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Inflamatuar Optik Noropati

Inflammatory Optic Neuropathy
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Optik ndrit, primer optik sinir inflamasyonudur. Kronik
Rekiirren Izole Optik Noéropati, tekrarlayan ve/veya
kronik olmasinin yani sira kortikosteroid duyarliligiyla
bir

veya

karakterize inflamatuar optik  ndropatidir.

Steroidlerin  azaltilmasi durdurulmasindan
sonra ortaya ¢ikan niiksler ve demiyelinizan optik
ndritten daha ciddi derecede gorme kaybi karakteristik
ozelliklerdir. Hastalarinin  baglangigta  steroidlere
genellikle iyi yanit verme egiliminde olmasina ragmen,
kiimiilatif hasarin kotii gorsel sonuglara ve kalict
retina sinir lifi tabakasi ve gangliyon hiicre tabakasi
kaybina yol agar. Inflamatuar optik néropatilerin
tanist 6nemlidir, ¢iinkii bircok tipinde kalici gbérme
kaybindan korumak i¢in niiksii olan hastalarda idame

immiinsiipresif tedavi baslatilmalidir.

Anahtar Kkelimeler: Optik noéropatiler,
KRION, sarkoidoz, Behget hastaligi

| RION,
Optik norit, primer optik sinir inflamasyonudur. Santral
sinir sisteminin (SSS) demiyelinizan hastaliklar ile iliskili
olsa da, enfeksiyoz ve inflamatuar siiregler dahil olmak tizere
bir cok nedene bagli olabilir." “Tipik” optik ndrit semptomlar:

18-45 yaslar1 arasinda, ozellikle kadinlarda goriilir. Agrili

subakut gorme kaybi, diskromatopsi, kontrast duyarlilikta
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Abstract

Optic neuritis is the primary inflammation of the optic
nerve. Chronic Recurrent Isolated Optic Neuropathy
is an inflammatory optic neuropathy characterized
by its recurrent and/or chronic nature, as well as
corticosteroid sensitivity. Relapses that occur after
the reduction or cessation of steroids and more severe
visual loss compared to demyelinating optic neuritis
are characteristic features. Although patients initially
tend to respond well to steroids, cumulative damage
can lead to poor visual outcomes and permanent
loss of the retinal nerve fiber layer and ganglion cell
layer. Diagnosing inflammatory optic neuropathies is
crucial, as maintenance immunosuppressive therapy
should be initiated in patients with relapses to protect

against permanent vision loss in many types.

Keywords: Optic neuropathies, RION, CRION,

sarcoidosis, Behget’s disease

azalma, pozitif rolatif afferent pupiller defekti (RAPD) ve
gorme alani defekti mevcuttur.'

Akut optik ndritte optik sinir bast normal veya ddemli
goriilebilir. Ancak baglangic yasinin 45 yasin iizerinde
olmasi, agrinin olmamasi, vitreus inflamasyonu, optik diskte

hemoraji, makiiler yildiz veya siddetli optik disk 6demi

9.(1): 41-46.
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belirtileri “kirmizi bayrak® olarak kabul edilir ve alternatif
tanilar arastirilmalidir.”® Ozellikle atipik klinik bulgular
oldugunda, dogru tedavi rejimini olusturmak ve etiyolojik
nedeni tespit etmek i¢in dikkatli arastirma yapilmas: gerekir.
Inflamatuar optik néropati, optik sinirde inflamasyona neden
olan genis kapsamli bir terim olup, nedenleri arasinda Mulitpl
Skleroz (MS), Noromyelitis Optika (NMO), sistemik ve
otoimmiin hastaliklar ve hatta enfeksiydz hastaliklar da yer
almaktadir.”” Diger hastaliklar baska boliimlerde anlatilacag:
icin, mevecut boliim icerisinde inflamatuar optik néropatiler
kapsaminda; rekiirrens izole optik ndorit (RION), kronik
rekiirren inflamatuar optik noéropati (KRION), Sarkoidoz,
Behget ile iligkili optik ndropatilere tanisal yaklasim ile akut

ve uzun vadeli tedavi stratejilerinin tartisilacaktir.

