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Posterior Optic Neuropathies

ÖZ

Posterior optik nöritler, optik nöritlerin daha 
nadir görülen bir grup hastalığını ifade eder. 
Anterior optik nöropatilere benzer şekilde 
görme keskinliğinde azalma ve optik sinir 
disfonksiyonuna sebep olabilirler. Çeşitli 
sebeplerden kaynaklanabilmelerinin yanında 
tedavide kortikosteroidler önem arz etmektedir. 
Yönetiminde oftalmologların yanı sıra 
diğer branşlarla multidisipliner bir yaklaşım 
gerekebilmektedir.

Anahtar kelimeler: optik perinörit, posterior 
optik nöropatiler, retobulbar optik nöritler

Abstract

The term “posterior optic neuritis” is employed to 
describe a group of rare optic neuritis diseases. As 
with anterior optic neuropathies, they can result in 
optic nerve dysfunction and a reduction in visual 
acuity. Although there are various potential causes, 
corticosteroids are an important treatment option. 
The management of this condition may necessitate 
a multidisciplinary approach, involving the input 
of other specialties in addition to that of the 
ophthalmologist.

Keywords: optic perineuritis, posterior optic 
neuropathies, retobulbar optic neuritis
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Posterior Optik Nöropatiler

DERLEME REVIEW

Giriş

Posterior optik nöropatiler, optik nöropatiler içerisinde 
daha az görülen nöropati grubunu içermektedir. Optik sinir 
disfonksiyonuna ek olarak, ödemli optik disk görüntüsüne 
sahip olanlar anterior optik nörit veya papillit şeklinde 
isimlendirilirken normal optik disk görünümüne sahip 
olanlar retrobulbar optik nörit veya retrobulbar nörit şeklinde 
isimlendirilmektedir. Optik diskin normal görüntüsünün 
altında optik sinir disfonksiyonunun değerlendirilmesi 
posterior optik nöropatilerin tespitinde önemli bir yere 
sahiptir ki bu testler; renkli görme değerlendirilmesi 

(ishihara testi, Hardy-Rand-Rittler testi gibi), VEP (görsel 
uyarılmış potansiyeller), relatif afferent pupil defekti 
(RAPD) değerlendirilmesi, görme alanı testleri, kontrast 
duyarlılığı, görme keskinliği, radyolojik görüntüleme 
yöntemleri ve bazı ek tetkikleri içermektedir. Tanıda kafa 
karışıklığı oluşturabilecek özelliklere sahip olan posterior 
optik nöropatilerde yanlış tanının önlenmesi ve ayrıcı 
tanının yapılabilmesi için sekonder sebeplerin araştırılması 
veya eşlik eden ek patolojilerin varlığı multidisipliner bir 
yaklaşımı beraberinde getirmektedir.



153Gülmez Sevim D, Özer F. Posterior Optik Nöropatiler. Güncel Retina 2025; 9 (2): 152-159.

CURRENT RETINA - GÜNCEL RETINA

Posterior İskemik Optik Nöropati (PION)

Anterior optik nöropatilerde olduğu gibi arteritik veya 
nonarteritik sebeplerle oluşabilmektedir. Her iki durumda 
da optik sinirin posterior kısmında iskemi meydana 
gelebilmekte ve posterior iskemik optik nöropati (PION) 
şeklinde tanımlanmaktadır. 

İnflamatuvar, toksik veya basıya sekonder gelişen diğer 
optik nöropatilerin dışlanması ile tanısı konulabilmekte ve 
optik sinirin posterior kısmını besleyen pial kapiller damarlar 
patofizyolojisinde rol oynayabilmektedir.1 Nonarteritik 
PION, anterior iskemik optik nöropati (AION)’lerdeki risk 
faktörlerine benzer vaskülopatolojik risk faktörlerinden 
etkilenir. Arteritik POIN ise daha yaşlı hasta populasyonunu 
etkilemektedir. Ayrıca görsel prognoz olarak daha kötü 
seyretmektedir. Bunlara ek olarak perioperatif PION ise 
daha genç hastalar gözükebilmesinin yanında yine kötü bir 
prognoza sahiptir. 

