış doku içi basıncına bağlı ola-
rak sıkışan ganglion hücre kaybı hızlanabilmektedir. 
Bu aşamada; kortikosteroidlerin, antiinflamatuar etki, 
kapiller dolaşımı düzenlemesi, serbest radikallerin 
hasarının engellemesi ile iskemik olmayan ganglion 
hücre fonksiyonunu düzenlediği savunulmaktadır.12 
Tersi yönünde, Saxena ve ark.nın randomize kont-
rollü bir çalışmasında, oral kortikosteroid tedavisi ile 
optik koherens tomografi ile gösterdikleri optik disk 
başına ait ödemi daha hızlı azalttığı, görsel uyandı-
rılmış potansiyelde latans ve amplitüdte düzelmenin 
olduğu, ancak görme keskinliğine ait değişimin 6 
aylık takip içerisinde anlamlı olmadığını göstermiş-
lerdir.43 Yine, düzenli aspirin kullanımının NA-
ÖİON’li gözlerde sonuç görme keskinliği ve görme 
alanı üzerindeki etkisi kanıtlanmamıştır.37 Çalışma-
mızda, intravenöz ve/veya oral kortikosteroid uygu-
ladığımız 16 gözün başlangıç ve son vizitteki 
EİDGK’si değerlendirildiğinde, istatistiksel olarak 
anlamlı artış olsa da bu gözlerin 7 (%43,7)’si zayıf 
görme keskinliği ile sonuçlanırken, Snellen eşeline 
göre EİDGK≥3 sıra artış gösteren göz sayısı ile be-
lirgin değişim olmayan göz sayısı eşit (7 göz) idi. 

Yine EİDGK≥3 sıra artış olan gözlerin 4 (%57,1)’ü 
ilk vizitteki zayıf görme keskinliğine sahip hastalardı. 
Hasta sayımızın az olması, steroid tedavisinin etkin-
liğini ortaya koyabilmek açısından yeterli olmasa da 
zayıf görme keskinliğine sahip hastalarda kısmen 
artış olabileceğini düşündürttü.  

Çalışmalarda, aspirin kullanımının diğer göz tu-
tulumunu engelleyici etkinliği de ispatlanamamıştır.34 
Alfa adrenerjik agonistlerin, temel fibroblast büyüme 
faktörü ve beyin kökenli nörotrofik faktör seviyesini 
artırdığı, deneysel hayvan modellerinde retinal ve 
optik sinir hasarında ganglion hücreleri üzerindeki 
koruyucu etkinliği gösterilmiştir.44-46 Fazzone ve ark., 
ilk 14 gün içerisinde başvuran 14 NA-ÖİON’li has-
talarda uyguladıkları %0,2 topikal brimonidinin etkin 
bir faydası olmadığını, hatta kontrol grubuna göre 
daha kötü görsel sonuçlar ile karşılaşılmışlardır.47 
Koenzim Q10’nin mitokondriyal elektron transport 
sisteminde kofaktör olarak rol almakta, antioksidan 
ve nöron koruyucu etkisi ile retinal hücreleri oksi-
datif strese karşı in vitro ve in vivo şartlarda  
koruduğu gösterilmiştir.48-50 Literatürde henüz  
NA-AİON’li hastalarda uygulanımı konusunda bir 
tedavi bulunmamaktadır.  

Çalışmamızda, tedavi yöntemlerini değerlendir-
diğimizde; herhangi bir tedavi almayan, aspirin teda-
visi alan, aspirin tedavisi ile birlikte topikal damla 
uygulanan ya da yalnızca topikal tedavi uyguladığı-
mız grupların son vizitteki görme keskinliği açısından 
birbirlerine üstünlüğü gösterilememiştir. Steroid uy-
guladığımız hastalar tedavi gruplarından çıkarıldıktan 
sonra, diğer tedavi alt gruplarında EİDGK’ye ait de-
ğişim artış yönünde iken, yalnız topikal tedavi verdi-
ğimiz grupta diğerlerinden farklı olarak, bu değişim 
istatistiksel olarak anlamlı olmasa da azalma eğili-
mindeydi. Bu sonuç, topikal tedavi uyguladıkları Faz-
zoni ve ark.nın çalışmasını destekler nitelikteydi.47  

Çalışmamızın en önemli kısıtlayıcı etkinliği ret-
rospektif yapıda olması, hastaların farklı takip süre-
lerine sahip olmasıdır.47 Ancak, çalışmaya dâhil 
edilme kriterleri olarak belirlediğimiz 6 aylık takip 
süresi, literatürde yapılan çalışmalara göre belirlen-
miş olup, Hayreh ve ark.nın çalışmasında da NA-
ÖİON’li hastalarda hastalığa ait değişimin altıncı aya 
kadar tamamlandığı vurgulanmıştır.12  
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 SONUÇ 

Orta ve ileri yaşta kalıcı görme keskinliği kaybına 
sebep olan NA-ÖİON’li hastalarda DM ve hipertan-
siyon en önemli risk faktörü olarak karşımıza çık-
maktadır. <50 yıl hastalar daha iyi görsel sonuçlarla 
sonlanmaktadır. Bu yaş grubunda, sistemik risk fak-
törleri dışında diğer nedenlerin sorgulanması, özel-
likle oküler risk faktörlerinin de akılda tutulması 
gerekmektedir. Sonuç olarak, günümüzde hâlen 
görme keskinliğini etkileyecek etkin bir tedavi yön-
temi olmaması ile hastalığın seyri değiştirilememek-
tedir. 

Finansal Kaynak 
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 

bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 
Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite üye-
liği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, herhangi bir 
firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer durumları yoktur. 
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