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DERLEME REVIEW

GİRİŞ

Dünya genelinde yaklaşık 240 milyon diyabetes mellitus 
(DM) hastası olduğu ve 2030 yılına kadar bu rakamın 340 mil-
yonu bulabileceği tahmin ediliyor.[1] DM’nin yol açtığı damar-
sal değişikliklerin, non-arteritik iskemik optik nöropati (NA-
İON) ve diabetik papillopati (DP) oluşumuna etkisi olduğu 
bilinmektedir; ancak NAİON ve DP, farklı hastalıklar mı, yoksa 
aynı hastalık yelpazesinin içinde mi, henüz bilinmemektedir. 

Optik atrofi, herhangi bir optik nöropati neticesinde gelişebi-
lir, özgül bir bulgu değildir. Oküler birçok hastalık optik atro-
fiye yol açabilirken diyabetli bir hastada optik atrofi saptanırsa 
ek sistemik araştırmalara gerek duyulur. Bu derlemede; diyabe-
tes mellitus zemininde gelişen NAİON, DP ve optik atrofi tar-
tışıldı ve bu hastalıkların klinik özellikleri, güncel tanı ve tedavi 
yaklaşımları ele alındı. 

DİYABETİK PAPİLLOPATİ

Diyabetik papillopati, ilk olarak genç Tip 1 DM hastaların-
da görülen, belirti vermeden ya da hafif görme bozukluğu ile 

birlikte seyreden tek veya iki taraflı optik disk ödemi (ODÖ) 
olarak tanımlanmıştır.[2-6] Sonraki yıllarda, Tip 2 DM hastala-
rında da DP görüldüğü bildirilmiştir.[7,8] DP teşhisi için genel 
kabul gören kriterler; DM varlığı, ODÖ, belirgin optik sinir 
işlev bozukluğunun olmaması, intrakraniyal basıncın normal 
olması ve optik sinirde inflamasyon, infiltrasyon veya enfeksi-
yon olmamasıdır.[2,3,5,7] 

DP hastalarında görme bozukluğu hafiftir ya da yoktur. Bu 
hastalarda gelip geçici görme kararmaları oluşabilir. Ağrı tipik 
olarak yoktur. Optik diskte nonspesifik hiperemik ödem veya 
belirgin vasküler dilatasyon izlenir.[9] Optik disk yüzeyindeki 
vasküler genişleme, optik diskin neovaskülarizasyonu (NVD) 
ile karıştırılabilir (Resim 1). Bu vasküler yapıların radyal patern 
göstermesi ve optik disk yüzeyine sınırlı olması, NVD’den ayırt 
edilmelerine yardımcı olur. Fundus floresein anjiografi (FFA), 
DP’de optik diske sınırlı iken NVD’de papilla dışına taşan hi-
perfloresans gösterir. DP hastalarının %60-80’ninde diyabetik 
retinopati bulguları mevcuttur.[10] Diğer gözde çoğunlukla op-
tik disk çukurluğu/optik disk alanı oranı 0.2’nin altındadır ve 
optik disk küçüktür (kalabalık optik disk).[7] 

NVD’ye ek olarak, ODÖ yapan diğer nedenler de DP ayı-
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rıcı tanısında düşünülmelidir. Papilödem, yüksek intrakraniyal 
basınç semptomları ile ayırt edilebilirse de görüntüleme yön-
temleri ve lomber ponksiyon bazı olgularda gerekebilir. Siste-
mik hipertansiyona bağlı ODÖ’de vasküler genişleme tipik de-
ğildir, çoğunlukla hipertansif retinopati bulguları mevcuttur ve 
hastalarda sistemik kan basıncı yüksektir. Diyabetik hastalarda 
ODÖ yapan diğer sebeplerden papillit ve NAİON; afferent pu-
pil defekti ve görme alanı kayıpları ile kendini gösterir ve optik 
sinirde belirgin işlev bozukluğuna yol açar.