Bulgular

Normal optik disk görüntüsüyle birlikte akut ve ağrısız 
görme kaybı tipik başlangıç bulgusunu oluşturmakla 
birlikte RAPD ve santral (veya diğer görme alanı defektleri 
de olabilir) görme alanı defekti eşlik edebilmektedir. 
Yaklaşık ortalama 5 hafta (4-6 hafta) içerisinde optik disk 
atrofiye giderek soluklaşabilmekte ve progrese olmaya 
devam etmesi halinde görme fonksiyonu ciddi şekilde 
etkilenebilmektedir. 

Vasküler Perfüzyon
Optik sinirin posterior kısmı yukarıda belirtildiği 

gibi anterior kısmından farklı olarak pial kapiller pleksus 
tarafından beslenmektedir. Pial pleksus, doğrudan oftalmik 
arterden gelen kollateraller ve oftalmik arterin diğer 
intraorbital bölümlerinden gelen kollaterallerinden oluşur. 
İntraorbital optik sinir, periferik centripetal ve aksiyal 
centrifugal damarlardan beslenir ki bu aksiyel sistem, 
santral retinal arterin optik sinir kılıfına girdikten sonraki 
dallarından oluşur. Santral ve periferik dallar arasında 
anastomozlar mevcuttur.

Ayrıca, optik sinirin intrakanaliküler kısmı oftalmik 
arterden köken alan iki bağımsız sirküler damar ağından; 
intrakranyel kısmı ise ipsilateral internal karotid arter, 
anterior serebral arter ve anterior kominikan arter tarafından 
beslenmesinin yanında bazı çalışmalarda superior hipofiz 
arterinde hem intrakranyel hemde intrakanaliküler kısmın 
beslenmesinde rol oynadığı belirtilmiştir.2

Perfüzyonu Etkileyen Durumlar
Karotid arteri etkileyen oklüzyon veya stenozlar optik sinir 

perfüzyonunu etkileyebilir. Serebrovasküler hastalıklardan 
veya iskemilerden etkilendiğine dair çalışmalar olmakla 
birlikte daha genel sistemik kardiovasküler hastalıklar 
da optik sinirin perfüzyonu etkileyebilir. Ayrıca internal 
karotid arterin oklüze olduğu ve hemisferik inmenin eşlik 
ettiği optiko-serebral sendromun bir parçası olarakta PION 
meydana gelebilir. Karotid arter aterosklerozu ve diseksiyonu, 
PION’a sebep olabileceği gibi nonarteritik anterior iskemik 
optik nöropati (NAION)’yede sebep olabilir.3

Ayrıca  araknoidit, dev hücreli arterit, poliarteritis nodasa, 
lupus gibi inflamatuvar durumlar ve vaskülitler perfüzyonu 
bozarak PION oluşumunu tetikleyebilir.4 Herpes zoster 
oftalmikus,5 aspergilus enfeksiyonu sonrası gelişen fungal 
embolizasyon6 gibi enfektif durumlarda yine PION’ye neden 
olabilmektedir. Özellikle görsel auralı migren yine yaptığı 
perfüzyon değişikliğiyle PION’u tetikleyebilmektedir.7  
Karotikokavernöz fistül,8 rüptüre anterior kominikan arter 
anevrizması,9 subaraknoid kanama10 gibi çeşitli vasküler 
fistül, anevrizma veya kanamaların PION gelişimine sebep 
olabileceği raporlanmıştır. Lenfoma, sepsis, intranasal 
steroid veya epinefrin içerikli anesteziklerin enjeksiyonu, 
amiloidozis ve orak hücreli anemininde PION gelişimini 
indükleyen bir süreci başlatabildiğine dair yine literatürde 
çalışmalar mevcuttur.4,11,12 Özelikle karotid arter stenozunda, 
okuler diğer dokularda da perfüzyon bozukluğu meydana 
gelebileceğinden dolayı korpus siliarenin iskemisi 
sonrası oluşabilecek göz içi basınç düşüklüğü gibi ek 
bulgular da görülebilir.13 Optik atrofi genellikle görme 
kaybının başlangıcından sonra ortalama 2 ay içerisinde 
gelişebilmektedir.4 

