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Nonarteritik Anterior İskemik Optik Nöropati Tedavisinde Güncel Yaklaşımlar

Current Approaches in the Treatment of Nonarteritic Anterior Ischemic Optic Neuropathy

1Kayseri Devlet Hastanesi, Göz Hastalıkları Kliniği, Kayseri, Türkiye

ÖZ

Nonarteritik anterior iskemik optik nöropati (NAİON), 50 yaş üzeri erişkinlerde ani ve ağrısız görme kaybı sebebidir. Görme 
keskinliğinde azalma, görme alanında altitudinal şekilde stokom, optik sinir başında ödem ile presente olur. Fundus flore-
sein anjiografi gibi geleneksel görüntüleme yöntemleri perfüzyon bozukluğunu gösterememektedir. Hastalığın etyopatoge-
nezinde pek çok teori ortaya atılmakla birlikte en yaygın kabul edilen teori posterior silier dolaşımdaki bozulmalara bağlı 
akut iskemi gelişmesidir. Akut iskemi tromboembolik veya hipotansiyon, vaskülopatiler, obstrüktif uyku apne sendromu gibi 
tomboembolik olmayan nedenlere bağlı şekilde gerçekleşebilir. Hastalıkta kortikosteroidler, antiagreganlar gibi bazı tedavi 
yöntemleri uygulansa da etkileri sınırlıdır ve halen kesin bir tedavi yöntemi bulunmamaktadır. NAİON sonrası görsel prognozu 
iyileştirebilecek tedavi yöntemi arayışı halen devam etmektedir. Bu derleme, NAİON hastalığında geliştirilen güncel yöntem-
leri değerlendirerek uygulanabilecek tedavi stratejilerine katkı sağlamayı amaçlamaktadır.
Anahtar kelimeler: Nonarteritik anterior iskemik optik nöropati, NAİON, optik nöropati

ABSTRACT

Nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy (NAION) is the cause of sudden and painless vision loss in adults over 50 
years of age. It presents as a decrease in visual acuity, an altitudinal scotoma in the visual field, and edema of the optic nerve 
head. Conventional imaging methods such as fundus fluorescein angiography cannot show perfusion disorders. However, 
new generation methods such as optical coherence tomography angiography can detect it partially. Although many theo-
ries have been put forward in the etiopathogenesis of the disease, the most widely accepted theory is the development of 
acute ischemia due to deterioration in the posterior ciliary circulation. Acute ischemia may occur due to thromboembolic or 
non-thromboembolic causes such as hypotension, vasculopathies, and obstructive sleep apnea syndrome. Although some 
treatment methods such as corticosteroids, antiaggregants are applied in the disease, its effects are limited and there is still 
no definitive treatment method. The research for treatment modalities that can improve the visual prognosis after NAION still 
continues. This review aims to contribute to the treatment strategies that can be applied by evaluating the current methods 
developed in NAION disease.
Keywords: Nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy, NAION, optic neuropathy

     Hatice Kübra Sönmez1İD

http://orcid.org/0000-0001-5371-1373


GİRİŞ  
Nonarteritik anterior iskemik optik nöropati (NAİON), op-
tik sinir başının akut iskemisi sonucu gelişen, 50 yaş üzerin-
deki yetişkinlerde görülen bir tablodur. Hastalar, genellik-
le ani ve ağrısız görme keskinliğinde azalma ve altitudinal 
görme alanı kaybı kliniği ile başvurur ve genellikle görme 
kayıpları şiddetli ve kalıcı olma eğilimindedir (Şekil 1). Akut 
dönemde optik sinir başında ödem görülmekle beraber 
optik koherens tomografi anjiografi gibi güncel görüntü-
leme yöntemleri ile optik sinir çevresindeki perfüzyon bo-
zukluğu görüntülenebilmektedir (1)

Etyoloji ve patogenezinde posterior siliyer arter (PCA) kan 
dolaşımındaki bozulmaya bağlı olarak akut iskemi geliş-
mesi sorumludur ve halen çok net olmasa da iskemi için iki 
mekanizma üzerinde durulmaktadır. Birincisi ve en yaygın 
görülen etyoloji PCA’da tromboembolik olmayan geçici 
nonperfüzyon veya hipoperfüzyon olmasıdır. Diğer neden 
ise daha nadir görülen optik sinir başını besleyen arter ve 
arteriyollerdeki embolik hadiselerdir (1).  NAİON gelişi-
minde ortaya atılan bu etyolojik perfüzyon bozukluklarının 
kaynağının hipertansiyon, diyabet, nokturnal hipotansi-
yon, obstrüktif uyku apne sendromu gibi sistemik hasta-
lıklar olduğu düşünülmektedir, ayrıca tüm bunlar dışında 
küçük disk çukurluğu (cup) oranı gibi oküler predispozan 
faktörler de mevcuttur (2-5). Hayreh ve ark. (4) nokturnal 
hipotansiyonun PCA sirkülasyonunda geçici hipoperfüzyo-
na yol açtığı ve bu durumun predispozisyon olan kişilerde 