DP’nin patogenezi henüz net olarak bilinmemektedir. Bazı 
araştırmacılar, glukoz metabolizmasındaki bozukluğa bağlı 
toksik etkilerin ve/veya vasküler bozukluğa bağlı mikrovas-
küler sızıntının ODÖ’ye neden olduğunu öne sürmektedir.[3-6] 
DP’ye, hafif ve geçici optik sinir başı iskemisinin yol açtığını 
düşünen araştırmacılar da vardır.[6,11] Bu nedenle DP ve NAİ-
ON’un aynı hastalık yelpazesinde yer aldığı ileri sürülebilir. 

DM’nin süresi, DP gelişimi için risk faktörü olarak belirtil-
miştir.[3-5,7,8] Bayraktar ve ark.,16 DP hastasından oluşan serile-
rinde, hastalarının büyük çoğunluğunda 8 yıldan uzun süredir 
DM bulunduğunu tespit etmiştir.[8] Regillo ve ark. tarafından 
kan glikozunun hızla düşürülmesinin DP için risk faktörü ol-
duğu bildirilmiştir.[7] Uzun dönem sıkı glisemik kontrolünün 
diyabetik retinopati prognozunu olumlu etkilediği bilinmek-
tedir fakat DP’ye özgü böyle bir çalışma yoktur. Bayraktar ve 
ark.,16 hastanın 7’sinde DP gelişmeden evvel, yetersiz meta-
bolik kontrol bulunduğunu ve bu durumun DP’ye neden olan 
etkenlerden biri olabileceğini bildirmiştir.[8] 

DP’nin proliferatif diyabetik retinopati (PDR) ile birlikte gö-
rülebileceği hatta DP’nin PDR öncüsü olabileceği ileri sürül-
müştür.[12] Optik sinir başı iskemisinin DP’ye yol açabileceği de 
hatırlandığında, DP hastalarının PDR açısından dikkatle takip 
edilmesi gerektiğini düşünmekteyiz.

DP tedavisinde etkinliği kanıtlanmış bir yöntem yoktur. 
Pek çok göz hekimi hastalarını tedavi vermeden izlemekle 
yetinmektedir. El Haddad ve ark., DP’ye bağlı bilateral görme 
azalması olan hastalarına intravitreal triamsinolon asetonid 
uygulamış ve görme keskinliğinde belirgin artış olduğunu bil-
dirmişlerdir.[13] Mansour ve ark. ise 5 hastanın 6 gözüne peri-
oküler betametazon uygulamış ve gözlemledikleri iyileşmeyi 
steroidin anti ödem ve anjiostatik etkilerine bağlamışlardır.[14] 

Anti vasküler endotelyal growth faktör (Anti-VEGF) inhibi-
törleri DP tedavisinde uygulanmıştır. Örnek ve ark., DP teşhis 
ettikleri hastalarında, intravitreal bevasizumab (İVB) tedavisi 

uyguladıktan sonra görme keskinliğinin arttığını ve ODÖ’nün 
azaldığını bildirmişlerdir.[15] Yıldırım ve ark. ve Kim ve ark. ise 
DP teşhis ettikleri hastalarında intravitreal ranibizumab (İVR) 
uygulamışlardır.[16,17] Tedavinin ODÖ’yü azalttığı ve görme 
keskiliğini arttırdığını bildirmişlerdir.[16,17] Sonuç olarak int-
ravitreal steroid, perioküler steroid, İVB ve İVR tedavilerinin 
etkinliğinin kanıtlanması için kontrollü klinik çalışmalara ihti-
yaç vardır. Göz hekimi; öykü, görme düzeyi ve tutulumun tek 
gözde veya iki gözde olması gibi değerlendirmelerinin netice-
sinde bu tedavileri uygulamaya karar verebilir.

