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Atipik Klinik Ozellikleri Olan
On Optik Néropatilerde
Etiyolojik Arastirma

Etiologic Evaluation in
Anterior Optic Neuropathies with
Atypical Clinical Features

OZET Amag: Atipik klinik 6zellikleri olan 6n optik néropatilerde, etiyolojiye yonelik yaptigimiz multidi-
sipliner aragtirmalarin sonucunu ortaya koymak. Gereg ve Yontemler: Calismaya, klinigimize ani gorme
kaybi sikayeti ile bagvuran, yapilan nérooftalmolojik muayene sonrasinda 6n optik noropati tanisi alan ve ati-
pik klinik 6zellikler saptanan 37 olgu déhil edildi. Tim hastalara rutin oftalmolojik muayeneye yapilarak
hikaye ve 6z ge¢misleri detayl olarak sorgulandi. Ayrica tiim hastalara tam biyokimya ilaveten néroloji, ic
hastaliklari, romatoloji, enfeksiyon hastaliklari, gogiis hastaliklari, kardiyoloji ve hematoloji konsiiltasyon-
lar istendi ve kraniyo-orbital manyetik rezonans goriintiilemeleri yapildi. Tiim tetkik sonuglar1 tekrar kon-
siiltasyonlar ile yorumlanarak etiyoloji faktorler arastirildi. Bulgular: Hastalarin 17’si kadin, 20’si erkek olup,
ortalama yas 44,2+11,8 y1l olarak saptandi. Tutulan gézlerde sikayet siiresi 8,6+8,2 (1-30) giin idi. Alinan hi-
kéyelerde 21 hastada bilinen sistemik hastalik bulunmazken, bes hastada diyabet, iki hastada hiperlipidemi
ve dokuz hastada hipertansiyon 6ykiisii vardi. Kardiyak EKO tetkikleri sonucu iki hastada sol ventrikiil di-
yastolik disfonksiyon, iki hastada trikiispit yetmezlik ve dolum defekti, bir hastada interatriyel septum anev-
rizmas; karotis Doppler USG ile bir hastada vertebral arterde okliizyon, bir hastada internal karotis arterde
kalsifik plak saptandi. Yapilan tiim tetkik ve konsiiltasyonlar sonucu sekiz hasta tromboza egilim, dort hasta
hiperlipidemi, bir hasta MS, bir hasta hipertansiyon ve bir hasta da Behget tanis1 ald:. Tki hastaya Coumadin,
sekiz hastaya Corasprin baslandi. Sonug: Atipik klinik 6zellikler bulunan én optik néropati tablosu ile gelen
hastalarda optik noropatinin diger nadir sebepleri ayirici tanida diistiniilmeli ve arastirilmalidir. Optik n6-
ropatinin atipik klinik durumlarinda, 6zel ileri laboratuvar, norofizyolojik ve néroradyolojik inceleme erken
ve dogru tani igin gereklidir. Ote yandan yapilan tiim tetkik ve konsiiltasyonlara ragmen etiyolojinin ¢ogu
hastada belirsizligini korumas: nedeniyle bu testlerin gerekliligi de tartismaya aciktir.

