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Posterior Ischemic Optic Neuropathy

ÖZ

Posterior iskemik optik nöropati (PİON), optik sinir 
başının posteriorundaki optik sinirin hipoperfüzyonu 
sonucu oluşan, nadir görülen optik nöropatilerden 
biridir. Genellikle akut, ağrısız görme kaybına neden 
olup, başlangıçta göz dibi muayenesinde optik sinir 
başında herhangi bir özellik saptanmaz. PİON vasküler 
ve lokal risk faktörlerinin bir arada olduğu, çeşitli 
sistemik hastalıklar zemininde gelişen, optik sinirinde 
yetersiz otoregülasyonun eşlik ettiği multifaktöriyel 
bir hastalıktır. Etiyolojik olarak; vasküler hastalık 
zemininde gelişen nonarteritik PİON, dev hücreli arterit 
(DHA) ile ilişkili arteritik PİON ve cerrahi işlemler 
sonrası görülen perioperatif PİON olmak üzere 3 alt tipe 
ayrılmaktadır. Difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans 
(MR) görüntüleme ile akut dönemde difüzyon kısıtlılığı 
saptanabilir. Difüzyon MR, optik sinirin akut iskemik 
lezyonlarını belirleyerek PİON tanısı koyabilmek için 
ilk teknik olarak düşünülebilir. Görme kaybını geri 
döndürebilecek etkili bir tedavi yöntemi olmadığından, 
DHA tanısı düşünüldüğünde hızlıca steroid tedavisine 
başlanmalı, anemi, hipovolemi, hipotansiyon gibi 
cerrahi risk faktörleri perioperatif dönemde hızlı ve 
etkin düzeltilerek hastalık oluşmadan önlenmeye 
çalışılmalıdır. Bu derlemenin amacı, PİON’a kapsamlı 
olarak güncel bir bakış sunmaktır.

Anahtar kelimeler: Dev hücreli arterit, difüzyon 
ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme, perioperatif                                                            
görme kaybı

Abstract

Posterior ischemic optic neuropathy (PION) is one 
of the rare optic neuropathies that occurs as a result 
of hypoperfusion of the optic nerve posterior to the 
optic nerve head. It usually causes acute, painless 
vision loss, and no features are detected at the optic 
nerve head during fundus examination. PION is a 
multifactorial disease that combines vascular and 
local risk factors, develops on the basis of various 
systemic diseases, and is accompanied by inadequate 
autoregulation in the optic nerve. Etiologically; it is 
divided into three subtypes: nonarteritic PION, which 
develops on the basis of vascular disease, arteritic 
PION, which is associated with giant cell arteritis 
(GCA), and perioperative PION, which occurs after 
surgical procedures. Diffusion restriction can be 
detected in the acute phase with diffusion-weighted 
magnetic resonance (MR) imaging. Diffusion MRI 
can be considered as the first technique to diagnose 
PION by identifying acute ischemic lesions of the 
optic nerve. Since there is no effective treatment method 
that can reverse vision loss, steroid treatment should 
be started immediately when the diagnosis of GCA is 
considered, and surgical risk factors such as anemia, 
hypovolemia, and hypotension should be corrected 
quickly and effectively in the perioperative period 
and the disease should be prevented before it occurs.

Keywords: Giant cell arteritis, diffusion-weighted 
magnetic resonance imaging, perioperative vision 
loss
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Giriş

İskemik optik nöropati (İON), optik sinirin optik diskten 
kiazmaya kadar olan yoldaki herhangi bir bölümüne giden kan 
akımının geçici ya da kalıcı olarak bozulmasıdır.1,2 İON’ler; 
anterior iskemik optik nöropati (AİON) ve posterior iskemik 
optik nöropati (PİON) olmak üzere iki alt gruba ayrılır.1-3  