Perioperatif dönemde gerçekleşen; hipotansiyon, aşırı 
kan kaybı, BOS basınç artışı, emboli, anemi, yüksek 
venöz basınç, uzamış prone pozisyonu, oküler kompres 
gibi hemodinamik durumu bozacak durumlar da PION ile 
sonuçlanabilmektedir.14 Özellikle kardiopulmoner bypass 
cerrahileri, radikal boyun diseksiyonu, spinal ve batın 
cerrahilerinde vakalarının yaklaşık %0.12’sinde PION 
gelişebildiği bildirilmiştir.15-21 Halihazırda hipertansion 
veya kalp yetmezliği gibi kardiovasküler sistem hastalığı 
bulunanlarda, diyabet hastalarında (bozulmuş vasküler 
otoregülasyon) ve sigara kullananlarda perioperatif PION 
gelişme riski artmaktadır.4,22,23 Perioperatif dönemde 
PION gelişen hastaların yaş ortalaması yaklaşık olarak 50 
olmakla birlikte genellikle akut görme kaybı postoperatif 
ilk gün içerisinde meydana gelebilmektedir, ayrıca yaklaşık 
%70’e kadar bilateral tutulum olabilmektedir. Görme 
kaybının düzeyi, ışık algısının yokluğundan 20/70’e kadar 
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değişebilmektedir, ayrıca postoperatif dönemde görme 
düzeyi ışığın algılanamadığı bir düzeye gelmiş olan hastaların 
yaklaşık %86’nde, görmede herhangibir iyileşme veya artışın 
olmadığı bildirilmiştir.4 Görme düzeyi daha yüksek olan 
hastaların yaklaşık %35-38’nde çeşitli düzeylerde görme 
düzeyinde iyileşme gerçekleşebilmesine rağmen neredeyse 
hastaların yarısında son görme düzeyi el hareketi veya daha 
kötü bir düzeyde kalabilmektedir. 

Tedavi

PION tedavisi sınırlıdır. Kanıtlanmış ve görme kaybını 
geriye döndüren kesin bir tedavisi hala yoktur. Erken 
evrelerdeki nonarteritik PION’da, yüksek doz sistemik steroid, 
görme keskinliği veya görme alanında kısmi iyileşmeler 
sağlayabilmesinin yanında arteritik veya perioperaif PION’da 
etkisi çok daha düşüktür. Bununla birlikte, bazı nonarteritik 
PION vakalarında tedavisiz kendiliğinden de görsel 
iyileşmeler meydana gelebilmektedir. Özellikle perioperatif 
PION gelişimini önlemede perioperatif bozulmuş olan 
hemodinaminin düzeltilmesi etkili olabilmektedir. 

Travmatik Posterior Optik Nöritler

Optik sinir, travmalardan direkt veya indirekt şekilde 
etkilenebilir, bunun sonucunda travmatik posterior optik 
nöropatiler oluşabilir. Orbital fraktürler veya doğrudan 
penetran yaralanmalar sonucu direkt optik sinir hasarı 
gerçekleşebilirken travma sonrası oluşan intraorbital 
hemorajilerde (orbital kompartman sendromu) optik 
sinirde hem doğrudan hemde perfüzyonel hasarlanmaya 
sebep olabilmektedir. İndirekt optik sinir hasarları, 
genellikle frontal veya midfasyal  travmalar sonrası 
gerçekleşmektedir.24 İntrakanaliküler optik sinir kafa 
travmalarına karşı hassastır. Özellikle alın ve kaşlardan 
travma ile gelen kuvvet orbita apeksine aktarılır, bunun 
sonucunda bilhassa intrakanaliküler bölgedeki optik sinir 
bu bölgede hasarlanabilmektedir.25 

Bulgular

Optik sinir hasarı sonrası başlangıçta çeşitli görme alanı 
defektleri, görme düzeyinde azalma, RAPD veya renkli 
görmede bozukluk oluşabilirken oftalmoskopik muayenede 
herhangi bir bulgu görülmeyebilir. Optik sinirin intrakranyal 
kısmının travmatik hasarlanmaları nadir görülürken 
kiazmal hasarlanmalar da yine nadirdir ve genellikle ani 
glob traksiyonlarına veya kapalı kafa travmalarına sekonder 
oluşabilmektedir. 