Rekiirren izole Optik Noropati

Herhangi bir sistemik veya SSS tutulumu olmaksizin,
en az iki atak halinde tekrarlayan optik norite RION
adi verilir.” RION’un iki formu tanimlanmaktadir. 1lki,
kortikosteroidlerin kesilmesinden sonra siklikla tekrarlayan
ve epizotlar arasinda gdrme kaybinin genellikle arttig1, tek
tarafli veya iki tarafli ilerleyici optik ndrit olan ve KRION
adi verilen kronik formdur. kinci form ise, siklikla steroid
bagimlilig1 gosteren ve ilerleyici olmayan ama tekrarlayan
optik norit formu olan RION’dur.” KRION’u RION’dan

ayirmada steroid bagimliligi ¢ok 6nemli bir noktadir.”

RION, 4 hafta ve daha uzun aradan sonra ortaya ¢ikan,
ayn1 gozi etkileyen yeni atak olarak tanimlanir.””* Unilateral
veya bilateral tutulum goriilebilir. Bilateral tutulum ayni
Kadin hastalarda
goriilme siklig1 daha fazla olup klinik bulgularin ortaya ¢ikis

anda veya ardisik zamanlarda olabilir.

zamani ortalama 34 yas oldugu bildirilmektedir.”® Optik
noritli hastalarin %3-5’1 idiopatik rekiirren epizotlar yasar.’
Optik norit tanis1 almis 1823 hastanin degerlendirildigi bir
calismada 24 hastada (%1.3) RION tanis1 saptamislardir.
RION; MS veya NMO gibi kesin tani almamis tekrarlayan
optik ndrit belirtileri gdsteren demiyelinizan hastaliklarla
ve SSS etkileyen farkli otoimmiin hastaliklarin &nciisii
olabilir. Zamanla diger tipik demiyelinizan hastaliklara
doniisebilirler.”™”'"  Rekurren optik ndritlerin 5 yillik
NMO’ya doniisiim orani %12,5 ve MS’e ise %14,4 olarak
bildirilmistir.'!  RION hastalarinin progresyonu degisken
olup bu nedenle ileri takip ve nedene yonelik periyodik
tarama gereklidir. Hemen hemen tiim hastalar atak sirasinda

intravendz kortikosteroid tedavisine tamamen yanit verir.’

Kronik Rekiirren izole Optik Noropati

KRION, tekrarlayan ve/veya kronik olmasmin yani
sira kortikosteroid duyarliligiyla karakterize inflamatuar
bir optik néropatidir.”” 2003 yilinda Kidd ve ark. ilk defa
KRION sendromunu agrili gérme kaybiyla karakterize,
tek veya iki tarafli tekrarlayan izole optik noropati olarak
tanimladilar.” Petzold ve Plant tarafindan 2014 yilinda
yapilan sistematik ¢aligmada, 2003 ile 2013 yillar1 arasinda
yayimnlanmis KRION tanili 122 vaka incelenmistir. KRIONu
diigiindiiren 5 tani1 kriterinin belirlenmesine yardimci
olmuslardir: (i) En az 1 relapsla birlikte optik ndrit 6ykiisii,
(i) Gorme fonksiyonu kaybinin objektif kaniti olmasi
(iii)) NMO-IgG seronegatifligi, (iv) Akut inflame optik
sinirlerde kontrast artist ve (v) Immiinosiipresif tedaviye
yanit ve immiinosupresif tedavinin kesilmesi veya dozunun
azaltilmas: iizerine niiksetme.” KRION diger tiim optik
ndropati nedenlerini dislandiktan sonra yapilan bir dislama
tanisidir. Bu nedenle otoimmiin hastaliklar, sarkoidoz,
MS, NMO, Myelin Oligodendrosit Glikoprotein (MOG) ile
iligkili hastaligin yani sira optik ndropatinin diger nedenleri
icin yapilan testlerin negatif olmasi gerekmektedir.”
Bilinen sistemik romatolojik hastaligi olmayan hastalarda
tant zordur. Atipik klinik gidisi, atipik goriintiileme
ozellikleri veya atipik semptomlar1 olan hastalarda klinik
siiphe artmalidir. Laboratuvar degerlendirmesi hem AQP4-
G4-1gG’yi hem de MOG-IgG’yi icermelidir ve ayrica ek
otoantikor testleri de yapilmalidir.” KRION, MOG-IgG optik
noriti ile birgok 6zelligi paylasmaktadir ve son zamanlarda
yapilan ¢aligmalarda KRION tanisi alan vakalarda MOG-
IgG seropozitif olabilecegini gostermektedir.'”'” Daha 6nce
tant alan KRION un 6nemli bir alt kiimesinde aslinda MOG-
IgG ile iligkili optik norit oldugu goriilmektedir.” KRION’lu
12 hasta lizerinde yapilan bir arastirma, hastalarin bilyiik
¢ogunlugunun (%92) MOG-IgG agisindan pozitif oldugunu

gostermistir.'