DP’de görme prognozu çoğunlukla eşlik eden diyabetik reti-
nopatiye bağlıdır. Tedavide kan şekeri regülasyonu ile diyabetik 
retinopatinin kontrolü yeterlidir.[18] Çoğu hastada ODÖ, 2-10 
ay içerisinde geriler, silik tarzda optik atrofi ve minimal görme 
alanı kaybı ile remisyon sağlanır. 

İSKEMİK OPTİK NÖROPATİ 

İskemik optik nöropati; etiyolojik, patogenetik ve klinik 
olarak 5 farklı antiteyi içerir. Bunlar; non-arteritik anterior 
iskemik optik nöropati (NA-AİON), non-arteritik posterior 
iskemik optik nöropati (NA-PİON), arteritik anterior iskemik 
optik nöropati (A-AİON), arteritik posterior iskemik optik 
nöropati (A-PİON) ve cerrahi posterior iskemik optik nöropa-
tidir (C-PİON). A-AİON ve A-PİON dev hücreli arterite bağlı 
gelişirken C-PİON, cerrahiye sekonder olarak gelişir. Bu yazı-
da, iskemik optik nöropati (İON) başlığı altında, NA-AİON ve 
NA-PİON tartışılacaktır.	

NA-AİON, 50 ve üzeri yaşlarda daha sık olmakla birlikte 
genç hastalarda da görülür ve belirgin görme bozukluğuna ne-
den olur.[19-21] Bugüne kadar elde edilen bulgular, NA-AİON ve 
NA-PİON’nin multifaktöriyel hastalıklar olduğunu düşündür-
mektedir. NA-AİON ve NA-PİON’li hastalarda; DM, arteriyel 
hipertansiyon, noktürnal arteriyel hipotansiyon, iskemik kalp 
hastalığı, hiperlipidemi ve ateroskleroz, toplumun geri kalanın-
dan daha sık görülür.[22-26] Karotis oklüzyonu ve protrombotik 
hastalıklar, kanıtlanmış risk faktörü değildir. Hiperkoagülas-
yon durumu, uyku apne sendromu ve fosfodiesteraz inhibi-
törleri (ör: sildenafil) kullanımı, NA-AİON ile ilişkili olduğu 
düşünülmektedir fakat henüz kanıtlanmamıştır. Optik disk çu-
kurluğunun olmaması ya da küçük olması (riskli disk) ve optik 
disk druzeni, NA-AİON için oküler risk faktörleridir.[27,28]

DM ve NAİON arasındaki ilişki tartışmalıdır. DM’nin NAİ-
ON oluşma riskini arttırdığını bildiren çalışmalar olduğu gibi 
DM ve NAİON arasında ilişki olmadığını bildiren çalışmalar 
da mevcuttur.[29-32] Chen ve ark. 12 vaka-kontrol çalışmasını 
içeren meta-analizlerinde DM’nin NAİON riskini arttırdığı 
sonucuna varmışlardır.[33] Lee ve ark. DM ve NAİON arasın-
daki ilişkiyi inceleyen, 25,515 yeni teşhis almış DM hastası ve 
25,515 kontrol hastasını içeren ve hastaların ortalama 7,6 yıl 
takip edildiği bir veri tabanı çalışması yapmışlardır.[29] Bu ça-
lışma sonucunda DM, NAİON gelişimi açısından bağımsız bir 
risk faktörü olarak belirlenmiştir. 

DM hastalarında görülen hiperglisemi; poliol yolu, ileri gli-
kasyon son ürünleri, artmış oksidatif stres, protein kinaz C 
(PKC)-β yolunun ve anjiojenik faktörlerin aktivasyonu gibi 
çeşitli biokimyasal değişiklikler yapar.[34,35] Bu biokimyasal de-
ğişiklikler, vasküler endotelyum ve perisitlerde hücresel hasara 
ve bunun sonucunda da vazostatik perfüzyon yetersizliğine yol 

Resim 1: Diyabetik Papillopati
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açabilir. Hiperglisemi, lökostazise yol açarak da kapiller oklüz-
yona neden olabilir.[34,36] DM hastalarında görülen bu değişik-
likler, optik siniri -NAİON gelişimi ile sonuçlanan- perfüzyon 
yetersizliğine açık hale getirebilmektedir.