Tanı

RAPD varlığı, VEP, görme keskinliğinde azalma 
(genellikle 20/400 veya daha düşük olması), orbital rim 
veya diğer kemik kırıklarının görüntüleme yöntemleriyle 
gösterilmesi tanıda yardımcı olabilmektedir. Travma 
sonrası, RAPD varlığı ile birlikte görme keskinliğinde 
azalmaya herhangi bir intraoküler patolojinin eşlik etmemesi                                                                                             
retrobulbar alanda (özellikle intrakanaliküler veya 
intrakranyel) optik sinir hasarının belirtisi olabilir. 
Nörogörüntüleme yöntemlerinden BT (bilgisayar tomografi)’de 
optik kanal kırıkları, orbital hematom veya ödem, optik sinir 
kılıf hematomu, organik olmayan yabancı cisim ve diğer 
kemik kırıklarında faydalı olurken MRG (manyetik rezonans 
görüntüleme) kiazmal hasar, intranöral veya optik sinir kılıfı 
hemorajilerinde daha hassas bir ayrım sağlar.26

Tedavi

Posterior orbital, intrakanaliküler ve intrakranyel 
optik sinir kısımları etkilenmiş travmatik posterior optik 
nöropatiler kötü bir prognoza sahiptir ve genellikle görme 
düzeyi 20/400 veya daha az seviyelerdedir.27  Travmatik 
posterior optik nöritlere, nörolojik defisitler de eşlik edebilir. 

Travmatik posterior optik nöritlerin şuana kadar 
etkili kesin bir tedavisi olmamakla birlikte,24,28 sistemik 
kortikosteroid tedavisinin ilk 48 saat içinde görsel iyileşme 
sağlayabileceği belirtilmişir. Ayrıca kortikosteroid 
tedavisinden 48 saat sonra görsel iyileşme olmaması, 
posterior etmoidal sinüste kan varlığı, 40 yaş üzerindeki 
hastalarda ve travmatik optik nöropatiye bilinç kaybının eşlik 
etmesi durumunda optik kanal dekompresyon cerrahisinin 
değerlendirilebileceği belirtilmiştir.4 

Optik Perinörit

Optik perinörit veya perioptik nöritler optik sinir 
kılıfı ile sınırlı, nadir ve inflamatuvar bir durumdur. 
İdiopatik olabileceği gibi; vaskülitlere29 (özellikle anti-
nötrofil sitoplazmik antikor (ANCA) pozitif vaskülitler), 
sarkoidoza,30 sfilize,31,32 Crohn hastalığına,33 dev hücreli 
arterite34, tüberküloza35, herpes simplex veya herpes zoster 
virüslerine,36 miyelin oligodendrosit glikoprotein antikoru ile 
ilişkili hastalığa (MOGAD),36 lösemiye,37 primer-metastatik 
tümörlere,38 IgG4 ilişkili hastalığa38 ve nöroretinitlere39 
sekonder gelişebilir.

Patogenezi

İki çeşit formu tanımlanmıştır: eksüdatif form ve 
pürülan form.36,40 Patogenezinde optik sinir kılıfında 
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lenfositik bir infiltrasyon ve inflamasyon tetiklenmekte, 
sonrasında fibrozis ile optik sinir kılıfı kalınlaşmakta, bu 
kalınlaşmanında optik siniri çepeçevre komprese ettiği 
düşünülmektedir. Bu kompresyonun optik sinirde enfarkt 
oluşturarak görme fonksiyonunda kayıp oluşturduğu  
belirtilmiştir.41

Bulgular

Kliniğinde, genellikle unilateral, göz hareketleri ile 
ağrılı, akut ve progresif görme azalması gözükmektedir. 
Optik diskte ödem meydana gelebilmektedir ki bu ve diğer 
klinik bulguları diğer optik nöritlerle karıştırılmasına ve 
yanlış tanıların konulmasına sebep olabilmektedir. Bu 
sebeple tanıda ve tedavide gecikmeler olabilmektedir. Bazı 
optik nöritlerde (özellikle demiyelinizan optik nöritlerde) 
kullanılan oral steroidlerin rekürrens riskini arttırma 
olasılığından dolayı başlangıç tedavisinde çoğunlukla 
tercih edilmezken, optik perinöritlerde sıklıkla başlangıç 
tedavisi olarak oral steroidler kullanılmaktadır.36 Bu yüzden 
demiyelinizan optik nöritlerle ayırıcı tanısı önem arz 
etmektedir. Ayırıcı tanıda dikkat edilmesi gereken diğer 
hastalıklar ise; orbital inflamatuvar sendrom, optik sinir 
kılıfı menenjiomu, lösemi ve lenfoma gibi neoplazmalar, 
tuberküloz ve sifiliz gibi enfeksiyonlar, posterior sklerit veya 
üveittir.