KRION genellikle 30-50 yas arasindaki geng ve orta yasl
kadinlar1 etkiler. Eszamanli veya ardisik olabilen bilateral
tutulumlu agrili gérme kaybina neden olur. Her iki optik
sinir de etkilendiginde, ataklar arasinda genellikle giinler
ila yillar siiren bir zaman dilimi bulunur.”'*'"** Vakalarin
¢ogunda agr1 siddetli ve kalicidir; gérme kaybindan dnce
veya gorme kaybiyla eszamanli olarak ortaya cikar.”
Steroidlerin azaltilmasi veya durdurulmasindan sonra ortaya
¢ikan niiksler ve demiyelinizan optik ndritten daha ciddi

gorme kaybi gelismesi karakteristik 6zelliklerdir."*"*
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Ulkemizden raporlanan bir calismada, 474 optik
noritli hasta incelenmis ve 11 hastada (%2.32) KRION
tespit edilmistir.” Molina-Carrion ve ark.” demiyelinizan
bozuklugu olan 1735 hastadan olusan kohort ¢alismasinda
30’unda (%0.17) KRION tespit etmisler ve bu hastalarin
%77’sinde gdrme kaybimin siddetli (<20/100) oldugunu
KRION hastasint
%80

hastanin ilk muayenedeki gérme keskinligini 20/100’dan az

raporlamiglardir. Lee ve ark.® 11

inceledikleri ¢alismalarinda yine benzer olarak
olarak tespit etmislerdir. Baglangic gorme keskinligi, MS ile
iligkili optik noérite kiyasla daha diisiik olma egilimindedir
ve ilk gérme kaybi atagindan sonra gérme kaybi devam

etmektedir."”

Nihai kotiidiir;

ortalama final gérme keskinligi 0,33 olarak tespit edilmistir.

gorme keskinligi etkilenen gozde
Sonuc¢ goérme keskinligi, ONTT’deki hastalarin yalnizca
%I’ine 0,1’den az iken, KRION hastalarinin %33’iinde
0,I’"den azdir; KRION hastalarinin %30’unun final gérme
keskinligi 0,5’in altindayken, ONTT’de bu oran yalnizca
%2 olarak raporlanmistir.*?" Hastaligin ortalama takip
siiresinin 4,6-6.1 yil, toplam atak sayisi 3.8-4.1 atak olarak
saptanmigtir.”'*'* Bu bulgular KRION’un uzun vadeli kronik
bir hastalik oldugunu gosterir. En sik goriilen gérme alani
defekti santral ve diffiiz gorme alani defektidir. Fundus
gorlinimleri incelendiginde optik norit atagi ¢ogunlugu
retrobulber 6zelliktedir. Lee ve ark.'® hastalarin %33 inde

optik diskte 6dem oldugunu raporlamislardir.

Optik koherens tomografi (OKT) incelemelerinde
MOG-IGG pozitif KRION’Iu hastalarda retina sinir lifi
tabakasi (RSLT) kalinlig1 ortalamasi 65.7<11.5 (50-81) um,
ganglion hiicre-i¢ pleksiform tabaka kalinli§1 ortalamasi
64.4£6.5 (52-72) um olarak raporlanmistir. Bu iki deger de
MOG- IGG pozitif ama KRION olmayan hastalara kiyasla
anlamli olarak daha ince olarak raporlanmistir. Eslami ve
ark KRION tanili 14 hastanin degerlendirildigi ¢alismada,
ortalama peripapiller RSLT kalinligini 39.33+1.8 um olarak
raporlamiglardir. Ek olarak, KRION hastalarinin peripapiller
RSLT, Gangliyon hiicre tabakasi (GHT) ve I¢ Pleksiform
Tabaka (IPT) kalinlik ortalamalari, NMO, MS tanili hastalar
ve saglikli kontrollere kiyasla anlamli olarak diisiik olarak
raporlamiglardir (Sekil 1).”’ KRION hastalarinin baglangigta
steroidlere genellikle iyi yanit verme egiliminde olmasina
ragmen, kiimiilatif hasarin kotii gérsel sonuglara ve kalici

RSLT ve GCL kaybina yol actig:1 goriilmektedir.