AİON’da optik sinir başının kanlanması etkilenirken; 
PİON’da optik sinirin intraorbital, intrakanaliküler veya 
intrakranial parçalarının bir kısmı veya tamamı etkilenir. 
Vasküler yetmezlik, ateroskleroz, emboli, vaskülit, vasküler 
yapıların kompresyonu veya doku perfüzyon basıncının 
düşmesi gibi çeşitli etiyolojilerden kaynaklanabilir. Böylece, 
optik sinirde iskemik hasara ve ardından ani ağrısız görme 
kaybına yol açar.2 İON’ler ayrıca, dev hücreli arterit 
(DHA) ve diğer sistemik vaskülitik hastalıkların bulunup 
bulunmamasına göre, arteritik ve nonarteritik olmak üzere 
iki alt grupta değerlendirilebilmektedir.1-3

PİON ilk olarak 1981 yılında Hayreh tarafından 
tanımlanmıştır,4 oldukça nadir görülen bir retrobulber optik 
nöropati türüdür. Etiyolojik özelliklerine göre 3 alt tipe 
ayrılmaktadır:1-3,5,6 

•	 Nonarteritik posterior iskemik optik nöropati 
(NA-PİON): Genellikle sistemik vasküler hastalık 
zemininde gelişir. DHA veya diğer vaskülitler eşlik 
etmez, cerrahi bir prosedürle ilişkisizdir.

•	 Arteritik posterior iskemik optik nöropati (A-PİON): 
DHA başta olmak üzere, sistemik bir vaskülite 
sekonder gelişir.

•	 Perioperatif PİON: Cerrahi operasyon sırasında 
veya sonrasında gelişir. Hasta genel anesteziden 
uyandıktan sonra görme kaybı tarifler.

Epidemiyoloji

PİON, nadir görüldüğünden ve kesin tanıyı koymak 
zor olduğundan, insidansı tam olarak bilinmemektedir, 
1/100.000’den az olduğu düşünülmektedir.2 Biousse ve 
Newman,7 tüm İON’lerin %90’ından fazlasının AİON, 
%10’undan azının PİON olduğunu;7 Hayreh3 ise tüm 
İON’lerin %96’sının AİON, sadece %4’ünün PİON olduğunu 
bildirmiştir.3 

Literatürde en çok hastayı (72 hasta) içeren Sadda 
ve ark.5 çalışmasında; olguların %53’ünün NA-PİON, 
%39’unun perioperatif PİON ve %8’inin A-PİON olduğunu 
bildirmiştir. Hayreh’in 43 hasta içeren çalışmasında ise; 

olguların %65’inin NA-PİON, %28’inin A-PİON ve %7’sinin 
perioperatif PİON olduğunu bildirilmiştir.2  

NA-PİON’un kesin tanısını koymak genellikle zor 
olduğundan, gerçek insidansı tam olarak bilinmemektedir. 
Hayreh ve Sadda ve ark.’nın çalışmaları dışında, literatürde 
NA-PİON ile ilgili sadece olgu sunumları mevcuttur. Sıklıkla 
50 yaş üzeri olmak üzere (ortalama 68 yaş), 15 ila 89 yaş 
arasında geniş bir dağılımda görülebilir.2,5 Hipertansiyon, 
diyabet, hiperlipidemi, iskemik kalp hastalıkları NA-
PİON ile en sık ilişkilendirilen hastalıklar olup, henüz net 
açıklanamamış bir mekanizma ile optik sinirde iskemi 
oluşmaktadır.1-3,5

Tüm cerrahi operasyonlar arasında, perioperatif PİON 
görülme sıklığı %0.008-0.013’tür.8,9 Perioperatif PİON; en 
sık omurga cerrahisi (%54) başta olmak üzere, radikal boyun 
diseksiyonu, ortopedi, göğüs ve kardiyovasküler cerrahiler 
sonrası gelişebileceği gösterilmiştir.8-16

Dev hücreli arterit (DHA), A-PİON’lu hastalarda en 
sık görülen vaskülittir. 2021 yılında yayınlanmış bir meta-
analize göre; 50 yaş üstünde DHA insidansı yaklaşık 
%0.01 olup, görülme sıklığı yaşla birlikte artmaktadır.17 