Anahtar Kelimeler: Optik sinir hastaliklari; optik néropati, iskemik; etiyoloji

ABSTRACT Objective: To report the results of etiologic investigations in a group of anterior optic neuropa-
thy patients with atypical clinical features. Material and Methods: Thirty seven cases with the diagnosis of
acute anterior optic neuropathy with optic disc edema and having atypical clinical features were enrolled in
the study. Detailed history of patients were asked and routine ophthalmologic examinations were performed.
All cases were consultated to neurology, internal medicine, romatology, infectious disease, cardiology, pul-
monary medicine and hematology departments as well as radiogy for cranio-orbital magnetic resonance im-
aging. Radiologic and laboratuary test results were evaluated via re-consultations. Results: There were 17
female and 20 male in the study. The mean age was 44.2+11.8 years and the duration of symptoms was 8.6+8.2
(1-30) days. 21 cases reported no previous history of any disease whereas there was a history of diabetes mel-
litus in five patients, hyperlipidemia in two and hypertension in nine patients. In cardiac ECO examination,
two patients were noticed to have left ventricular dysfunction, two patients tricuspid insufficency and one
patient interatrial septum aneurysm. Vertebral arter occlusion was detected in one patient and calcific plaque
in internal carotid artery was detected in one patient with carotid Doppler USG. As a result of all consulta-
tions and radiologic-laboratory tests, eight patients were newly diagnosed with the tendency to have throm-
bosis, four patients with hyperlipidemia, one patient with multiple sclerosis, one patients with hypertension,
and one patient with Behcet disease. Coumadin was prescribed to two patients and Corasprin to eight patients.
Conclusion: The rare causes of anterior optic neuropathy should be evaluated in a patient with atypical pres-
entation of an optic neuropathy. Special laboratory, neurophysiologic and neuroradiological tests could be
necessary for immediate and exact diagnosis. However, despite all investigations, etiology remains uncertain
in most patients and the necessity of performing all these tests is still controversial.

Key Words: Optic nerve diseases; optic neuropathy, ischemic; etiology
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ptik sinirin herhangi bir nedenle zarar gor-
O mesi optik noropati olarak adlandirilmak-

tadir. Optik noropatili olgularda uygun
tedavinin en kisa siirede baglanmas: i¢in 6ncelikle
patofizyolojik mekanizmalarin ortaya ¢ikarilmasi
gerekmektedir. Erigkinlerde optik ndropatinin en
sik iki nedeni inflamasyon ve iskemi olmakla bera-
ber enfeksiyoz, kompresif, genetik, infiltratif, nut-
risyonel, travmatik, paraneoplastik ve toksik ne-
denler de optik n6ropatiye yol agmaktadir.!* Hem
inflamatuar hem de iskemik optik noropatide ta-
niya ulagmak i¢in detayli tibbi hikdye ve klinik
muayene gerekli ve ¢cogu zaman yeterlidir.’

Inflamatuar optik néropatilerin siklikla demi-
yelinizan bir siire¢ oldugu kabul edilmekte, hemen
her zaman tek basina veya multipl skleroz (MS)
hastalarinda gelismektedir.® Demiyelinizan optik
noropatide bilateral tutulum, agrisiz gérme kayb,
sinsi baslangig, ilave sistemik semptomlar, normal
beyin manyetik rezonans goriintiilleme (MRG), ati-
pik gorme alani degisiklikleri ve <15 yas veya >50
yas atipik belirtiler olarak kabul edilmektedir.?
Yine bir bagka goriise gore, sadece klinikle tani ko-
nulabilen MS benzeri optik néropatiler tipik ola-
rak adlandirilirken, inflamasyonun kaynaginin
saptanmasi i¢in ileri laboratuvar ve nérolojik arag-
tirma gerekenler atipik olanlar olarak tanimlan-
mistir.” Bu olgularda diger optik noropati
nedenlerinin de diglanmasi gerekmektedir.