Göz hareketleriyle oluşan ağrının uzun süreli oluşu 
ve şiddeti, daha yaşlı bireylerde meydana gelmesi, MS ile 
bir ilişkisinin olmaması ve genellikle santral görmenin 
korunmuş olması diğer optik nöropatilerden ayrımında önem 
arz etmektedir.36 Ayrıca orbital semptomların (oftalmopleji 
veya egzoftalmus gibi) veya intraoküler lezyonların 
(retinal nekroz veya skerit gibi) eşlik edebilmesi yine optik 
nöropatilerden ayrımında önemlidir.35,36  RAPD, renkli 
görme bozukluğu, kontrast kaybı gibi semptomlar eşlik 
edebilir fakat daha nadirdir.

Tanı

MRG tanıda başlıca kullanılan görüntüleme yöntemidir. 
MRG‘de optik sinir korunmuş olup kalınlaşmış optik sinir 
kılıfının belirgin kontrastlanması dikkat çekicidir. Rutinde 
yapılmayan  optik sinir kılıf biopsisi daha invaziv ve zor 
bir tetkik olmasının yanında tanıda daha kesin bir sonuç 
verebilmektedir. 

Tedavi

Tedavide steroidler özellikle oral kortikosteroidler 
ile belirgin düzelme ve iyileşme sağlanabilmektedir. 
Semptomlar, steroid tedavisi ile haftalar hatta günler 
içerisinde gerilemeye başlayabilir. Optik nöritlerin aksine 

optik perinöritler tedavi başlanmadığında kendini sınırlamaz 
ayrıca yukarıda bahsedildiği gibi oral steroidler başlangıç 
tedavisi olarak optik perinöritlerde kullanılabilirken optik 
nöritlerde intravenöz steroidler başlangıç tedavisi olarak 
kullanılmaktadır. Optik perinöritlerde de daha hızlı cevap 
almak için intravenöz steroidler kullanılabilsede final 
görme keskinliği oral steroidlerle benzerdir.42 Steroidlerin 
erken kesilmesi önerilmemektedir zira erken kesilen steroid 
tedavisi sonrası relapslar sıklıkla meydana gelebilmektedir. 
Optik perinörtiler genellikle yeterli ve zamanında uygulanan 
tedavi ile iyi bir prognoza sahiptir. 

Toksik ve Nutrisyonel Optik Nöropatiler

Posterior optik nöropatiler toksik, nutrisyonel veya 
ilaçlarla da indüklenebilir. Bazen mitokontriyal disfonksiyon 
sebebiyle bazen de hala aydınlatılamamış sebeplerle optik 
sinir disfonksiyonu oluşabilir. Genellikle final görme 
düzeyleri 20/200 veya daha üst düzeylerde seyrederken, 
metanol veya etilen glikol zehirlenmelerinde görme düzeyi 
tam körlüğe kadar düşebilmektedir.

Bulgular

Genellikle eş zamanlı ve bilateral bir tutulum gösterirler, 
ağrısız santral görmede azalma, diskromatopsi, görme 
alanında skotomlar (özellikle santral veya çekosantral) 
kontrast duyarlılıkta azalma meydana gelebilirken, RAPD 
bilateral tutulum sebebiyle genellikle gözükmez. Kronik 
dönemde optik diskte solukluk meydana gelebilir. 

Etyoloji

Amiodaron ilişkili optik nöropati, digoksin ilişkili 
optik nöropati,43 infliksimab ilişkili optik nöropati, 44,45,46 
radyosyonun indüklediği optik nöropatiler47 gibi çeşitli 
retrobulbar optik nöropatiler tanımlanmıştır.