Hayreh’in temporal arter biopsisi ile doğrulanmış 170 DHA 
hastasını içeren çalışmasında; 85 olguda (%50) göz tutulumu 
olduğunu ve bu olguların sadece %7’sinin PİON olduğunu 
bildirmiştir.18

Optik Sinirin Vasküler Anatomisi

Optik sinir anatomik olarak; intraoküler, intraorbital, 
intrakanaliküler ve intrakranial olmak üzere 4 bölüme 
ayrılır. Optik sinirin kanlanması Şekil 1’de gösterilmiştir.

Şekil 1: Optik sinirin kanlanması

İntraoküler Bölüm (Optik Disk)
Kısa posterior siliyer arter, pial arter ve santral retinal 

arterin dallarından ve bu damarların anastomozlarından 
oluşan Zinn-Haller halkasından beslenir.2,19,20
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İntraorbital Bölüm
İntraorbital optik sinir iki bölüme ayrılır. Santral retinal 

arterin, optik sinir içine girdiği yerin önünde kalan kısmına 
anterior intraorbital optik sinir, arkasında kalan kısmına da 
posterior intraorbital optik sinir olarak adlandırılır. Anterior 
intraorbital optik sinir; peripapiller koroid, Zinn Haller 
Halkası, santral retinal arterin intranöral dalları (%75) ve 
oftalmik arterden çıkan çok sayıda kollateral arterlerin 
oluşturduğu pial vasküler pleksus tarafından beslenir.2,3 
Posterior intraorbital optik sinir ise; oftalmik arterden köken 
alan pial vasküler pleksus ve santral retinal arterin intranöral 
dalları (%10) tarafından beslenir. 2,3,21,22

İntrakanaliküler Bölüm
Oftalmik arter, superior hipofizer arter ve internal karotis 

arterden köken alan pial pleksustan beslenir.2,3,21,22

İntrakranial Bölüm
İnternal karotis arter, superior hipofizer arter, anterior 

serebral arter, anterior komunikan arter ve oftalmik arterden 
köken alan pial dallardan beslenir.2,3,21-23

Patogenez

PİON, optik sinirde perfüzyon basıncının azalması 
sonucu gelişir.24 Hipotansiyon, anemi, intraoperatif 
kan kaybı, uzun süreli yüzüstü pozisyona bağlı venöz 
basınç artışı, orbita içi ödeme bağlı basınç artışı, kronik 
ateroskleroz, hipertansiyon ve diyabet perfüzyon 
basıncının azalmasına neden olur.25,26

Posterior orbital optik sinirin periferi pial pleksus 
tarafından kanlanırken, az sayıda kılcal damar sinirin 
merkezine kadar uzanır.2,3 Posterior optik sinirin merkezi 
daha zayıf vaskülarizasyona sahip olduğundan, anterior 
bölüme göre iskemiye karşı daha hassastır.2,3,24 Optik sinirin 
kanlanmasını sağlayan damarların dağılımına uygun olarak 
iskemi sonrası infarkt, merkezde periferden daha yoğundur. 
Optik sinirde tam kat infarkt veya kısmi infarkt olabilir, 
ayrıca tek bir alanda veya sinirin farklı kısımlarında birden 
fazla infarkt alanı bulunabilir.27,28

Optik sinirin kanlanmasını sağlayan pial kollateral 
damarlarda otoregülatuar sistem yoktur. Bu durum 
perfüzyonun çoğunluğunu pial pleksus ile sağlayan posterior 
intraorbital optik sinirin, anterior intraorbital optik sinirden 
daha duyarlı olmasını sağlar. Ancak bu damarların bağ 
dokusu septaları içinde bulunması fiziki bariyer oluşturarak 
iskemiye olan dayanıklılığını sağlar ve orbita içi basınç 
değişikliklerine karşı otoregülatuar görev görür.22,24