Iskemik optik néropati ise optik sinir dolagi-
minda gecici hipoperfiizyon sonucu ortaya ¢ik-
maktadir. On optik néropatiler 50 yas {izeri
hastalarda genellikle iskemik kaynakli olmakla bir-
likte, diger tiim etiyolojik sebepler etken olabilir.?
Ozellikle 50 yagindan geng hastalarda, uzayan optik
disk 6demi, ilerleyen veya tekrarlayan ataklar ve
gorme kayiplarinda tablo atipik olarak degerlendi-
rilmekte ve detayh sistemik aragtirma gerekli ol-
maktadir.>® Iskemik optik néropatilerde niiks veya
diger goz tutulumlan ile karsilagilsa da Hayreh
diger goz tutulumunu bes yil icinde %15, ayni1 goz-
deki niiks oranini ise %6,4 olarak bildirmektedir.
Bu nedenle iskemik optik noéropatilerde ¢ift tarafli
veya ayni1 gozde rekiirrens tutulum olmasi da tipik
klinik durumlar olarak kabul edilebilir. Tipik optik
noéropati olgularinda taniya ulagsmak zor olmasa da
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gerek olgu profili, yas grubu, semptomlar, optik
sinir goriiniimi ve fonksiyonlari, rekiirrens veya
bilateralite, gerekse klinik gidis nedeni ile atipik
olarak kabul edilen ve multidisipliner detayli arag-
tirma gereken olgular sik¢ca karsimiza ¢ikmaktadir.

Biz bu ¢alismamizda, atipik klinik 6zellikler
gosteren 6n optik ndropati olgularinda, nedene yo-
nelik yaptigimiz multidisipliner arastirmalarin so-
nucunu ortaya koymay1 amacladik.

I GEREG VE YONTEMLER

Klinigimize ani gérme kaybi sikdyeti ile bagvuran
ve yapilan noérooftalmolojik muayene sonrasinda
6n optik noropati tanis1 koyulan hastalarin dosya-
lar1 retrospektif olarak incelendi. Caligmaya atipik
klinik ozellikler gosteren ve tiimiinde optik disk
6demi bulunan ardigik 37 6n optik néropati hastas:
dahil edildi. Hasta profili, yas grubu, semptomlar,
optik sinir gériiniim, optik sinir fonksiyonlar, kli-
nik bulgular ve klinik gidis agilarindan tipik infla-
matuar/iskemik optik néropati ile uyumlu olmayan
ve/veya iki gozde ardigik tutulum veya ayni gozde
rekiirrens tutulum gosteren hastalar atipik klinik
ozellikler olarak degerlendirildi.

Yapilan muayene ve tetkikler sonucu papilo-
dem, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, néro-
retinit, optik sinir druseni veya konjenital optik
sinir anomalisi saptanan olgular ¢aligma dis1 bira-
kildi. Anamnezlerinde travmatik, infiltratif, kom-
presif veya toksik/nutrisyonel etiyoloji siiphesi
bulunan hastalar ¢aligmaya alinmadi. Yine hastala-
rin hicbirinde ilave nérolojik veya sistemik bir si-
kayet bulunmamaktayda.

Caligmaya alinan 37 olgunun 12’si tipik iske-
mik optik néropati klinigi ile uyumlu bulgular gos-
termelerine ragmen, olgularda aym gozde niiks
veya bilateral tutulum saptanmisti. Klinik bulgu-
lar tipik iskemik optik noropati ile uyumlu olan 13
olgunun yaslar1 <50 yil idi, bu olgularin besinde
diger gozlerinde ardisik tutulum mevcut iken,
iclinde diger gozlerinde “disk at risk” goriintimii
bulunmamaktaydi.

Tipik inflamatuar optik néropati ile uyumlu
klinik bulgular1 olan 11 olgunun ikisinde bilateral
tutulum, iki olguda ise tedavi ile hi¢ diizelmeyen
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ciddi gérme kayb1 saptanmisti, alt1 olguda gérme
kaybi agrisiz olarak gelismisti. Tiim olgularin beyin
MRG’leri normal idi. Inflamatuar optik néropati ile
uyumlu klinik bulgulara sahip olan bir diger olgu
ise 50 yas tizerinde idi. Kraniyal MRG’si normal
olan bu olguda da bilateral tutulum mevcuttu.