NA-AİON; günler ya da saatler içerisinde gelişen, çoğunlukla 
sabah saatlerinde fark edilen ağrısız ve tek taraflı görme bozuk-
luğu ile ortaya çıkar.[37] Hastanın görme keskinliği değişmemiş 
olabilir ama özgün görme alanı defektleri (en sık altitudinal ve 
inferior nazal defektler) her hastada bulunur.[38,39] Hastalık tek 
tarafta ise, rölatif afferent pupil defekti (RAPD) görülür. ODÖ, 
görme kaybı ile birlikte ya da öncesinde gelişir, 6-8 hafta içeri-
sinde geriler ve optik atrofiyle neticelenir.[40] Optik disk ödemi 
ile birlikte, sıklıkla optik disk üzerinde ya da çevresinde kıy-
mıksı kanama görülür (Resim 2).

FFA’da erken koroidal arteriyel fazda, peripapiller koroi-
dal dolum gecikmesi görülür.[41] NA-AİON’nin optik nörit 
(ON)’den ayırımı önemlidir (Tablo 1). Magnetik rözenans gö-
rüntüleme (MR), tanının konulamadığı durumlarda yardımcı 
olur. MR’de NA-AİON doğal görünüm verirken, optik nöritte 
gadolinyum kontrast artışı izlenir.

NA-PİON nadir bir hastalıktır. NA-PİON hastalarında, baş-
langıçta RAPD dışında muayene bulgusu yoktur. Disk soluk-
luğu, 6-8 hafta içinde gelişir ve çoğunlukla disk temporalinde 
daha belirgindir.[42] NA-PİON’yi düşündüren diğer bulgular 
ise; görme keskinliği kaybının eşlik ettiği ya da etmediği ani ge-

lişen görme bozukluğu, optik sinirle ilişkili görme alanı defekt-
leri, hastalık tek taraflı ise RAPD, görme kaybını açıklayacak 
oküler, orbital ya da nörolojik bulguların yokluğu ve 6-8 hafta 
sonra gelişen disk solukluğudur.

DM hastalarında, NA-AİON’nin optik disk değişiklikleri 
özgündür. Başlangıç aşamasında, optik disk ödemi ile birlik-
te, disk çevresinde belirgin, dilate ve çoğunlukla telenjiektatik 
damarlar ve diyabeti olmayanlara göre daha fazla retina içi ka-
nama görülür.[43,44] Bu görünüm diyabete bağlı NVD ile karış-
tırılabilir. ODÖ gerilediğinde, telenjiektatik damarlar ve retina 
içi kanamalar kendiliğinden geriler. 

Diyabetli hastalarda, NA-AİON ile birlikte diyabetik reti-
nopati (DR) görülme oranı farklı serilerde %30 ve %36 ola-
rak belirtilmiştir.[26,45] NA-AİON hastalarında, görmeyi tehdit 
eden diyabetik retinopati (GTDR) %11 oranında görülür.[45] 

Epidemiyolojik çalışmalarda, DM teşhis edildikten 5 yıl sonra 
DR görülme oranı % 40 tespit edilmiştir.[46] Diyabetin süresi, 
NA-AİON hastalarında DR ve GTDR oluşumu için önemli bir 
risk faktörüdür.[45] NA-AİON’lu hastaların birçoğunda GTDR 
görülmemesi, retinal hipoperfüzyonun DR gelişimini azaltıcı 
etki yaptığı sonucunu düşündürmektedir.[45]

Bazı yazarlar, görme kaybı olmaksızın NA-AİON belirti ve 
bulgularını taşıyan hastaları tanımlamak için insipient (yeni 
başlayan) NA-AİON deyimini kullanmaktadırlar. İnsipient 
NA-AİON hastalarının %25’i klasik NA-AİON’a ilerler. İnsi-
pient NA-AİON hastalarında diyabet, klasik NA-AİON hasta-
larından daha sık görülür.[21]