NAİON kliniğine sebep olabileceğini düşünmüştür. Diya-
bet ve hipertansiyon gibi kapiller dolaşımın bozulduğu 
hastalıklarda da yine posterior siliyer sirkülasyonun genel-
likle emboli olmadan bozulduğu ve oluşan nonperfüzyon 
ya da hipoperfüzyonun bu hastalık görülme riskini artırdığı 
gösterilmiştir (2). NAİON görülme prevelansı ırklar arasın-
da değişiklik gösterse de görülme insidansı 10,2/100 000 
olarak bildirilmiştir (6, 7). NAİON tedavisi, temelde görme 
prognozuna yönelik iyileştirmeyi hedeflemektedir. Meyda-
na gelen ağır görme kaybı ve görme alanı kaybı tamamen 
geri döndürülebilir olmasa da yapılan müdahaleler hasta-
ların görsel sonuçlarını iyileştirebilir. NAİON tedavisinde 
halen etkili bir tedavi yöntemi bulunmasa da uygulanan 
stratejiler mevcuttur (8).

Bu derleme makalesinde, NAİON hastalığının tedavisin-
deki temel tedavi yöntemlerinin özetlenmesi ve bu hasta-
lığın tedavisinde meydana gelen güncel gelişmelerin ele 
alınması amaçlanmıştır.

1. NAİON tedavisinde uygulanan tedavi yöntemleri 
NAİON farmakolojik tedavisinde temel prensip erken dö-
nemde optik disk başı ödemini azaltarak meydana gelen 
stazı en erken dönemde çözmek ve böylece iskeminin yı-
kıcı etkisini azaltmaktır. Bu amaçla uygulanabilecek ajanlar; 
sistemik steroidler ve antiagreganlar olmak üzere iki temel 
başlıkta sıralanabilir (9). 
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Şekil 1. Soldaki görüntüde akut NAİON gelişen bir gözün optik koherans tomografi anjiografide 
görüntülenmiş optik sinir başı radial peripapiller kapiller tabakası vasküler dansite renkli haritası 
görülmektedir. Beyaz oklarla işaretlenmiş bölgelerde perfüzyon bozukluğu gösterilmektedir. Sağdaki 
resimde NAİON geçiren bir hastada gelişen görme alanı kaybı (altitudinal skotom) izlenmektedir. 



1.1. Sistemik steroidler: Sitemik steroid uygulamaları 
NAİON tedavisinin temel basamağını oluşturmaktaır. Bu 
tedavide temel fizyopatoloji steroidlerin ödem azaltıcı ve 
anti-inflamatuar etkisinden faydalanarak, NAİON’da mey-
dana gelen inflamatuar süreçlerin ve ödemin geriletilme-
sidir (10). 

Literatür incelendiğinde, Hayreh ve ark. (11) hastalığın 
akut fazında (semptom başlangıcından sonraki ilk 14 gün 
içinde) 2 hafta süreyle 80 mg/gün prednizon tedavisi ve-
rilen akut NAİON hastalarında görme keskinliği ve görme 
alanındaki kayıpta düzelmenin daha erken başladığını tes-
pit etmiştir. Takayama ve ark. (12) yayınladıkları bir vaka 
raporunda subretinal sıvı ile birlikte optik disk başında yo-
ğun ödemi olan akut NAİON vakasında 3 gün boyunca 
yüksek doz (1 g/gün) metilprednizolon uygulama sonrası 
disk ödeminde erken dönemde çözülme ve görme kes-
kinliğinde artış olduğunu bildirmişlerdir. Rebolleda ve 
ark. (13) akut NAİON olan hastalarda 80 mg/gün siste-
mik kortikosteroid tedavisinin görme keskinliği ve anato-
mik düzelme açısından etkili olmadığını tespit etmişlerdir. 
Yayınlanan bir metaanalizde ise steroid tedavisinin akut 
NAİON’da görme keskinliğinde bir kazanç sağlamadığı 
yönünde kanıtlar bildirilmiştir (14). Randomize çift kör bir 
çalışmada oral steroidlerin etkinliğinin, disk ödeminde 1. 
ayda çözülme ve görme keskinliğinde iyileşme (p=0.02) 
şeklinde gösterilse de 6. ay görme düzeylerinde anlamlı 
fark oluşturacak kadar olmadığı gösterilmiştir (15). Steroid-
lerin lokal etkilerini değerlendirmek üzere intravitreal ste-
roid uygulayan çalışmalar da mevcuttur. Durbant ve ark. 
(16) retrospektif çalışmalarında akut dönemde 41 intravit-
real 4mg/0.1mL triamsinolon asetonid uygulanan hastayı 
görme keskinliği, görme alanı ve retina sinir lifi kalınlığı 
açısından değerlendirmiş, hastalık başlangıcından sonraki 
15 gün içinde uygulama yapılan hastalarda 6 aylık takipte 
görme ( p=0.0007) ve görme alanlarında (p=0.015) anlam-
lı iyileşme olduğunu göstermiştir. 
Bu kanıtlar sistemik steroid tedavisinin akut NAİON’da 
erken dönemde optik sinir başında anatomik düzelmede 
etkin olsa da görme prognozuna olumlu katkılarının kısıtlı 
olduğunu göstermektedir. 