Tiim hastalarin rutin oftalmolojik muayeneleri
yapilarak hikdye ve 6z ge¢misleri detayl olarak
sorgulandi. Tim hastalara rutin biyokimya-he-
mogram-sedimentasyon/CRP tetkiklerine ilaveten
noroloji, dahiliye, romatoloji, enfeksiyon hastalik-
lar1, gogiis hastaliklari, kardiyoloji, hematoloji kon-
siiltasyonlar1 istendi ve kraniyo-orbital MRG’leri
yapildi. Tlave olarak bir hastaya immiinoloji, iki
hastaya kulak-burun-bogaz ve yedi hastaya endok-
rin konsiiltasyonu gerekli goriildii. Tiim tetkik so-
nuglar, rekonsiiltasyonlar ile yorumlandi. Yapilan
ileri laboratuvar ve radyolojik tetkikler Tablo 1 ve
2’de 6zetlenmistir.

Bu ¢aligma, Helsinki Deklarasyonu uygun ola-
rak ylritilmistir.

I BULGULAR

Hastalarin 17 (%45.9)’si kadin, 20 (%54)’si erkek
olup, ortalama yas 44,2+11,8 yil (20-61 yil) olarak
saptandi. Tiim olgularda belirli derecelerde optik
sinir 6demi bulunmakta idi. Hastalarin atipik optik
noropati olarak degerlendirilme nedenleri incelen-
diginde 16 (%43,2) hastanin tipik inflamatuar/is-
kemik optik noropati ile uyumlu olmayan &zellik-
lere sahip oldugu, 13 (%35,1) hastanin ortalama
44,2 ay (2 giin-16 y1l) icinde iki gézde ardisik tutu-
lum veya ayn1 gozde ortalama ikinci ayda rekiir-
rens tutulum gosterdigi, sekiz (%21,6) hastada ise
her iki 6zelligin de mevcut oldugu belirlendi. Et-
kilenen gozlerde sikayet siiresi 8,6+8,2 (1-30 giin)
giin olarak saptandi. Yirmi bir (%56,7) hastada 6n-
ceden tan1 konulmug bilinen bir sistemik hastalik
bulunmazken, 16 (%43,2) hastada bilinen bir siste-
mik hastalik mevcut idi. Otuz iki (%86,4) hastada
sedimentasyon/CRP normal olarak saptanirken, 5
(%3,5) hastada sedimentasyon 30-50 araliginda
(ihmh yiiksek) saptandi. Tki hastada HLA B51 po-
zitifligi bulundu. Kraniyal MRG goriintiileme so-
nucu yedi hastada kronik iskemik degisiklikler, iki
hastada kronik infarkt alanlari, bir hastada MS ile
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TABLO 1: Rutin disi yapilan laboratuvar testleri.

Serolojik testler (22 hasta)
- Insan immiin yetmezlik virist (HIV)
- Hepatit B virlis/Hepatit C virlis
- Toksoplazma/Toksokara
- Brusella
- Sitomegaloviris
- Sifiliz
- Tuberkiloz
Vasklitik markerlar (26 hasta)
- ANA, ANCA
- Romatoid faktor
- Anti-B2 glikoprotein
-C3,C4
- anti-Ro, Anti-La
Tromboz paneli {25 hasta)
- Protein C, Protein S
- Antitrombin 3
- Homosistein
- D Dimer
- Anti kardiolipin antikoru
immiinoloji paneli (1 hasta)
Periferik yayma (5 hasta)
Anjiyotensin dontistiiriicti enzim (ACE) (7 hasta)
Tiroid fonksiyon testleri (5 hasta)
Anti néromiyelitis optika (NMO) antikoru (3 hasta)

Genetik mutasyon analizi (19 hasta)

TABLO 2: Yapilan girisimsel ve radyolojik tetkikler.