NA-AİON tedavi edilmese dahi, hastaların %31’inde snel-
len görme keskinliğinde en az 3 sıra artış olur.[47] Altıncı ayda 
görme keskinliği, hastaların %35’inde 20/64’den iyi, %36’sında 
20/200’den kötüdür.[10] NA-AİON hastalarında DM mevcudi-
yeti, prognozu olumsuz etkilemez.[26] Diğer gözde 5 yıl içerisin-
de NA-AİON oluşma ihtimali %15’dir; DM hastalarında diğer 
göz tutulma ihtimali daha fazladır.[10,44] Aspirin kullanımı, diğer 
gözde NA-AİON gelişme ihtimalini azaltmamaktadır.[48]

NA-AİON ve NA-PİON’un kabul görmüş tedavileri yoktur. 
İskemik optik nöropati dekompresyon çalışması, NA-AİON 
hastalarına uygulanan optik sinir dekompresyonunun faydasız 
olduğunu ortaya çıkarmıştır.[49]

Jonas ve ark. NA-AİON teşhis etkileri 3 hastaya uyguladıkla-
rı intravitreal triamsinolon asetonid (İVTA) tedavisini faydasız 
bulmuşlardır.[50] Kaderli ve ark. ise, İVTA tedavisi uyguladıkları 
4 NA-AİON hastasında görme keskinliğinde artma saptarken 
görme alanı defektlerinde azalma olmadığını bildirmişlerdir.[51]

Resim 2: Nonartertik anterior iskemik optik nöropati

Tablo 1: Nonartertik anterior iskemik optik nöropati ve optik nörit ayırıcı tanısı

NA-AİON: Nonarteritik anterior iskemik optik nöropati		  ON: Optik nörit

NA-AİON ON
YAŞ 50 ve üzeri 40 ve altı
AĞRI Nadir Göz hareketleri ile var
PUPİL RAPD + RAPD +
OPTİK DİSK BULGULARI Ödem sıklığı %100, bazen soluk Ödem sıklığı %33
GÖRME ALANI DEFEKTİ Altitudinal, İnferonazal Santral
RETİNAL KANAMA Sık Nadir
FLORESEİN ANJİOGRAFİK BULGULAR Disk dolumunda gecikme var Disk dolumunda gecikme yok
MR BULGULARI Optik diskte gadolinyum artışı yok Optik diskte gadolinyum artışı var
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Bennett ve ark., NA-AİON teşhis ettikten sonra İVB uygu-
ladıkları hastasında görme keskinliğinin arttığını ve ODÖ’nün 
azaldığını bildirmişleridir.[52] Prospektif kontrollü başka bir ça-
lışmada ise, NA-AİON tespit edilen 25 hastanın 17 gözüne İVB 
uygulanmış, 8 göz tedavi edilmeden takip edilmiştir.[53] Çalış-
manın sonucunda görme alanı ve görme keskinliği değerleri 
açısından iki grup arasında fark tespit edilmemiştir. İVB teda-
visinin komplikasyonu olarak NA-AİON geliştiğini bildiren 2 
olgu da bildirilmiştir.[54,55] 

NA-AİON’lu hastaların tedavisinde İVR de denenmiştir. 
Bajin ve ark., NA-AİON tespit ettikleri 4 hastanın 4 gözüne 
İVR uygulamış; 4 hastada da görme keskinliğinde artış tespit 
ederken sadece 1 hastada görme alanında hafif iyileşme tespit 
etmişlerdir.[56] Battaaglia ve ark., diyabetik maküler ödem teda-
visi için 4 defa İVR uyguladıkları hastalarında son tedaviden 1 
ay sonra NA-AİON, santral retinal arter oklüzyonu ve santral 
retinal ven oklüzyonu komplikasyonlarının geliştiğini bildir-
mişlerdir.[57] 

