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oz

Optik norit, optik sinirin inflamasyonu sonucu
olusan ve gorme fonksiyonlarini etkileyen bir
durumdur. Bir ¢ok sebebi olabilecegi gibi bu yazi
temelde otoimmiin bir reaksiyonun miyelin kilifa
zarar vermesiyle ortaya ¢ikan demiyelinizan optik
noritlere odaklanmaktadir. Optik noéritin insidansi
20-40 yas arasi kadinlarda daha yiiksektir ve multiple
skleroz ile olan iliskisi yakindan bilinmektedir. Bu
derlemede tipik- atipik optik norite sebep olan baslica
hastaliklar ile bunlarin tan1 ve tedavisi ele alinacaktir.
Optik norit geri doniisiimsiiz gérme kaybina neden
olabilecegi igin erken tan1 ve uygun tedavi, prognozu

olumlu yonde etkiledigi i¢in ¢ok dnemlidir.

Anahtar kelimeler: Kortikosteroid, multiple skleroz,
optik sinir tedavi ¢aligmasi, tipik-atipik optik norit

Abstract

Optic neuritis is a condition characterized by
inflammation of the optic nerve, leading to impaired
visual function. While it can have various causes,
this review focuses primarily on demyelinating optic
neuritis resulting from an autoimmune reaction that
damages the myelin sheath. The incidence of optic
neuritis is higher among women aged 20-40 years
and is closely associated with multiple sclerosis. This
review discusses the main diseases causing typical
and atypical optic neuritis, along with their diagnosis
and treatment. Early diagnosis and appropriate
treatment are crucial for improving prognosis, as

optic neuritis can lead to irreversible vision loss.

Keywords: Typical-atypical optic neuritis, multiple

sclerosis, optic nerve treatment study, corticosteroids

Optik noérit, optik sinirin inflamasyonu olup optik sinirin
fonksiyonunu etkileyen g¢esitli durumlari tanimlamak igin
kullanilmaktadir. Enfeksiyonlar, travma, vaskiiler yetmezlik,
metastazlar, toksinler veya nutrisyonel eksiklikler dahil
olmak iizere birgok durum optik néropatilere neden olabilir."”
Bu derleme temelde optik sinirin demiyelinizasyonu ile
seyreden inflamatuar bir durum olan optik ndropatilere

odaklanmaktadir.

Optik noritten (ON) sorumlu mekanizma kesin olarak
bilinmemekle birlikte otoimmiin bir reaksiyonun, optik siniri

cevreleyen miyelin kilifa zarar verdigine inanilmaktadir.”

HLA DRBI, HLA-B27 gibi belirteclerin varligi ile ON
arasinda nedensel bir iliski oldugu kanitlanmistir. Bazi
caligmalar, otoimmiin reaksiyonlar1 hizlandirdig1 bilinen

viral hastaliklarin ON ataklarini tetikleyebilecegini One
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sirmektedir. ON, merkezi sinir sisteminin birgok alanini

etkileyen demiyelinizan bir hastaligin ilk belirtisi olabilir.’*

Epidemiyoloji

Yeni baglayan ON’nin y1llik insidans1 100.000°de 0,56 ila
5,1 dir.” ON igin risk faktorleri arasinda yas (20 ila 40 yas),
cinsiyet (kadin: erkek=2:1) ve 1irk (Beyaz) yer almaktadir.

Ancak yapilan bazi kohort ¢alismalarinda kadin erkek
oranlarinda irksal farkliliklar bildirmistir.®’ Iliman iklimlerde
multipl skleroz (MS) insidansinin arttigi gosterilmistir.*
Bazi galigmalar Kuzey Amerika ve Bati Avrupa’da ekvator

bolgelerine gore daha fazla vakanin bulundugunu tespit etmistir.”

Patofizyoloji

I

Demiyelinizan ON’ye kan-beyin bariyerinden gecen
periferik T-lenfositlerinin ve aksonal kayipla sonuglanan
gecikmis tipte asirt duyarlilik reaksiyonunun neden oldugu
diisiiniilmektedir. letim blogu ve aksonal hasarla birlikte
demiyelinizasyon ortaya c¢ikarken diger yandan telafi
edici noronal katilimla birlikte remiyelinizasyon meydana
gelmektedir. Bu iki siirecin birlikteligi temelde klinik
iyilesme siirecini olusturmaktadir. Ancak tiim telafi edici
durumlara ragmen geri doniisii olmayan aksonal hasar
meydana gelmektedir."”