Ratlarda oluşturulan NA-PİON modelinde, iskeminin 
başlamasından kısa süre sonra pial pleksustan sızıntı, erken 
dönemde optik sinir içinde kanamalar izlenmiştir. 3 gün 
sonra, iskemik alanda ödem ve infarkt, optik sinir liflerinde 
ödem ve kistik dejenerasyon, mikroglia ve makrofajların 
bulunduğu hücresel enflamatuar yanıt saptanmıştır. 2-3 hafta 
sonra, kavernöz dejenerasyon ve atrofi, akson kaybı, lezyon 
alanında astrositlerde azalma, lezyona komşu alanlardaki 
astrositlerde artış ile glial skarlaşma gelişmiştir.29 Retinal 
gangliyon hücrelerinde; 1. haftada %20, 2.haftada %50 ve 
3. haftada %70 kayıp yolduğu, bu kaybın sinirin merkezinde 
periferinden daha fazla olduğu bildirilmiştir.29

Şiddetli akut kan kaybı yaşayan hastalarda gelişen 
hipotansiyon, pial pleksusta hipoksik ödem ve optik sinirin 
etrafında özellikle kanaliküler bölgede kompartman 
sendromu oluşturarak infarkt gelişimi tetikleyebilir.30 

Ratlarda oluşturulan perioperatif PİON modelinde, kontrollü 
hemoraji sonucu gelişen hipovolemi otolog transfüzyon 
ile tedavi edilmiştir. Optik sinirlerin tamamında, iskemi 
için tipik olan gliozis ile birlikte optik atrofi görülmüştür. 
Gliozis ve aksonal dejenerasyonun, öncelikle optik 
sinirin intrakanaliküler kısmından başlayarak intraorbital 
ve intrakraniyel bölümlerine doğru ilerlediği ve optik 
sinir periferinin merkezine göre nisbeten korunduğu 
bildirilmiştir.31

Arteritik PİON’un çoğundan DHA’nın vaskülitik 
lezyonları sorumludur.18 Optik siniri besleyen damarların 
duvarlarında, tam kat granülomatöz enflamasyon ve tıkanıklık 
optik nöropatinin sebebidir. DHA’nın tipik lezyonları; arter 
duvarının tüm katmanlarına sızan T lenfositler, makrofajlar, 
epiteloid histiyositler ve çok çekirdekli dev hücrelerdir.32 

Etiyoloji

NA-PİON vakalarının çoğunda kesin bir sebep 
bulunmamasına rağmen; optik sinirde akut dolaşım 
yetmezliğini açıklamak için hipoperfüzyon, lokal 
arterioskleroz, vazospazm, nokturnal hipotansiyon, vasküler 
oklüzyon, tromboz, mikroembolizasyon ve otoregülasyonda 
bozulma gibi birçok faktör öne sürülmüştür.1-5 NA-PİON’lu 
hastalarda genel popülasyona göre; arteriyel hipertansiyon, 
diyabet, iskemik kalp hastalığı, serebrovasküler hastalık, 
migren, karotis arter hastalığı ve periferik damar hastalığı  
prevalansının anlamlı derecede daha yüksek olduğu 
bildirilmiştir.2,5,33-38 Literatürde ayrıca; hipovolemik şok,39 
yanık,40 karotis arter diseksiyonu,41,42 migren,43 Wegener 
hastalığı,44,45 hemodiyaliz,46,47 aspergillus fumigatus 
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enfeksiyonu,48 mukormikoz enfeksiyonu,49,50 herpes zoster 
enfeksiyonu,51-53 sildenafil kullanımı,54 hematolojik malignite,55 
akut pankreatit ,56  atrial fibrillasyona bağlı emboli,57 dural 
kavernöz fistül,58 kokaine kullanımı ile ilişkili sinonazal-
orbital  enfeksiyon59  radyofrekans ablasyon ile trigeminal 
nöralji tedavisi,60 sonrası da NA-PİON gelişebileceğini 
bildiren vaka sunumları mevcuttur.