Patofizyolojisi hala tam olarak aydınlatılamamıştır. 
Amiodaron kullanan hastaların %2’sinde, ilaca 
başlandıktan sonra yaklaşık 12 ay içerisinde optik nöropati 
gelişebilmektedir. Digoksin kullanımı sonrası da optik 
nöropati gelişimi gözlenebilirken amiodaron ile simultane 
şekilde kullanımı, diskromatopsi ve görme fonksiyonunda 
bozulma gibi yan etkileri artırabilir.48 

İnfliksimab aynı zamanda nonarteritik iskemik optik 
nöropati gelişimine sebep olabilir. Ayrıca TNF-alfa 
inhibitörleri demiyelinizasyonu tetikleyebilir.48 Üç kümülatif 
doz infliksimab uygulaması sonrası toksik optik nöropati 
riskinde belirgin bir artış olduğu belirtilmiştir.49
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Optik sinirin retrobulbar kısmı radyasyona karşı hassastır 
ve radyoterapinin yan etkilerinin sık görülebildiği bir 
bölgedir. Yaklaşık 18 hafta radyoterapi sonrası ve kümülatif 
dozun 50Gy’yi geçtiği veya tek dozun 10Gy’yi geçtiği 
radyoterapilerden sonra radyasyonun indüklediği optik 
nöropatiler görülebilmektedir.50 Özellikle paranasal sinüs 
tümörlerine, kafa tabanı tümörlerine, hipofiz adenomlarına, 
parasellar menenjiomlara, frontal veya temporal gliomlara, 
kranyofaranjiomlara, intraoküler tümör ve nazofarengeal 
karsinomlara uygulanan radyoterapiler sonrası radyasyonun 
indüklediği optik nöropati riski yükselmektedir ve bu tür 
durumlarda uygulanacak radyoterapi sonrası optik nöropati 
açısından dikkatli olunmalıdır.48,50,51,52

Tedavi

Genellikle steroidler uygulanmaktadır fakat infliksimab 
ilişkili optik nöropatilerde yüksek doz steroid tedavisine 
bile iyi yanıt alınamayabilinmektedir. Radyoterapi sonrası 
görülen optik nöropatinin tedavisi tartışmalıdır, steroidler 
ve antikoagülanların başarılı olabileceğine dair çalışmalar48 

olmasının yanında hiperbarik oksijen tedavisinin görme 
kaybının başlamasıyla birlikte başlanmasını öneren 
çalışmalar da mevcuttur.53

Demiyelinizan Optik Nörit

MS, demiyelinizasyonun en önemli sebeplerinden ve 
optik nöritin en sık nedenlerinden biridir. MS’li hastaların 
yaklaşık %15-20’sine hastalığın seyri sırasında, optik nörit 
tanısı konulduğu tahmin edilmektedir. Hem anterior hemde 
retrobulbar alanda optik nörit oluşturabilir. MS hastalarının 
yaklaşık %75’inde yaygın veya temporal alanda optik disk 
solukluğu gelişir.54 Demiyelinizasyon, vasküler endotelde 
başlayan inflamasyon sonucu kan-beyin bariyerinin 
bozulması ile başlamakta ve optik sinir perivenüler 
demiyelinizan plakları meydana gelmektedir. Miyelin 
sinir kılıfında ödem ve sonrasında da miyelin yıkımın 
başlamaktadır.55 Anti- myelin basic protein (anti-MBP) ve 
anti- proteolipid proteini (anti-PLP) antikorları optik sinir 
hasarının patofizyolojisinde önemli rol oynamaktadır.56

Bulgular

Klasik kliniğinde, ani görme kaybı, optik sinir 
disfonksiyonu (renkli görme bozukluğu, RAPD, kontrast 
duyarlılıkta azalma gibi), gözde ağrı veya göz hareketleri 
ile ağrı, görme alanı kaybı gibi semptomlar mevcuttur.57 
45 yaşından büyük, bilateral tutulum, vertikal hemianopik 
görme alanı defekti, optik nöritin 2 haftadan uzun sürede 

progrese olması, şiddetli sinüzit gibi atipik bulguların 
olduğu durumlarda özellikle intraorbital, intrakranyal 
ve intrakanaliküler bölgede optik sinire bası yapabilecek 
kitlelerin veya anevrizmaların, inflamatuvar veya enfeksiyon 
ile ilişkili sebeplerin dışlanması gerekmektedir. Gözde ağrı 
veya göz hareketlerinde ağrı retrobulbar demiyelinizan 
optik nöritte daha belirginken optik diskte ödem anterior 
demiyelinizan optik nöritlerde daha belirgindir. 