Tekrarlayan ON ataklar1, multiple skleroz, ndromiyelitis
optika (Devic hastalig1), miyelin oligodendrosit glikoprotein-
1gG (MOG) hastaliklarin daha genis kapsamli arastirilmasina

ve gelismesine olanak saglamistir.''”

ON genel olarak tipik ON ve atipik ON olarak
gruplandirilir. Tipik bir ON, spesifik bir klinik modeli takip

eder ve genellikle izole edilebilen veya multipl skleroz (MS)
ile iligkilendirilebilen demiyelinizan bir lezyonla iligkilidir.
ON’nin klinik paterni, eger tipik sunumdan farkliysa atipik
ON olarak kabul edilir.”

Tipik Optik Norit

|

Idiyopatik ON
demiyelinizan olan, enfeksiyoz olmayan bir inflamatuar

terimi, dogast geregi genellikle

optik noropatiyi tarifler. Optik norit tedavisi caligmasi
(ONTT),

sekillendiren ve bugiin hala gecerliligini koruyan en biiytlik

1992 yilinda tamamlanan ON anlayisimizi
veri kaynagidir. 15 yil boyunca takip edilen 454 hastay1
icermektedir. ONTT’ye gore tipik ON’nin klasik triadi
gorme kaybi, periokiiler agr1 ve diskromatopsidir. Klasik
olarak gen¢ kadinlarda tek tarafli, subakut olarak ortaya
¢ikmaktadir. Ortalama baslangic yas1 20-30 olup kadin:erkek
orant 3:1’dir." Periokiiler agr1 (ONTT de vakalarin %92’sinde
goziikir.) genellikle ekstraokiiler hareketlerle daha da
kotiilesmektedir. Gérme kaybi, hafif azalmadan 1s1k algisinin
olmamasina kadar degisir ve en diisiik seviyeye ulasmadan
once 7-10 giin iginde ilerler. (ONTT: %11, 20/20 veya daha
iyi; %55, 20/25 ile 20/200; %16 parmak sayma veya daha
kotiisii %6 el hareketi, %3 151k algisi ve %3 151k algisi yok).
Gorme alaninda herhangi bir model gérme alani defektinin
goriilmesi miimkiindiir. ONTT nin bir diger 6nemli sonucu
optik noritin radyolojik ya da serolojik degil klinik bir tani
oldugudur. Genellikle gérme keskinligi azalmasiyla orantisiz
olan, kontrast duyarliliginda azalma ve diskromatopsi
goriliir.” Etkilenen gozde, optik ndritin objektif ancak
spesifik olmayan bir belirtisi olan rolatif afferent pupil defekti
(RAPD) klinik olarak tespit edilir. Bilateral vakalarda veya
diger gozde onceden optik ndritin mevcut oldugu vakalarda
RAPD’nin belirgin olmayabilecegi akilda tutulmalidir.

Akut

retrobulberdir ve optik disk normal goriiniir. Vakalarin

demiyelinizan ON vakalarinin igcte ikisi
yaklagik iicte birinde ise kanama olmaksizin optik disk
Odemi goriilebilir. ' Optik diskte yaygin veya segmental
solukluk,

kanamalarmm varliginda tan1 sorgulanmalidir. Tliskili ek

degisiklikler, arteriyel daralma ve kiymik
klinik bulgular olarak, parlak 1sikta gorme keskinliginde
azalma; Izole ON’li hastalarin %50’sinde tanimlanan egzersiz
veya 1siyla gorsel semptomlarin alevlenmesi ile seyreden
Uhthoff fenomeni;""* ve optik sinirlerdeki iletim hizinin
asimetrisine bagli olarak bir nesnenin hareket yoniiniin

anormal algilanmasi olan Pulfrich fenomeni goriilebilir.”'*

Multiple Skleroz (MS) Gelisme Riski

MS, merkezi sinir sisteminin demiyelinizan bir hastalig1
olup ataklarin klinik veya radyolojik olarak mekan ve zaman
icerisinde yayilmasini gerektirir. MS hastalarinin yaklagik
%20’sinde ilk demiyelinizasyon atagi olarak ON goriiliirken

%50’sinde ise hastaligin seyri sirasinda ON atag: gelisir.'”*

ONTT’ye gore izole tek tarafli ON atagindan sonra
MS gelisme riskil0 yilda %38, 15 yilda ise %50 olarak
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bildirilmistir.”’ Baska bir calismada ON’li hastalarin
%354’iniin 30 y1l sonra %60’n1n ise 40 y1l sonraya kadar MS

gelistirmeye devam ettigi rapor edilmistir.””