Perioperatif PİON, omurga cerrahisi vakalarında diğer 
cerrahilere göre daha sık görülmektedir. Bu cerrahi 
için; erkek cinsiyet, obezite, Wilson çerçevesi kullanımı, 
uzun ameliyat süresi, ciddi kan kaybı ve hipovoleminin 
düzeltilmesi için kolloid sıvı kullanımının kristalloid sıvılara 
oranla düşük olması risk faktörü olarak belirtilmiştir.1,61,62 
Ayrıca, diğer cerrahi prosedürlerden sonra (kardiyak, 
serebrovasküler, abdominal, ortopedik) gelişen perioperatif 
PİON vakalarının, NA-PİON ile benzer şekilde çok sayıda 
vasküler risk faktörüne sahip oldukları bildirilmiştir.5,61-64

DHA, A-PİON’nun neredeyse tamamından sorumlu 
olan sistemik granülomatöz vaskülit olup, göz tutulumu 
olguların %20-70’inde görülmektedir.18,65 DHA, 50 yaşından 
itibaren görülmekle birlikte, görülme sıklığı yaşla birlikte 
artmaktadır. Kuzey Avrupa ülkelerinde, Kafkas kökenlilerde 
ve kadın cinste daha sık görülmektedir.18

Klinik Bulguları

Yaş ve Cinsiyet
PİON, orta yaş ve yaşlı popülasyonda daha sık olmakla 

birlikte, her yaşta görülebilir.5 PİON alt tiplerinin ortalama 
görülme yaşları değerlendirilmiştir. Hayreh2 NA-PİON’da 
61.5 yaş, A-PİON’da 73.4 yaş ve perioperatif PİON’da 77.3 
yaş; Sadda ve ark.5 ise NA-PİON’da 68 yaş, A-PİON’da 77 
yaş, perioperatif PİON’da 50 yaş olarak bildirmişlerdir. 
Genel olarak cinsiyet farkı yoktur, ancak A-PİON alt tipi 
kadınlarda erkeklere göre yaklaşık 2 kat daha sık görülmekte, 
perioperatif PİON alt tipi içinde omurga cerrahisi sonrası 
erkek cinsiyette daha sık görülmektedir.2,5,62

Görme Keskinliği
Tek veya her iki gözde ani ağrısız görme kaybı gelişir. 

Sıklıkla   NA-PİON ve A-PİON’lu hastalar sabah uyandığında, 
perioperatif PİON hastaları ise anesteziden uyandığında 
görme kaybını farkederler.1,2,5 Görme keskinliği, ışık algısı 
yokluğundan tam görme seviyesine kadar değişkenlik 
gösterebilir.2,66

NA-PİON’lu olgularda günler içerisinde ilerleyen görme 
kaybı ve göz çevresinde rahatsızlık hissi bulunabilir.1-5 Görme 

seviyesi, NA-PİON’lu olgularda A-PİON ve perioperatif 
PİON’lu olgulara göre daha iyidir. Perioperatif PİON’lu 
olgularda görme seviyesi genellikle parmak sayma veya 
daha kötü düzeydedir.2,5,25

Görme Alanı
Her tipte görme alanı defektleri görülebilir. En sık 

görülen görme alanı defektleri; santral skotom, altitudinal 
skotom ve jeneralize skotomdur.2,5

Oftalmolojik Muayene
Başlangıçta optik diskler normal olarak değerlendirilir 

(Şekil 2). Optik diskte ödem ve kanama gibi anterior iskemik 
optik nöropatili (AİON) bulguları yoktur. Ayrıca non-arteritik 
anterior iskemik optik nöropatili (NAİON) hastalarda 
görülen küçük cup/disk oranı ya da optik disk çukurluğunun 
bulunmaması, PİON’lu hastalarda sıklıkla izlenmez.1-5 Eğer 
hastalık tek taraflı ise, etkilenen gözün olduğu tarafta relatif 
afferent pupilla defekti (RAPD) mevcuttur.1-7 