1.2. Anti-agreganlar
1.2.1. Asetil Salisilik Asit (ASA): NAİON etyolojisinde trom-
botik faktörler PCA dolaşımındaki bozulma ve sonrasında 
oluşan iskeminin geri dönüşümüne dair yaklaşımda bir di-
ğer seçenek ASA kullanımı olmuştur. Salomon ve ark. (17) 
retrospektif olarak değerlendirdikleri 52 NAİON hasta-
sında 325 mg/gün ASA kullanımının diğer gözde NAİON 
gelişim riskini azaltmada efektif olduğunu göstermişlerdir. 
Beck ve ark. (18) ASA kullanan NAİON hastalarında 2 yılda 

diğer göz tutulum oranını %7, ASA kullanmayan grupta 
ise %15 olarak bulmuş ve ASA’nın ikinci göz tutulum ris-
kini azalttığını tespit etmiştir. Prospektif bir çalışma olan 
İskemik Optik Nöropati Dekompresyon Çalışması’nda 
(IONDT), 418 hastanın, 5.1 yıllık bir takip süresi boyunca 
%14.7'sinde ikinci göz tutulumu geliştiğini bulmuştur. Ay-
rıca ikinci göz tutulumunun artmış insidansının ASA kullanı-
mıyla ilişkili olmadığını bulmuşlardır (19). ASA’nın NAİON 
geçiren hastaların görsel sonuçlarını iyileştirmediğine dair 
kanıtlar da vardır (20). Özetle ASA kullanımının NAİON 
hastalarında vasküler risk faktörleri olan hastalarda ikin-
cil veya diğer göz tutulumlarını önlemek ve geciktirmek 
amacıyla kullanımını destekleyecek kanıtlar mevcuttur. An-
cak görsel prognoz üzerine hastalık geliştikten sonra katkı 
sağladığına dair yeterli kanıt yoktur, bu konuda prospektif, 
kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.

1.2.2. Klopidogrel:  ASA ile benzer etki mekanizmasına 
sahip bir farmaklojik ajan gibi görünse de NAİON hastalı-
ğının tedavisinde literatürde klopidogrel ile ilişkili yapılmış 
çalışma bulunmamaktadır (19). Bu yönü ile gelecekte ya-
pılacak araştırmaların ilgi noktasını oluşturabileceği kana-
atindeyiz. 

2. Güncel tedavi yaklaşımları ve deneysel çalışmalar
Hastalığın etyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamış 
olsa da elde olan veriler tedavide yeni seçenekler arayı-
şını ortaya koymaktadır. Hastalık sonrası görsel prognozu 
iyileştirmeye yönelik ortaya konulan her çalışma etkin te-
daviye bizi bir adım daha yaklaştırmaktadır. Güncel teda-
viler oluşan iskemiyi geriye döndürmekten ziyade olanı 
korumak yani nöroproteksiyon ve rejenerasyon konusuna 
odaklanmıştır (20).

2.1. Eritropoetin: Eritropoietin (EPO), anemi ve hipoksi-
ye yanıt olarak salınan eritropoez hormonu olarak bilinir. 
EPO, erişkin böbreğinde interstisyel hücreler tarafından 
üretilir. EPO etkisi yalnızca hematopoietik dokularda değil, 
endotel, kalp ve retina gibi ekstra hematopoietik dokular-
da da ortaya çıkmaktadır (21). EPO, retinada fotoreseptör 
hücreler, bipolar hücreler ve amakrin hücreler üzerinde 
etki göstermektedir (22). Bir çalışma, EPO reseptörlerinde 
up-regülasyonunun, retina iskemilerinde nöroproteksiyon 
için önemli olduğunu göstermiştir (20). Yapılan randomize 
bir klinik çalışmada EPO ile sistemik steroid kullanımının 
görme keskinliği ve peripapiller retina sinir lifi kalınlığı üze-
rine olan etkileri karşılaştırılmış. 6 aylık takip sonuçlarına 
göre EPO kullanan grupta steroid kullanan grup ve kontrol 
grubuna göre görme keskinliğinde daha yüksek oranda 
düzelme olduğu tespit edilmiştir (p=0.04) (23). Pakravan 
ve ark. (24) yaptıkları prospektif bir çalışmada, EPO ile sis-
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temik steroid kombine kullanımının görsel sonuçlara etki-
sinin olmadığı kanısına varmıştır.