MS’in gelisimi i¢in en degerli belirleyici faktorlerden
biri de MR goriintiilemede beyaz cevher anormalliklerinin
gosterilmesidir. Beyin MR bulgular1 normal olan hastalarda
5 yilda MS gelisme riski %16,” 15 yilda %25 iken,"” 3 ve
daha fazla lezyonu olan hastalarda 5 yilda MS gelisme riski
%51"%% iken 15 yilda %78 olarak raporlanmistir.”

MR bulgularinin olmayisi diginda, erkek cinsiyet,
papillit varligi, gdrmenin 151k algisi1 ve altinda olmasi,
agrinin olmamasi, retinada eksiida ve peripapiller hemoraji
varliginda MS gelisme riski daha digtiktir.'**">

ONTT’ye gore ON’li tedavi alan hasta gruplar1 (iv
metilprednizolon; giinde 4 kez iv olarak 250 mg ardinda oral
steroidin azaltilarak idamesi, oral prednizon; her giin 1 mg/
kg veya plasebo) arasinda uzun vadede gérme sonuglar1 ve

MS gelisme oranlar1 agisindan fark saptanmadi.”

Gorsel Prognoz ve Optik Norit Tedavisi

Gorme  keskinligindeki

iyilesme genellikle tanidan
sonraki ilk ay i¢inde kendiliginden baglar sonraki donemde
stabillesir ve 1 y1l boyunca iyilesme devam eder.”** ONTT’ye
gore ON atagindan 1 yil sonra hastalarin %93’tinde gérme
keskinligi 20/40°dan daha iyi diizeylere ulasirken, %69’ unda
ise 20/20 seviyesine ulast1.”

Gorme diizeylerindeki belirgin diizelmelere ragmen
hastalarda genellikle kalici kontrast duyarlilik kayb1 meydana
gelmektedir.”” Atak sonrasi RAPD kalict olabilecegi gibi
4-6 hafta sonra gorsel iyilesme tamamlaninca kaybolabilir.
deki RAPD
defekti, retinal sinir lifi kayb1 (RNFL) ve olgiilen gorsel

Yapilan bazi c¢aligmalarda ON’de kalic1

fonksiyonlarin kaybi ile korele bulunmustur.”

MS tanist konulan hastalarin gérme diizeyi, MS
olmayanlara gore daha kotii diizeydeydi.

ONTT’ye gore nihai gérme sonucunu etkileyen en
onemli faktor baslangictaki gorme keskinligi diizeyi olarak
belirlendi.**

p

Akut Atak Tedavisi

ON’in akut ve uzun vadeli yoOnetimine yonelik bir
yaklasim Sekil 1’de gosterilmistir.
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Sekil 1: Optik nérit yonetimi gemast

PLEX: Plazma degisimi, IVIG: Intravendz immiinglobiilin

Yiiksek doz intravendz (iv) steroidler akut ON i¢in tercih
edilen tedavi yontemidir. Daha 6nce de bahsedildigi gibi
ONTT’de, oral plasebo grubu iv steroidlerle ve sonrasinda
oral steroidin azaltilmasiyla veya yalnizca oral steroidlerle
karsilastirdi. Iv metilprednizolon (IVMP; 3 giin boyunca
glinde 1 g) ve ardindan oral prednizon (11 giin boyunca 1
mg/kg/giin) gorsel iyilesmeyi hizlandirdi ve ilk 2 y1l boyunca
klinik MS’e doéniisiim riskini azaltti ancak uzun vadede MS
gelisme riskini degistirmedi. Nihai gorsel sonuglarin gruplar

arasinda fark gostermedigi raporlandi.”’'