Şekil 2: Bilateral NA-PİON bağlı sağ göz ışık algısı olan, sol göz 
ışık algısı olmayan ve 2 hafta sonrasında internal juguler vende 
tromboz gelişen 61 yaş erkek hastanın renkli fundus fotoğraf, 
peripapiller retina sinir lifi tabakası (RSLT) kalınlık analizleri, 
makula ganglion kompleksi (GCC) analizleri, manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) difüzyon ağırlıklı görüntülemesi (DAG) ve 
görünür difüzyon katsayısı (ADC)haritaları : A. Sağ ve sol renkli 
fundus fotoğrafında optik diskler normal izlenmektedir. B. Görme 
kaybından 3 hafta, internal juguler ven trombozundan 1 hafta 
sonra sonra yapılan RSLT incelemesinde sağ göz inferior kadranda 
sol göz inferior, superior ve nazal kadranda hafif kalınlaşma 
izlenmektedir. GCC incelemesinde her iki gözde özellikle superior 
kadranlarda incelme mevcuttur. C. DAG görüntüleme ve ADC 
haritalamada mavi oklar her iki optik sinir posterior kısmında 
difüzyon kısıtlılığını göstermektedir.
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Akut dönemde fundus floresein anjiyografi (FFA) ve 
optik koherens tomografi (OKT) tetkiklerinde anormallik 
saptanmaz. 

Diğer Bulgular
DHA’lı olgularda ayrıca; temporal baş ağrısı, kafa 

derisinde hassasiyet, çene ve dil klodikasyonu, sert, hassas 
ve nabız alınamayan temporal arter, boyun ve omuzda 
sabah sertliği, pozitif temporal arter biopsisi veya temporal 
arter ultrason görüntülemesinde halo belirtisi, eritrosit 
sedimantasyon hızı ve C-reaktif protein düzeylerinde artış 
görülür (Tablo).18,65,67

Mutlak kriter: 50 yaş üzeri olmak

Klinik kriterler Puan

   Ani görme kaybı +3

   Yeni başlangıçlı temporal baş ağrısı +2

   Çene veya dil klodikasyonu +2

   Kafa derisi hassasiyeti +2

   Anormal temporal arter bulguları +2

   Boyun veya omuzda sabah sertliği +2

Laboratuvar kriterleri

Pozitif temporal arter biopsisi veya temporal arter 
ultrasonunda  halo belirtisi +5

C-reaktif protein (CRP) >10 mg/litre, eritrosit 
sedimantasyon hızı (ESR) >50 mm/saat² +2

Aort boyunca 18-floro-deoksiglikoz pozitron emis-
yon tomografisi (FDG-PET) aktivitesi +2

Bilateral aksiller tutulum +2

Toplamda 6 ve üzeri puan alan hastalara DHA tanısı konur. 
Kriterler %87 duyarlılıkta ve %94 özgüllüktedir.

Tablo:
2022 Amerika Romatoloji Birliği ve Avrupa Romatoloji 
Birliği Dev Hücreli Arterit kriterleri

Teşhis

Aşağıdaki kriterlerin varlığı, yüksek ihtimalle PİON 
tanısını düşündürür.2,3,5

•	 Ani başlayan görme bozukluğu,

•	 Görme alanında bozulma,

•	 Tek taraflı olgularda, etkilenen gözün olduğu tarafta 
RAPD varlığı,

•	 Başlangıçta normal optik disk görünümü,

•	 Kompresif, inflamatuar kaynaklı diğer optik sinir 
bozukluklarının dışlanması ve görme kaybını 
açıklayacak nörolojik patolojinin bulunmaması,

•	 Genellikle 6-8 hafta içerisinde gelişen optik diskte 
solukluk.