Ekokardiyografi {16 hasta)

Karotis Doppler ultrasonografi (6 hasta)
Miyokard perflizyon sintigrafisi (2 hasta)

Holter elektrokardiyografi (3 hasta)

Batin ultrasonografi {6 hasta)

Tiroid ultrasonografi (3 hasta)

Tiberkilin cilt testi {(PPD) (6 hasta)

Kemik iligi biyopsisi (1 hasta)

Lumbar ponksiyon {1 hasta)

Somatosensoryel uyariimis potansiyel testi (SEP) (1 hasta)
Solunum fonksiyon testi (SFT) {1 hasta)
Elektromiyelografi (1 hasta)

Akciger grafisi (13 hasta)

Toraks bilgisayarli tomografi (4 hasta)
Paranazal bilgisayarli tomografi (3 hasta)
Vertebral manyetik rezonans inceleme (1 hasta)

Sakroiliyak grafi {1 hasta)
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uyumlu plaklar izlendi. Genetik analiz sonucu bir
hastada Faktor 5 Leiden homozigot, ii¢ hastada
Faktor 5 Leiden heterozigot mutasyon varlig; ¢
hastada MTHFR homozigot, bes hastada MTHFR
heterozigot mutasyon varlig; bir hastada PAI-1 ho-
mozigot, dort hastada PAI-1 heterozigot mutasyon
varligy; iki hastada Faktor 8 homozigot, bir hastada
Faktor 8 heterozigot mutasyon varligy; bir hastada
ise ACE ve AGT polimorfizim belirlendi. Leber’in
herediter optik noéropatisi i¢in incelenen dort has-
tada da mutasyon saptanmadi. Ekokardiyografide
ii¢ hastada sol ventrikiilde diyastolik disfonksiyon,
iki hastada trikiispit yetmezlik ve dolum defekti ve
bir hastada interatriyel septum anevrizmas: sapta-
nirken, karotis Doppler ultrasonografide bir has-
tada vertebral arterde tikaniklik ve iki hastada ise
internal karotis arter agzinda kii¢tik kalsifik plaklar
izlendi.

Yapilan tiim tetkik ve konstiltasyonlar sonucu
toplam 19 (%51,3) hastaya yeni tani konuldu. On
hastada genetik mutasyonlarla desteklenen trom-
boza egilim saptanirken; bes hastaya hiperlipidemi,
¢ hastaya koroner arter hastaligi (sol ventrikiil dis-
fonksiyonu), bir hastaya MS, bir hastaya hipertan-
siyon ve bir hastaya da Behget hastalig1 tanisi
konuldu. Iki hastada hem tromboza egilim hem de
hiperlipidemi saptanmus idi. Yeni tan1 konulan has-
talarin atipik optik noropati olarak degerlendirilme
nedenleri incelendiginde, tromboza egilim sapta-
nan 10 hastanin 8’inde her iki gozlerinde ardisik
tutulum oldugu; hiperlipidemi tanisi alan bes has-
tanin dordiiniin ise iskemik optik ndropatiye ben-
zer klinik goriintimi olan 50 yas alt1 olgulardan
olustugu saptanda.

Yeni tan1 konulan 19 hastaya sadece kraniyal
MRG’de kronik iskemik degisiklikler saptanan
ancak bir tan1 konulamayan ti¢ hastanin eklenmesi
ile toplamda 37 hastanin 22 (%59,4)’sinde sistemik
bir patoloji bulunmus oldu. Bu hastalarin 13
(%35,1)’'tine tedavi baslandi. Antiagregan ilaglar
(Corasprin), tedavi baglanan hastalarin hepsinde
(13 hasta) ortak idi. Antiagregan tedaviye ilave ola-
rak bir hastaya antitrombolitik (Coumadin) tedavi
ile bir hastaya MS, bir hastaya hipertansiyon ve iki
hastaya ise hiperlipidemileri tanilarina yonelik te-
davi bagland:.
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On bes (%40,5) hastada ise 6n optik noropati
atag 6ncesinde varolan sistemik hastaliklarina ilave
sistemik patoloji saptanmadi. Toplam 9 (%24,3) has-
tada hicbir sistemik problem belirlenmedi.