2 yil boyunca yapilan takiplerde iv steroid grubuna (%13)
ve plasebo grubuna (%16) kiyasla oral steroid grubunda
(%30) niiks orani iki kat olarak belirlendi. Bu durum goz
Oniine alindiginda geleneksel dozlarda tek bagina oral
steroidlerin kulanilmasi 6nerilmemektedir. Tiim bu bilgiler
1s181nda ON i¢in, gérmenin daha hizli iyilesmesi agisinda iv
steroidler ve devaminda oral prednizon tedavisi gegerliligini
koruyan iyi bir tedavi se¢enegidir.”

Yiiksek doz iv uygulamadaki zorlugu ve maliyetinden
dolay1 bazi arastirmacilar yiiksek doz oral steroid etkinligini
incelemistir. Yapilan bir calismada IVMP’ye (1000 mg)
biyoesdeger dozlarda (1250 mg giinliik prednizon) yiiksek
doz verilen oral steroidin gérmeyi hem 1. ayda hem de 6. ayda
iyilestirdigi gorildi.”* Baska bir incelemede iki steroid
uygulama bigiminin etkinliginin esit derecede etkili oldugu
bulunmustur.”* Ancak bu yaklasimlarla ilgili tartigilmalar
hala devam etmektedir.

Intravenéz Gamaglobiilin (IVIG)

Akut ON tedavisinde IVIG kullanimina dair kanitlar
sinirli olmak ile birlikte, steroide direngli MS-ON, miyelin

Adigiizel Oksar H, Oksar M, Bayram T. Demiyelinizan Optik Norit ve Alt Tipleri. Giincel Retina 2025; 9 (1): 33-40.



o R 2 | .
g’é R e ,i ‘GlUNaCEL

CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

oligodendrosit glikoprotein (MOG) ON’li ve NMSOD’ li
hastalarin tedavisi i¢in kullanilmaktadir.”*

Plazmaferez, standart iv steroid tedavisine yanit
vermeyen, tekrarlayan hastaligi olan veya NMOSD bagl
akut ON hastalarinda endikedir. Tedavinin etkinligi semptom
baslangicindan itibaren ne kadar kisa siire i¢inde verildigi ile

37,38

orantilidir.

Atipik Optik Norit

|

Klinik muayane ve dykii tipik ON ile uyumlu olmadiginda
diger demiyelinizan durumlar, inflamatuar ve enfeksiy6z
sebebler diisliniilmelidir. Isik algisinin olmamasi, makulada
eksuda, agrinin olmamasi, bilateral gérme kaybi, iiveit
varligi, optik diskte belirgin sisme, peripapiller hemoraji
gibi bulgular atipik ON lehinedir. ON etyolojisi Sekil 2’de

gosterilmigtir.

L Infeksiydz

* Viral: V2V, HIV
* Bakteriyel: TBC, frengi, borellia, bartonella, toxoplazma

inflamatuar

« MSS inflamatuar hastalikiari
* MS, NMSOD, MOG-EM, GFAP, astrositopati

« Sistemik inflamatuar hastaliklar
« Graniilomatoz hastaliklar: Sarkoidoz ve graniilomatéz polianjitis
« Otoimmiin hastaliklar: SLE, Sjdgren

« Paraneoplastik hastaliklar
© CRMP-IgG aracili

« Diger seronegatifler
« AON, CRION, RION,

Sekil 2: ON etiyolojisi

AON: Otoimmiin optik néropati, CRMP: Collapsin Response-Mediator Protein,
CRION: Kronik tekrarlayan inflamatuar optik néropati, GFAP: Glial Fibriller Asidik
Protein, MS: Multiple skleroz, NMSOD: Noromyelitis optika spektrum hastaliklari,
MOG-EM: Myelin Oligodendrosit Glikoprotein Ile Iliskili Ensefalomiyelit, SLE:

Sistemik lupus eritematozus, RION: Tekrarlayan izole optik noropati

Noromiyelitis Optika Spektrum Hastahigi (NMOSD)

Noromiyelitis optika (NMO), merkezi sinir sisteminde
demiyelinizasyona neden olan, Oncelikle optik siniri
(tekrarlayan ON) ve omuriligi etkileyen (transvers myelit)
inflamatuar, bir ddonem MS’in varyanti oldugu diisiiniilen
ancak son zamanlarda MS’ten farkli bir hastalik oldugu

gosterilmis etyolojisi net bilinmeyen bir durumdur.””-!