Tanı

Tanıda MRG, hastalık tanı ve aktivitesinin tespitinde 
önemli kabul edilsede, akut dönemde VEP, görme alanı 
testleri ve BOS’ta MBP seviyelerinin ölçümü ve geç 
dönemde optik koherens tomografi kullanılabilecek diğer 
yöntemlerdir (resim 1, resim 2, resim 3 ve resim 4). Serum 
anti-PLP düzeylerine de bakılabilir ki bu antikorların 
demiyelinizan hastalıklar için daha spesifik olduğu yapılan 
çalışmalarda belirtilmiştir.58 BOS’ta anti-MBP antikorunun 
yanı sıra; anti PLP antikoru, oligoklonal bantlar ve ayrıca 
bazı sitokinler (interferon-γ, interlökin-4 ve tümör büyüme 
faktörü-β gibi) optik nöritin MS ile ilişkili olduğunun 
destekleyici bulgularıdır.55 Ayrıca, beyin MRG’sinde lezyon 
bulunmayan ve bilinen MS tanısı olmayan fakat optik nöriti 
olan hastalarda, erkek cinsiyet ve atipik özellikteki optik 
nörit faktörleri MS gelişimi açısından düşük risk kriterleri 
olarak kabul edilmektedir.55

Şekil 1: MRI’de MS plakları

Şekil 2: Görme alanı testinde skotom
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Şekil 3: VEP testinde sol gözde belirgin amplitüd depresyonu

Şekil 4: Geç dönemde OCT-RNFL analizinde optik sinir atrofisi

Tedavi

Tedavisi demiyelinizan anterior optik nöritlere benzerdir. 
Genellikle 3-5 gün yüksek doz (1000mg/gün) intravenöz 
metilprednisolon ve devamında oral prednisolon tercih 
edilmektedir ki bu tedavi protokolü hastalığın seyrinde zaten 
spontan rezolüsyonun olabilmesi nedeniyle hala tartışmalıdır. 
Tek başına oral kortikosteroidlerin kullanımlarının ise 
görsel sonuca etkilerinin çok düşük olduğu ve rekürrens 
oranlarını artırdığı belirtilmiştir. Fakat bu durum da hala 
tartışmalıdır zira yüksek doz oral prednisolon (500mg/
gün) kullanımı sonrası 1 yıllık takiplerde artmış rekürrens 
oranlarının olmadığını gösteren çalışmalarda mevcuttur.59 
Kortikosteroidlerin uzun dönem görsel sonuca ve MS 
gelişme riskine etkiside hala tam olarak kanıtlanamamıştır. 
Yinede özellikle kısa dönemde görme keskinliğinde hızlı 
artış sağlamaları görme keskinliğinde hızlı bir iyileşmenin 
gerektiği durumlarda (tek göz hastalarda, görme keskinliği 
iki gözde de düşük olanlarda veya pilotluk gibi bazı 
meslek gruplarında) özellikle tercih edilmektedir. Ayrıca 
sonraki ataklardan kaynaklanabilecek morbiditelerde 
azalma yapabildiği gösterilmiştir.60 Kortikosteroidlerin 
görme keskinliğine etkisi minör olmakla birlikte nörolojik 
hastalığın seyrine etkilerinin daha belirgin olabileceği de 
belirtilmiştir.60 

Tüm bunlara ek olarak, plazmaferez, intravenöz 
immunglobulin ve nöroprotektif ajanlar kullanılabilecek 
diğer tedavi seçenekleridir. İmmünomodülatörlerin ileriki 
atakları azaltmada etkili olduğu belirtilmiştir.60

Paraenfeksiyöz ve İnflamatuvar 
Retrobulbar Optik Nöritler

Paraenfeksiyöz optik nöritler, enfeksiyöz bir hastalıkta 
patojenlerin doğrudan invazyonu ile veya enfeksiyon sonrası 
optik sinirin immünolojik aracılı demiyelinizasyonu ile 
oluşan bir tablodur.61 Optik nörit, genellikle enfeksiyon sonrası 
ortalama 1 veya 3 hafta içerisinde ortaya çıkmaktadır.61 
Çocuklarda daha sıktır ve genellikle bilateral tutulum 
gösterirler. Menenjit, meningoensefalit, ensefalomiyelit veya 
farklı nörolojik hastalıklar eşlik edebilir ki bu durumda BOS 
örnekleri anormal olabilir. Paraenfeksiyöz optik nöritlerin 
genel olarak görsel prognozları çok iyidir.