2.2. Diğer Farmakolojik Ajanlar: Literatürde çeşitli ajan-
larla yapılmış deneysel çalışmalar da mevcuttur. Bir çalış-
mada, 14 akut NAİON hastasına intravitreal 60 mikrog-
ram 0.1 ml granülosit koloni stimüle edici faktör (G-CSF) 
verilmiş, 1. ay görme keskinliğinde düzelme izlense de 
(p=0.007) 12. ay sonunda başlangıç görme ile fark izlen-
memiştir (p=0.278) (25). Ayrıca görme alanında iyileşme 
de gözlenmemiştir. Yapılan bir hayvan çalışmasında düşük 
doz G-CSF’in meloksikam ile kombinasyonunda retina 
ganglion hücrelerinin surveyini uzattığı ve sinerjik nöropro-
teksiyon etkilerinin olduğu gösterilmiştir (26).

Diğer bir klinik faz III çalışmasında endotelin antagonisti 
Endotelion’un etkileri değerlendirilmiştir. Yetmiş iki hasta-
ya günde 2 kez 8 hafta boyunca oral bosentan verilmiş, 2 
yıla kadar takip edilmiştir. Üçüncü ayda optik sinirde ana-
tomik ve fonksiyonel iyileşme olduğu gözlenmiştir (27). 
Başka bir deneysel çalışmada, bardoksolon metil ve oma-
veloksolon isimli iki ajanın mikroglial hücrelerde nükle-
er faktör eritroid 2 ilişkili faktör 2 yolağını aktive ederek 
nöroproteksiyon oluşturduğu ve retina ganglion hücrele-
rinin sağkalım süresini uzattığı gösterilmiştir (28). Chou ve 
ark. (29) oluşturdukları hayvan modelinde n-Butilidenefta-
lid isimli ajanın retina ganglion hücrelerinde antiapopitotik 
ve anti-inflamatuar yolakları aktive ettiği ve sağ kalımı ar-
tırdığına yönelik kanıt bulunmuştur. Bu yeni ajanlar henüz 
hayvan çalışmalarından öteye geçememiştir. 

Bir monoklonal antikor olan bevacizumab tedavisinin NA-
İON hastalarında uygulanabileceği konusu ise çelişkilidir. 
2010’lu yılların başlarında yapılan çalışmaların sonuçlarına 
göre Bevacizumab NAİON tedavisinde umut vadeden bir 
ajan gibi görünmekle birlikte, yapılan güncel bir çalışma-
nın sonuçlarına göre intravitreal Bevacizumab uygulanma-
sının özellikle diyabetik hastalarda NAİON riskini artırabi-
leceği raporlanmıştır (30-33). Dolayısıyla bu ajanın NAİON 
üzerindeki gerçek etkilerinin aydınlatılması için daha geniş 
serilere dayanan, randomize prospektif çalışmalara ihtiyaç 
vardır. 

SONUÇ
NAİON tedavisinde hâlihazırda bazı tedavi rejimleri kulla-
nılsa da halen efektif ve net bir yaklaşım bulunmamakta-
dır. Optik disk anatomisi ve fonksiyonlarını iyileştirmenin, 
tedavideki temel amaç olan görsel prognozu düzeltme-
ye katkıları gözardı edilemez. Sistemik steroidler bu ko-
nuda şu an halen elimizde olan en iyi bilinen ajandır ve 
sınırlı etkileri olsa da yapılan çalışmalar kısmi düzelmeye 

etkileri olduğu yönündedir. Bunun dışında güncel dene-
nen ve moleküler düzeyde nöroproteksiyonu hedeflemiş 
bazı ajanların varlığı da umut vadetmektedir. Gelecekte 
NAİON patogenezinin daha net anlaşılması ve bu sayede 
yeni tedavi yöntemlerinin geliştirilebilmesi için prospektif, 
kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.

Teşekkür: Yok.
Çıkar Çatışması: Bu çalışmada yazar herhangi bir çıkar ça-
tışması bildirmemektedir. 
Finansal Destek: Bu çalışma için herhangi bir kurum veya 
kuruluştan finansal destek alınmamıştır. 
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