Astrositlerdeki plazma membraninda ana su kanali
olarak gorev yapan aquaporin-4’e (AQP4) karsi antikor
gelisimi ile olusan bir astrositopatidir. Bu durum NMO’yu
MS’ten ayirir.** Beyin dokusunda 6zellikle ependimal
hiicreler, koroidal pleksus, supraoptik nukleusta yogunlukta
bulunurken ayni zamanda omurilik ve optik sinirdede AQP4
belirgin dlgiide eksprese edilir ve bu durum hastaligin klinik

goriiniimiinii agiklar.”

NMOSD’nin MS’ten farkli olan baz1 6zellikleri sunlardir;
asyalilar ve afro-amerikalilarda daha yaygin olmasi ve
afrikalilarda mortalite ile daha yakindan iligkisi,” *© MS
ile karsilastirildiginda kadinlarda goriilme oraninin daha
belirgin olusu,”’daha ileri yasta goriilmesi,” es zamanli
gerilemeyen veya tekrar eden ataklar ile seyretmesi, MR’da
tipik demiyelinizan plaklar olmadan optik sinir uzun
segmentlerinin, optik kiazmanin, hipotalamusun veya beyin
sapinin tutulumu® ve miyastenia gravis, sistemik lupus
eritomatozus, Sjogren ve ¢Olyak hastalif1 dahil olmak iizere
diger otoimmiin hastaliklar ile bir arada bulunabilmesidir."”’~"'

NMSOD’nin klasik klinik presentasyonu tekrarlayan
ON, uzunlamasina yaygin transvers miyelit (LETM) ve area
postrema (tedavi edilemez higkirik ve kusma) sendromudur.*

%601

<20/200 diizeylerinde kotii bir gérme seviyesi ile bagvurur.

Gorme kaybi derin ve hizlhidir; hastalarin
Aym sekilde gorsel prognozda kotii bir seyir (Hastalarin
%350-601  <20/200 gdérme seviyelerine
sergilemektedir.”*>* ON ve LETM’nin
NMOSD’de seropozitif hastalarda daha yaygindir.”® Daha

once de bahsedildigi gibi diger otoimmiin hastaliklar ile

ulasmaktadir)

sik  niiksleri

birlikte seyredebilecegi icin romatolojik bozuklugu olan
hastalarda ON, LETM veya baska herhangi bir NMOSD
semptomunun ortaya ¢ikist NMOSD siiphesi uyandirmalidir.

NMOSD’nin giinimiizdeki klinik tanist 2015 yilinda
Wingerchuk ve arkadaslari tarafindan yayinlanan uluslararasi

tan1 kriterlerine dayanmaktadir.”

Serum pozitif AQP4-IgG ile NMOSD icin tani kriterleri:>’

* En az 1 temel klinik o6zellik (ON, LETM, area
postrema sendromu, akut beyin sapi sendromu,
narkolepsi, diensefalik veya serebral sendrom)

*  Mevcut en iyi tespit yontemini kullanarak AQP4-
IgG igin pozitif test

e Alternatif tanilarin dislanmasi

AQP4-IgG icermeyen NMOSD veya bilinmeyen AQP4-1gG
durumu olan NMOSD i¢in tani kriterleri:’” Bir veya daha
fazla klinik atak sonucu ortaya ¢ikan ve asagidaki gereksi-
nimlerin tiimiinii kargilayan en az 2 temel klinik 6zellik:
e En az bir temel klinik 6zellik optik nérit, LETM
akut miyelit veya area postrema sendromu olmali
*  NMO ile uyumlu goriintiileme
e Uygun oldugu takdirde ek MRI gerekliliklerinin
yerine getirilmesi
* AQP4-IgG icin mevcut en iyi tespit yOntemini
kullanan negatif testler veya mevcut olmayan testler