Tanisal amagla ilk bagvuruda orbita, kraniyal ve spinal
magnetik rezonans goriintiilleme (MRG) optik nérit yapan
diger nedenlerin diglamasi i¢in yapilmalidir. KRION’lu
hastalarda kraniyal ve spinal MRG’lar1 normal olmalidir.

Orman G, Sungur G. Inflamatuar Optik Néropati. Giincel Retina 2025; 9 (1): 41-46.

Selkil I1: Kronik Rekiirren Izole Optik Noropati tamili hastanin
(a) Optik disk atrofisi, (b) Optik Koherens Tomografi ile yapilan
olciimlerinde peripapiller retina sinir lifi (RSLT)
kalimhigin 42 u, (c) Makiila i¢ pleksiform tabakasi (IPT) kalinhig
12 u, (d) Makiila gangliyon hiicre tabakas: (GHT) kalinlhigr 6 u
ol¢iildiigii goriilmektedir. Gegirilmis optik norit ataklar: nedeniyle
peripapiller RSLT, makiiler IPT ve GHT tabakalarin kalimliklar:

ciddi diizeyde incelmistir.

tabakasi

Orbita MRG’da ise optik sinirde gadolinyum kontrast

tutulumu ve perindral kontrast tutulumu gorilebilir.'*>***

KRION’lu hastalarin en dénemli 6zelligi, kortikosteroid
tedavisine hizli ve miikemmel yanit vermesi, ancak
kortikosteroidlerin  kesilmesinden veya azaltilmasindan
sonraki haftalar veya aylar i¢inde niikslerle birlikte steroid
bagimliligi gelistirme egiliminin olmasidir.” KRION’lu
hastalar akut atakta intravendz steroid tedavisine (3-5 giin
boyunca intravendz 1 g/giin metilprednizolon) yanit olarak
onemli gorsel iyilesme gosterir. Sonrasinda niiksii dnlemek
amaciyla hastalara genellikle 6-8 hafta boyunca uzun siireli,
oral steroid tedavisi uygulanir.”” Akut atak tedavisinde
gorme keskinliginde istenilen iyilesme saglanamazsa
plazma degisimi uygulanabilir.”” KRION, steroid tedavisine
dramatik yanit vererek, agrinin hizla azalmasini ve normal
gorme fonksiyonlarinin geri kazanilmasini saglar. S6z
edilen steroid bagimliligi, tedavi kesilmesi veya dozunun
azaltilmasindan sonraki 2 ay i¢inde optik noritin niiksetmesi
olarak tanimlanir. Kalici goérme kaybindan korumak
icin niiksii olan hastalarda idame immiinosiipresif tedavi
Kullanilan tedaviler

baslatilmalidir. immiinosupresif

arasinda, mikofenolat mofetil, rituksimab, intravendz

immiinoglobulin, metotreksat, azatiyoprin ve siklofosfamid

5,16,19,

bulunur. ** Fakat ozellikle daha agresif tedavilere



o

Retiiid

CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

iligkin raporlanan literatiir verileri kiiglik gruplar ve az
sayida olmasi nedeniyle, tedavi se¢imi konusunda karar
vermenin zor oldugu goriilmektedir, immiinosiipresif tedavi
protokolleri i¢in daha genis sayida randomize kontrolli

¢aligmalar yapilmalidir.

y

Sarkoidoza Bagh Optik Norit

Sarkoidoz, non-kazeifiye epiteloid hiicre graniilomlar:
ile karakterize, etiyolojisi bilinmeyen bir multisistem
hastaligidir.”® Afro-Amerikalilarda ¢ok daha sik goriiliir,
kadinlarda erkeklere gore biraz daha yaygindir ve en
sik 10 ila 40 yas arasindaki yetigkinleri etkiler. Sistemik
hastaligin ilk baglangici izole gorsel veya norolojik
bulgularla olabilecegi gibi dokiintii, ates, gece terlemesi,
ishal, pulmoner semptomlar ve lenfadenopati gibi sistemik
semptomlar da tan1 alabilir. En sik tutulan organ, vakalarin
%90’ 1ndan fazlasinda tutulan akcigerdir.”’ Norosarkoidozda
vakalarin yaklasik %5’inde goriiliir. En sik fasiyal ve optik
sinir olmak {izere kraniyal sinirler tutulsa da hipotalamusu
tutan SSS parankim hastaligi, kronik menenjit ve hidrosefali

de goriilebilir.”®

Sarkoidoz farkli mekanizmalar ile optik ndropatiye
neden olabilir. Graniilom veya pakimenenjit nedeniyle
olusan kompresyon basisi, optik diskte sarkoid graniilom
olusmasi, obliteran arterit nedeniyle iskemi, posterior iiveit
ile beraber veya olmaksizin papillit, retrobulber optik norit,
kafa i¢i basincin artmasina bagli papilddem olarak karsimiza
¢ikabilir.”*
hastaligin ilk bulgusu olabilir.”* Optik norit ise optik