Kinori ve ark. intravenöz megadoz steroid uyguladıkları has-
talar ile tedavi almayan hastalar arasında, görme keskinliği ve 
görme alanı değerleri açısından fark olmadığını bildirmişlerdir.
[58] Hayreh ve ark. 700 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada, gör-
me keskinliği 20/70’den az olan hastalarda, iki hafta 80 mg ve 
sonrasında azalan dozlarda prednizon uygulamasının, -tedavi 
almayan hastalara göre- anlamlı olarak daha fazla görme kes-
kinliği ve görme alanı iyileşmesi sağladığını bildirmişlerdir.[59]

NA-AİON ve NA-PİON hastalarında tedavi yaklaşımının te-
melini mevcut sistemik hastalıkların tedavisi oluşturmaktadır.
[21] Nokturnal hipotansiyonun, etyolojideki payı mutlaka hatır-
lanmalıdır, varlığı araştırılmalıdır ve tedavisi sağlanmalıdır.[21] 
İntravitreal steroid, perioküler steroid, İVB ve İVR tedavileri-
nin etkinliğinin kanıtlanması için kontrollü klinik çalışmalara 
ihtiyaç vardır.

OPTİK ATROFİ

Optik atrofi, herhangi bir optik nöropatinin neticesinde geli-
şebilir, özgül bir bulgu değildir. Optik atrofi tespit edildiğinde; 
görme keskinliği, renk görme ve bilgisayarlı görme alanı değer-
lendirilerek optik sinir işlevi ortaya konur. Fundus fotoğrafı ve 
optik kohorens tomografi (OKT) takipte faydalıdır. 

Öykü ve klinik muayene sonucunda optik atrofinin nedeni 
ortaya konamadıysa beyin ve orbita MR incelemesi gereklidir. 
İzole ve açıklanamayan optik atrofisi olan 98 erişkin hastanın 
incelendiği bir çalışmada, hastaların %20’sinde kompresif pa-
tolojiler belirlenmiştir.[60] Sifiliz, vitamin B-12 yetersizliği, folat 
eksikliği, vaskülit, sarkoidoz ve ağır metal zehirlenmesi gibi 
hastalıkların araştırılması nadir de olsa teşhis koydurucudur. 

Diyabete sekonder gelişen NA-AİON, NA-PİON ve DP deği-
şen şiddette optik atrofiye yol açarlar. Herediter veya konjenital 
hastalıklarda görülen optik atrofide (primer optik atrofi) optik 
disk sınırları belirgin iken (Resim 3), NA-AİON ve DP gibi se-
konder hastalıklar sonucunda gelişen optik atrofide (sekonder 
optik atrofi) disk sınırları silik izlenir (Resim 4).

Wolfram sendromu; jüvenil diabetes mellitus, diabetes in-
sipidus, optik atrofi, işitme kaybı ve nörodejenerasyon ile ka-
rakterize otozomal resesif genetik hastalıktır.[61,62] Bu hastalık-
lardan; DM ve optik atrofi ilk on yaşta, diabetes insipidus ve 
sensörinöral işitme kaybı ikinci on yaşta ortaya çıkar.[63]

Wolfram sendrom’lu hastalarda nörodejenerasyon süreci 
ilerleyicidir.[64] Köktekir ve ark. Wolfram sendrom’lu hastalarda 
OKT kullanarak retinal hasarın kantifiye ve takip edilebilece-
ğini bildirmişlerdir.[65] Bu çalışma Wolfram sendrom’lu hasta-
larda retina sinir lifi kalınlığını (RSLK) kantitatif olarak değer-
lendiren ilk çalışmadır. Köktekir ve ark. bu hastalarda RSLK ve 
maküler kalınlık değerlerinin sırasıyla ortalama 42.2±5.6 µm 
ve 145±15 µm olarak bildirerek, değerlerin beyaz ırk ortalama-
sının altında olduğunu öne sürmüşlerdir.[66] 