e Alternatif tanilarin dislanmasi

e Adigiizel Oksar H, Oksar M, Bayram T. Demiyelinizan Optik Norit ve Alt Tipleri. Giincel Retina 2025; 9 (1): 33-40.
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NMO siiphesi olan veya akut atak geciren hastalarin
ilk tedavisi yukarida MS-ON’de oldugu gibi iv yiiksek doz
glukokortikoidlerdir.”® ® Herhangi bir iyilesme emaresi
goriilmeyen veya kdtiilesen hastalarda 3 ile 5 giinlik IVMP
sonrasinda plazmaferez uygulanabilir.””*" Tekrarlayan
ataklarin 6nlenmesi amaciile uzun siireli immiinsiipresyonlar
kullanilir. AQP4-IgG seropozitif hastalarin siiresiz olarak
niikksetme riski altinda oldugu varsayilir ve uzun siireli
klinik remisyonda olsalar bile hastalara koruyucu tedavi
diigtiniilmelidir.”” Eculizumab ve inebilizumab NMOSD’li
hastalarda en uzun siireli tedavide etkinligi gosterilen
hiimanize antikorlardir.’ Azatiyopiirin, mikofenolat mofetil,
rituksimab, metotreksat, mitoksantron, tosilizumab gibi
immiinoterapilerde NMOSD’de uzun siireli tedavi igin

kullanilmaktadir.®"

MS i¢in onayli interferon beta, natalizumab, fingolimod,
dimetilfumarat ve alemtuzumab, NMOSD aktivitesinde
kotiilesen bir seyirle iliskilendirilmistir.” idame tedavisine
karar vermeden Once iki hastaligin ayirt edilmesi dnem arz

etmektedir.

Myelin Oligodendrosit Glikoprotein ile
iliskili Ensefalomiyelit (MOG-EM)

MOG-EM’e 6zgli bir otoantikor, ilk ¢aligmalarda MS ile
iliskilendirilmisti ancak gelistirilmis hiicre bazli analizler,
MOG-IgG seropozitifliginin, MOG-EM olarak bilinen,
MS’ten ayr1 bir demiyelinizan sendromu isaret ettigini

acikliga kavusturmustur.®

MOG-EM ve NMSOD
bulunmustur. NMOSD klinik kriterlerini karsilayan ancak

arasinda baz1 iliskiler
NMO-IgG seronegatif olan hastalarin biiyiik bir kisminda
MOG-IgG’nin mevcut oldugu ortaya ¢ikmistir.”” MOG-EM
NMOSD’in alt pargasi gibi goériinsede MOG-EM’in kendine
ait klinik ve radyolojik 6zellikleri ile farkli bir hastalik grubu

oldugu gosterilmistir.**

Daha 6nce belirtildigi gibi MS ve NMOSD hastalarindaki
gliclii kadin ¢ogunlugunun aksine, MOG-IgG hastalarinda
erkekler ve kadinlar esit oranlarda etkilenmektedir.”” MOG-
IgG’li hastalar NMO-ON ile MS-ON arasindaki 31-37 yas
araligimi etkilenmektedir.®>°

MOG-IgG hastalig1 siklikla (%80) izole ON ile
bagvururken akut dissemine ensefolomyelit (ADEM),
LETM veya NMSOD benzeri bulgular ile de basvurabilirler.
MOG-ON’deki gorme kaybi genellikle iki tarafli, siddetli
ve agrilidir.”*” NMO-ON ve MS-ON’ye kiyasla hastalarda
optik sinir ddemi cok daha belirgin ve hemorojiktir. MOG ON

steroidlere iyi yanit veren ve siklikla tekrarlayici (%50-80) bir
demiyelinizan durum olup ilk atakta MOG-IgG antikorunun
varlig1 sonraki ataklarin ortaya ¢ikmasi lizerinde pozitif
bir prediktif degerdir.®*® Steroid azaltilirken ataklarin
niiksetmesi MOG-ON’sinin 6nemli bir 6zelligidir.”

MOG-ON gorsel prognoz mitkemmele yakin olup bazi
vakalarda kalict gérme kaybi meydana gelmektedir. Yapilan
bazi caligmalarda %90 hastada gérmenin tama yakin
diizeldigi gosterilmistir.”"”* Bu kismen hastaligin steroidlere
iyi yamit vermesi ile iliskilendirilmistir.”> MOG-ON’de
NMOSD-ON’de oldugu gibi MR goriintiilemede optik
sinirde uzun segmentler boyunca kontrastlanma ve/veya T2
agirlikli hiperintensite goriilebilir.”” MOG-EM-ON’i ayirt
eden eden MRG ozellikleri arasinda perioptik orbital yaga

uzanim gosteren perindral artis yer almaktadir.”