Kriptokok menenjiti,62 sitomegalovirüs (CMV),63 
sifiliz,64 tüberküloz,65 herpes virüs enfeksiyonu,66 Lyme 
hastalığı,67 çeşitli fungal ve diğer enfeksiyonların68 
sonrasında retrobulbar optik nöritlerler gelişebilmektedir. 
Bu enfeksiyonlar çoğu zaman anterior optik nörit veya 
optik perinörite de sebep olabilmektedir. Ayrıca HIV virüsü 
doğrudan optik sinir invazyonu da yapabilir. Herpes zoster 
kaynaklı retrobulber optik nörit, akut retinal nekrozdan 
önce veya sonra ortaya çıkabilirken kriptokokkus veya 
toksoplazmosis ilişkili retrobulbar optik nöritler daha çok 
merkezi sinir sistemi enfeksiyonu ile eş zamanlı ortaya 
çıkmaktadır. Optik sinire komşuluğu olan doku ve sinüslerde 
meydana gelen enfeksiyon tablosu da optik siniri etkileyerek 
optik nöropati oluşturabilir ki bunun en güzel örneği şiddetli 
sfenoid sinüs enfeksiyonunun optik sinirin posterior alanına 
(özellikle orbital apex veya optik kanal) yayılması sonrası 
oluşan retrobulbar optik nörit tablosudur. 

Tedavisi konusunda konsensüs olmamasının yanında, 
unilateral tutulumlu pediatrik vakalarda konservatif tedavi, 
bilateral tutulumu olan ciddi görme kayıplı pediatrik 
vakalarda ise kısa süreli intravenöz metilprednizolon (üç gün 
boyunca 15 mg/kg/gün) tedavisinin uygulanabilineceğine 
dair öneriler mevcuttur, ayrıca plazmaferez de alternatif 
olarak uygulanabilinir (özellikle dirençli olgularda).61 Steroid 
tedavisi ile eş zamanlı antibiotik veya antiviral tedavilerin 
kullanıldığı çalışmalarda vardır.61

İnflamatuvar retrobulbar optik nöropatiler de yine 
nadir bir optik nöropati grubudur. Özellike tek taraflı veya 
iki taraflı görme azalması ile seyreden sarkoidoz, sistemik 
lupus eritematozus, Behçet hastalığı gibi sistemik otoimmin 
hastalıklara sekonder de gelişebilmektedir. Tedavilerinde 
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sistemik steroidler, immunsupresif tedaviler ve plazmaferez 
uygulanabilmektedir.

Kompresif ve İnfiltratif Retrobulbar Optik 
Nöritler

Optik siniri komprese edebilen (orbital kitleler, 
anevrizmalar, tiroid orbitopati, idiopatik orbital inflamatuvar 
psödetümör, suprasellar-sellar lezyonlar veya kitleler, 
sfenoid kanat menenjiomu, kranyofarenjioma, sfenoid sinüs 
mukoseli gibi) veya infiltratif (optik gliomlar, ganglioglioma, 
optik sinir kılıfı menenjiomu, metastazlar) durumlar da 
retrobulbar optik nöropatiye sebep olabilir. Tanıda MRG gibi 
nörogörüntüleme yöntemleri, biopsiler veya serum hormon 
düzeyleri ve antikor testleri kullanılabilmektedir. Etyolojiye 
göre değişkenlik göstermekle birlikte genelde progrese olan 
görme kaybı görülmektedir. Kompresyonun şiddeti artıkça 
optik diskte atrofi miktarıda artmaktadır. Tedavileri ise 
etyolojilerine göre değişmektedir.

Sonuç

Posterior optik nöropatiler daha az sıklıkta 
karşılaşılmasına rağmen görme fonksiyonunu etyolojisine 
göre ciddi şekilde etkileyebilmektedir. Altta yatan sebep iyi 
araştırılmalıdır. Yanlış tanılar gecikmiş tedavilere ve sonuç 
olarakta optik diskte atrofiye giden bir süreci başlatabilir. 
Etyolojisine göre prognozu değişebilmektedir. Tedavide 
sıklıkla kortikosteroidler kullanılsada altta yatan duruma 
göre tedavi protokollerinde farklılıklar olabilir.
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