I TARTISMA

Eriskinlerde optik néropatinin en sik iki nedeni
inflamasyon ve iskemidir. Nonarteritik 6n iskemik
optik noropati (NAION) 50 yas tizerindeki hasta-
larda en sik goriilen optik noropatidir. Tipik olarak
ani, agrisiz gorme kaybi ile ortaya ¢ikmakta ve ge-
nellikle stabil bir seyir izlemektedir. Olgularin tii-
miinde degisik derecelerde optik disk 6demi
mevcuttur ve 6dem dort-alt1 hafta igerisinde atrofi
ile sonuclanmaktadir. Diger gozdeki optik disk ¢u-
kurlugu bariz olarak kiiciiktiir.>? Arteritik formu
diistindiiren semptom ve bulgular: olmayan ve se-
dimentasyon ve CRP degerleri normal olan tipik
olgularda ilave tetkikler 6nerilmemektedir. Bir go-
ziinde NAION geciren hastalarin diger goziinde
NAION gelisme olasilig1 ortalama 5,1 yillik takip
boyunca %14,1, yasam tablosu analizinde ise iki y1l
icinde %12, bes yil icinde %19 olarak saptanmis-
tir.!®" Ayni gozde rekiirrens bir NAION gecirme
olasilig1 ise %6,4 olarak bildirilmistir."' Bu nedenle
iskemik optik noropatilerde 50 yasin altinda ortaya
¢ikmasi, ¢ift tarafli veya ayni gézde rekiirren tutu-
lum olmasi, uzayan optik disk 6demi, ilerleyen
veya tekrarlayan ataklar ve goérme kayiplarinda
tablo atipik olarak degerlendirilerek detayl siste-

mik aragtirma yapilmalidir.>8%13

Inflamatuar optik noropatilerin biiyiik bir bo-
limiinin nedeni demiyelinizasyondur. Demiyeli-
nizan optik noropati siklikla 20-50 yas arasindaki
kadinlarda g6z hareketlerinde agr1 ve ardindan ge-
lisen subakut santral gérme kayb: seklinde gelis-
mektedir. Olgularin ancak ii¢te birinden azinda
optik sinir 6demi tabloya eslik etmektedir. Hastalik
yaklasik dort-alt: hafta icerisinde optik sinir fonk-
siyonlarinda belirgin iyilesme ile sonuglanmakta-
dir.® Ozellikle de bilateral tutulum, agrisiz gérme
kaybz, sinsi baglangig, ilave sistemik semptomlar,
normal beyin MRG veya atipik gérme alan1 degi-
siklikleri mevcudiyetinde diger optik néropati ne-
denlerinin diglanmas: gerekmektedir.?

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2014;23(2)
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Biz de ¢alismamizda tipik iskemik veya demi-
yelinizan optik néropati bulgularina sahip olmayan
6n optik noropati olgularinda detayli multidisipli-
ner arastirma yaptik. Sonug olarak en sik saptadi-
gimiz sistemik patolojiler 10 (%27) olguda trom-
boza egilim ve 5 (%13,5) olguda da hiperlipidemi
oldu. Vaskiilopatik ve protrombotik faktorler ile
NAION arasinda iligki belirtilmekle beraber, ikna
edici genis epidemiyolojik ¢caligmalar yapilmamis-
tir.® Bizim hastalarimiz tipik NAION 6zelliklerine
sahip olmamakla beraber, olgularimizda %27 ora-
ninda tromboza egilim saptanmas: ilgi ¢ekicidir.
Ayrica tromboza egilim saptanan 10 hastanin seki-
zinde de her iki gozlerinde ardisik tutulum varligi-
nin gézlenmesi, bu hastalarda taninin konulmas ve
en kisa siirede antikoagiilan tedavinin baglanmasi-
nin 6nemini ortaya koymaktadir