Akut ataklarda klasik tedavi yontemi olarak kabul
edilen yiiksek doz iv kortikosteroid, steroid tedavisine yanit
vermeyenlerde IVIG veya IV plazmaferez uygulanmaktadir.
Steroide yanitsiz olup IVIG alan hastalarda %40 oraninda
kismi  iyilesme oldugu  gosterilmistir.””  Niikslerin
Oonlenmesinde ise idame doz kortikosteroidler, mikofenolat
mofetil, azatiyoplirin ve rituksimab yer almaktadir.*”
NMOSD’ ye benzer sekilde, MS i¢in onaylanan ilaglar

MOG-EM’de etkisiz, hatta negatif etkilere sebep olabilir.”

Glial Fibriller Asidik Protein IgG Astrositopati

Yakin zamanda tanimlanmis ve klinik ON olmasa da
genelde bilateral optik disk sismesi ile iligkili GFAP-IgG
antikorunun biyolojik bir belirte¢ olarak gorev yaptigi

merkezi sinir sisteminin otoimmiin inflamatuar bir
hastaligidir.”*’” Meningoensefalomiyelitin klinik bulgulari
ile birlikte hareket ve otonom bozukluklar da tipik olarak
goriilmektedir. Nadiren hastalarda izole myelit bulunabilir.

Ortalama bagvuru yasi 45-50 olup cinsiyet tercihi yoktur.”

Papil ddeme benzer sekilde hafif goérsel semptomlar
Genelde

korunmustur. Bilateral optik ndropati ile birlikte hafif

ile  kendini  gosterir. gorme  keskinligi
vitrit goriilebilmektedir.’® Bazi hastalarda paraneoplastik
etyoloji bulunur ve bu siklikla over teratomudur.”” MR
goriintiilemede lineer periventrikiiler radyal kontrastlanma
6nemli bir bulgusudur. GFAP genellikle steroidlere iyi
yanit vermektedir. IVIG ve plazmaferez de yine diger

demiyelinizan ON’ lerde oldugu gibi kullanilabilmektedir.”

Tablo’ da MS, NMSOD, MOG ve GFAB-IgG Tliski optik
noropatilerin ayirt edici dzellikleri yer almaktadir.
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Demiyelinizan ON ’nin klinik spektrumlari

Ms NMO-1gG

MOG-EM
Kadin>Erkek k

GFAP-IgG
Cinsiyet k

Yénelim Tek tarafli Genelde iki tarafli Genelde ikitarafli  Tektarafli

Optik sinir tutulumu i ial, kiazma,
optik traktus

Uzun segment

kanalikiler
Kisa segment

perinéral

Lezyon uzunlugu Uzun segment Karakterize edilmemis

Optik disk sismesi Hafif, 1/3 vakada, Hafif, seyrek, hemoraji  Agrr, 2/3 vakada, Sik, soluk, simetrik
hemoraji olmadan olmadan hemoraji ile

Gorme kaybi Degisken Agir Agir Asemptomatik

Seyri yi Siklikla zayif Genelde iyi yi

Rekiirrens Monofazik Kronik rekkiirens

veya monofazik

Siklikla rekiirrens Kronik rekkiirens veya

monofazik

Beyin/spinal cord tutulumu Yaygin: Yaygin: Hipotalamik,
Periventrikiiler, area postrema,
subkortikal, posterior fossa, LETM  derin gri cevher,

juxtakortikal LETM

Seyrek: ADEM Yaygin: lineer
benzeri, beyinsapi, periventrikiiler
kontraslanma,LETM,
kisa segmentli myelit

y.

ON akut fazda tipik- atipik formlarinin klinik olarak
ayirt edilmesi ¢ok oOnemlidir. Bu ayrim daha sonraki
yonetime rehberlik edecektir. ON en sik goriilen formu tipik
optik ndrittir; izole olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi genellikle
MS ile yakindan iliskilidir. Yukarida bahsedilen tim ON
tipleri potansiyel gérme kaybina sebep olurken ozellikle
atipik ON’in bazi sebepleri tedavi edilmediginde geri
doniisiimsiiz gérme kaybina yol agabilmektedir. [IVMP, tiim
demiyelinizan nedenlerden kaynaklanan siddetli ON ig¢in ilk
tedavi olmaya devam etmektedir. IVMP ile birlikte IVIG
ve plazmaferez de akut dénemde kullanilmaktadir. Uzun
vadede immiinsiipresif ajanlarin tercihinde MS’in NMOSD
ve MOG-EM gibi hastaliklardan ayriminin yapilmasi kritik

Oneme sahiptir.
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