Sarkoidoza bagli optik noropati sistemik

diskten intrakraniyale uzanan optik sinirin herhangi bir
boliimiin graniilomatdz infiltrasyonundan nedeniyle ortaya

¢ikar.’”!

Sifiliz gibi sarkoidoz da usta bir taklit¢idir.* Sarkoidozla
iliskili optik néropati, tipik optik norit gibi ortaya ¢ikabilse
de atipik optik norit bulgular1 ile de seyredebilir. Bu
nedenle tani siireci uzayabilir. Steroide bagimli atipik optik
norit vakalarinda yapilan ileri tetkiklerde sarkoidozun da

degerlendirilmesi 6nemlidir.”****

Hastalarda g6z hareketleri sirasinda agri olabilir veya
olmayabilir, ancak bu agri, demiyelinizan optik ndritte
goriilen agridan daha az yaygindir.”“° Optik sinirin
proksimal kismi tutulursa, genellikle akut veya subakut
ilerleyici gdrme kaybu ile birlikte optik disk 6demi goriiliir.”
Tek veya ¢ift tarafli tutulum olabilir."”***° Gérme kaybinin
derecesi degiskendir.’”® Ciddi gérme kayiplarinda gorme
keskinligi 6/60’1n altinda olabilir.”*” Diskromotopsi ve RAPD

bulunur.”” Gérme alani defektleri, etkilenen anterior gorsel
yoldaki tutulum bolgesini yansitir; santral, g¢ekosantral,
altitudinal defekler, kiazma tutulumu yapabileceginden

3,32,36

bitemporal hemianopsi goriilebilir. Optik sinir normal,
atrofik veya 6demli goriiniimde olabilecegi gibi atipik optik
norit bulgusu olarak kanama ve eksudalarla birlikte olabilir,
optik perinérit goriilebilir (Sekil 2).*'>*>#*° Taniya ipucu
verebilecek diger okiiler bulgular arasinda konjonktival
nodiiller, graniilamatdz keratik presipitatlar, iris nodiilleri,
iiveit ve lakrimal bezde biiyiime sayilabilir.”**° Bazen de
fvitrit, retinal pigment epiteli seviyesindeki lezyonlar, mum
damlas1 seklinde vendz kiliflanma, segmental vaskiilit,

retinal veya koroidal lezyonlar eslik edebilir.”**

Sekil 2: Sarkoidoza bagl optik noropati tanilt hastanin (a) Fundus

floresein anjiografide periferik vaskiiler yapilarda segmental

vaskiilite bagl sizinti, (b) Optik diskte odem, papillit goriiniimii, (c)
Fundus floresein anjiografide optik diskin boyandigi goriilmektedir.

Sarkoidoza bagli optik noropatinin tanisi, Ozellikle
akciger tutulumu yoksa, zor olabilir.”*' Serum ACE seviyeleri
yiiksek olabilir. Akciger grafisi veya tomografisinde hiler
adenopati, pulmoner nodiiller veya infiltrasyonlar goriilebilir.
Solunum fonksiyon ¢alismalar1 siklikla anormaldir.”” Kesin
tani biyopsi ile konulur. Doku genellikle bronkoskopi yoluyla
genislemis hiler lenf diiglimlerinden, lakrimal bezlerden

veya konjonktivadan yapilabilir.”"!