Literatiirde, 50 yas alt1 geng hastalarda ortaya
¢ikan NAION tablosu ile hiperkolesterolemi ara-
sindaki kuvvetli iligki ortaya konmus, NAIONun
lipid profil bozukluklarinda belki de ilk ortaya
¢ikan bulgu olabilecegi ileri siirtilmiistiir. Bu has-
talarda beyin MRG’lerinde geng yaslarina ragmen
fokal mikrovaskiiler iskemik alanlar da saptanmis-
tir.'* Biz de atipik 6n optik néropati hastalarimizin
%13,5’inde hiperlipidemi tanisina ulagtik. Hiperli-
pidemi saptadigimiz bes hastanin dérdiiniin 50 yas
altinda olmasi bu iligkiyi destekler niteliktedir.
Hiperlipidemi ile iskemik optik néropati birlikteli-
ginin ve neden-sonu¢ mekanizmasinin genis ¢alis-
malarla incelenmesi gerektigini diisinmekteyiz.

Koroner arter hastalig: ileri yaslardaki morta-
lite ve morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biri-
dir. Caligmamizda 3 (%8,1) hastamiza koroner arter
hastalig: tanis1 koyularak tedavi altina alinmasi, bu
hastaligin ileride yol agacag: sorunlar diisiiniildii-
giinde olumlu bir sonug olarak degerlendirilebilir.

Enfeksiyoz, kompresif, genetik, infiltratif, nut-
risyonel, travmatik, paraneoplastik ve toksik ne-
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denlerin 6n optik noropatiye yol actig1 kanitlan-
mugtir.”* Yaptigimiz detayh aragtirmalar sonucunda
hig¢bir olgumuzda bu nedenleri saptamadik. Sapta-
di1g1miz sistemik patolojilerin bityiik cogunlugu 6n
optik noropati ile iligkisi stipheli olan durumlardar.
Sadece bir olgumuzda takip esnasinda saptadigimiz
multipl sklerozun demiyelinizan optik néropatiye
yol agt1g1 bilinmektedir.® Bu olgumuzda ayni za-
manda klinik diizelme de olmamis ve demiyelini-
zan optik noropatinin atipik sunumu olarak
degerlendirilmigtir. Buna ragmen her biri ciddi
mortalite ve morbidite nedeni olan bu sistemik pa-
tolojilerin taninmas: ve tedavisinin hastalarimizin
saghigina olumlu katk: yapmas: kuvvetle muhte-
meldir. Saptadigimiz patolojilerin 6nemini ve cid-
diyetini gosteren bir diger veri de hastalarimizin
%35,1’ine sistemik tedavi baglanmasidir.

Hastalarimizin 9 (%24,3)’'unda higbir sistemik
problem saptanmamugtir. Sistemik agidan tamamen
saglikli bireylerde de akut 6n optik néropati geli-
sebilmesi, olayin patofizyolojisinin agiklanmasi agi-
sindan katki sunabilir. Ote yandan bu hastalarin
timiinin de 50 yags altinda olmasi, heniiz biline-
meyen bir bagka etiyolojik sebep olasiligini da dii-
sindirmektedir.

Sonug olarak, atipik 6n optik noropati tablosu
ile gelen hastalarda optik néropatinin tim sebep-
leri ayiric1 tamida disiintilmeli ve arastirilmalidir.
fleri laboratuvar tetkikleri, nérofizyolojik ve néro-
radyolojik aragtirmalar ve multidisipliner yaklagim
sonucunda bu hastalarin énemli bir kisminda te-
davi gerektiren ciddi sistemik patolojiler ortaya ¢1-
karilmaktadir. Ote yandan yapilan detayh tetkik ve
konsiiltasyonlara ragmen ¢ogu hastada optik néro-
pati nedeninin belirsizligini korumas: nedeni ile bu
testlerin gerekliligi tartigmaya aciktir. On optik né-
ropatinin patofizyolojik mekanizmalarinin kanit-
larla ortaya konulmasi, hedefe yonelik tetkik
istenmesi ve tedavi planlanmas: agilarindan gerek-
lidir.
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