Wolfram sendromu’nun ayırıcı tanısında; mitokondrial has-
talıklar, mutant WFS1 geni ile ortaya çıkan sağırlık, otozomal 
dominant optik sinir atrofisi, Friedreich ataksi, Bardet–Biedl 
sendromu ve Alström sendromu düşünülmelidir. Öykü, aile 
öyküsü ve tıbbi muayene teşhiste esastır. Özellikle 16 yaştan 
küçük hastalarda optik atrofi ve DM birlikte görüldüğünde 
Wolfram sendromundan şüphelenilmelidir. Kesin teşhis için 
WFS1 ve WFS2 mutasyonlarının araştırıldığı genetik testler 
mevcuttur.[67] Tip 1 DM teşhisi alan hastaların %5’inde gerçek 
teşhisin Wolfram sendromu olduğu bildirilmiştir.[68] 

Wolfram sendromlu hastalarda görülen DM, insülin bağım-
lıdır fakat Tip 1 DM’ye göre mikrovasküler komplikasyonlara 
daha az rastlanır.[69] Wolfram sendromunun, henüz kesin teda-
visi yoktur ama erken teşhisi hastaların yaşam kalitesini arttırır.
[70]

Resim 3: Primer optik atrofi Resim 4: Sekonder optik atrofi
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Diyabet hastalarında optik atrofi değerlendirilirken, diya-
betik retinopati tedavisi amacıyla uygulanan panretinal fo-
tokoagülasyon (PRF) ve pars palana vitrektominin de (PPV) 
optik atrofiye neden olabileceği hatırlanmalıdır. PRF tedavisi 
geçiren gözlerde peripapiller sinir lifi katında incelme olduğu 
tespit edilmiştir.[71] PRF esnasında; lazerin optik disk üzerine 
veya yakınına uygulanması neticesinde optik nöropati gelişebi-
lir, retinanın ince olduğu ya da artmış pigmentasyon nedeniyle 
enerjinin fazla absorbe edildiği alanlarda retina sinir lifi hasarı 
meydana gelebilir. 

Komplikasyonsuz neticelenen PPV operasyonları sonrasın-
da, çoğunlukla optik disk solukluğu veya optik atrofinin eşlik 
ettiği, açıklanamayan görme alanı defektleri görülme oranı 
%14’dür.[72] Ortaya çıkan optik sinir değişikliklerinin, PPV 
esnasında oküler perfüzyonun azalması ile ilişkili olduğu öne 
sürülmüştür.[73] 

SONUÇ

Dünya’da ve ülkemizde DM prevalansı giderek artmakta ol-
duğundan göz hekimlerinin DM’ye bağlı optik sinir kompli-
kasyonları ile daha sık karşılaşacağı beklenmektedir. Diyabetin 
eşlik ettiği DP ve NA-İON durumlarında, glisemik kontrol, uy-
gulanacak en önemli ve etkili adımdır. DP ve NA-AİON tedavi-
sinde İVTA, İVB ve İVR uygulamaları ve megadoz intravenöz 
steroid uygulamaları ile olumlu sonuçlar bildiren olgu serileri 
mevcuttur fakat bu tedavi yöntemleri henüz kontrollü çalışma-
lar ile değerlendirilmemiştir. 

Optik atrofi değerlendirilirken, öykü ve klinik muayene ço-
ğunlukla nedeni ortaya koymamızı sağlar. Öykü ve klinik mu-
ayene ile teşhis konulamayan olgularda MR gereklidir. DM ve 
optik atrofi tespit edilen 16 yaştan genç hastalarda Wolfram 
sendromu mutlaka düşünülmelidir. Wolfram sendromu teşhi-
si için çoğu zaman öykü ve klinik muayenenin yeterli olduğu 
unutulmamalıdır. 
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