Kraniyal ve orbital MRG o6zellikleri arasinda, 6zellikle
kiazmaya yakin kafatasi tabaninda yogun optik sinir, optik

sinir kilifi ve meningeal kontrastlanma goriilebilir.”¢

Tedavide yiiksek dozda kortikosteroidler kullanilir
ve ¢ogu hasta bu tedaviye iyi yanit verir. Doz azaltilirken
niiksetme ihtimali nedeniyle dikkatle izlenerek yavas yavas
azaltilir. Ozellikle steroid dozunun azaltilirken ortaya ¢ikan
ve kalict gérme kaybi yapan durumlarda immiinosiipresif
ajanla tedavi edilmelidir.”*>** Norosarkoidozun varlig:

ise baslangictan itibaren steroidlerle daha uzun siireli
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tedavi ve imminosiipresyon gerektirir.’® Sarkoidoza
bagli optik noéropatinin tedavisinde kullanilan ajanlar
arasinda siklosporin, azatiyoprin, metotreksat, rituksimab
ve siklofosfamid gibi immiinosiipresif ilaglar yer alir.’
Hangi tedavilerin en iyi oldugunu ve hangi siire boyunca
uygulanacagini kesin olarak belirlemek i¢in daha fazla

caligmaya ihtiyag¢ vardir.

Behget ile iliskili Optik Norit

Behget hastaligi (BH) tekrarlayan oral aft, genital iilser,

deri lezyonlar1 ve fiveit ile karakterize kronik, sistemik
inflamatuar bir hastaliktir.”” Ayrica eklemleri, kardiovaskiiler
sistemi, pulmoner sistemi ve SSS de etkileyerek 6nemli
morbidite ve mortaliteye neden olabilir.”* Noro-Behget
hastaligi, vaskiiler trombozla ilgisi olmayan tiim norolojik
belirtileri icerir. Hemiparezi, beyin sapt tutulumu, miyelit
veya psodotiimdr inflamatuar lezyonlar gibi nadir fakat ciddi
belirtiler goriilebilir.”” Behget hastaliginin néro-oftalmolojik
belirtileri iginde papilédem (artmis kafa i¢i basincina bagli),
papillit, retrobulber optik ndrit ve okiiler motor sinir felci

bulunur.*’

BH ile iliskili optik ndrit hastaligin parenkimal tutulumu
ile iliskili olup; optik sinirin direk inflamasyonu veya
meningial inflamasyonun optik sinire yayilmasi sonucu
gelisebilir, bu hastalara posterior tiveit eslik edebilir.***! Optik
noropati BH’in ilk bulgusu olabilir, 6zellikle hastaliginin
sistemik alevlenmesi sirasinda ortaya ¢ikar.”** Tutulum tek/
¢ift tarafli olabilir, uzun yillar boyunca tekrarlayabilir.”**
Gorme kaybinin siddeti ve iyilesmesi ayni hastada bile ¢ok
degisken olabilir. Klinik sunum ve seyir ¢ogunlukla tipik
optik norit gibidir; gérme keskinliginde azalma ve gorme
alan1 defektleri ile kendini gosterir.”” Gorme alan1 defektleri;
kor nokta genislemesi, konsantrik daralmasi, nazal step
ve arkuat defekt goriilebilir.'"* RAPD posterior sinesi
varhiginda uygun olarak degerlendirilemeyebilir.”® Papillit
veya retrobulber sekilde goriilebilirse de anterior tutulum
daha sik goriilir.*’*® Peripapiller hemorajiler eslik etmesi
demiyelinizan optik ndritten ayirabilecek bir 6zellik olarak
karsimiza ¢ikar. Uzun siireli optik disk 6demi optik noritin
kronik seyrine isaret eder. Fundus floresein anjiyografide
papillit mevcutsa optik diskin hiperfloresansi, boya sizintisi
goriilir.” MRG’da, optik sinir etrafindaki perindral ve optik
sinirde kontrastlanma olabilir. Perin6ral kontrastlanma,
kilifindan

meningoensefalit ile uyumlu bir patojenik mekanizmaya

optik  sinir kaynaklandigin1  diistindiiriir,

isaret etmektedir.”*
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Erken tan1 ve uygun tedavi, kalici gérme kaybinin
derecesini sinirlayabilir ve 6zellikle erken uygulandiginda
yiksek doz kortikosteroidlere genellikle 6nemli bir
yanit alinir.”” Azatiyoprin, mikofenalat gibi ajanlar ile

immunosupresyon tedavisi baslanilmasi 6nerilir.”**

Sonug olarak, inflamatuar optik néropatiler nadir goriilse

de derin gérme kaybina yol agabilirler. Erken tani ve uygun
tedavi ile kalici gérme kaybi dnlenebilir. Ozellikle atipik
semptomlar ve klinik seyir durumunda akla gelmeli ve
aragtirilmasi gerektigini diisinmekteyiz.
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