Görüntüleme

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG): Gadolinum 
kontrastlı beyin ve orbita MRG; PİON’un retrobulber 
optik nevrit, kompresif optik nöropati, hipofizer apopleksi, 
oksipital lob infarktı ve yer kaplayan lezyonlar ile ayrımında 
faydalıdır.68

Beyin ve orbita içerisindeki iskemik lezyonlar difüzyon 
ağırlıklı MRG ile noninvaziv olanak tespit edilebilir.69-81 
Optik sinir dokusu içindeki suyun, görünür difüzyon 
katsayısının ölçümü tanıya oldukça faydalıdır.71 İskemik 
hasar, artan (yani parlak) difüzyon ağırlıklı MRG sinyali 
ve azalan (yani karanlık) görünür difüzyon katsayısı değeri 
ile tanınır.72 Klinik olarak şüphelenildiğinde, semptomların 
başlangıcından itibaren en kısa süre içerisinde, geleneksel 
MRG’ye ek olarak difüzyon ağırlıklı MRG ve görünür 
difüzyon katsayısı ölçümü, PİON tanısının kesinleşmesine 
büyük katkı sağlar.69,73 DHA ile ilişkili AİON ve PİON’un 
saptanmasında, difüzyon ağırlıklı MRG’nin duyarlılığı %87 
ve özgüllüğü %99 olarak bildirilmiştir.81

Görsel Uyarılmış Potansiyel (VEP)
PİON’lu olguların VEP testinde, P100 dalga amplitüdünde 

azalma ve P100 latansında uzama görülür. Optik nevritte ise, 
P100 dalga latansındaki uzama daha belirgindir.82

Temporal Arter Ultrasonografisi
Temporal arterde darlık, tıkanıklık, damar duvarı 

ödemini gösteren halo işaretinin görülmesi, DHA tanısı için 
bir belirteçtir.67

Temporal Arter Biopsisi
DHA’lı olgularda, iç elestik lamina merkezinde olmak 

üzere damarın tüm katlarını tutan dev hücreli kronik 
granülamatöz inflamasyon izlenir.6,67

Kan Tahlilleri
Tüm hastaların; tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon 

hızı (ESR), C-reaktif protein (CRP) ve lipid profili 
değerlendirilmelidir. ESR, CRP ve trombosit düzeylerindeki 
yükseklik, DHA için tanısaldır. Perioperatif PİON’nin 
önlenmesi için, ameliyat öncesi anemi ve hiperlipideminin 
tedavi edilmesi uygundur.83

Ayırıcı Tanı

PİON’un ayrıcı tanısında; retinal hastalıklar, glokom, 
NAİON, retrobulber optik nevrit, kompresif optik nöropati, 
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nörolojik hastalıklar, hipofizer apopleksi, oksipital lob 
iskemisi gibi hastalıklar akla gelmelidir.3,6,84 Retinal 
hastalıklar, glokom ve NAİON gibi hastalıklarda göz dibi 
muayenesinde patoloji saptanırken; PİON’un akut safhasında 
göz dibi muayenesi, FFA ve OKT görüntüleme normal olarak 
değerlendirilir.7,57

Görme kaybı başlangıcından 4-8 hafta sonra, optik diskte 
solukluk izlenir, retina sinir lifi tabakası (RSLT) ve makuler 
gangliyon hücre kompleksinde (GHK) incelme gelişir.57 Akut 
ağrısız görme kaybı ile başvuran hastalarda kronik dönemde, 
AİON başta olmak üzere optik atrofi yapan diğer hastalıklar 
düşünülmelidir.7

Retrobulber optik nevritte görme günler içerisinde 
azalır, göz hareketleri ile artan ağrı şikayeti mevcuttur ve 
hastaların önemli kısmında görme 6-8 hafta sonra iyileşir.6 
Görme kaybı başlangıcından itibaren 3 hafta içinde çekilen 
MRG’de, optik nevrit vakalarının en az %90’ında optik 
sinirde kontrast tutulumu ve genişleme ile T2 çekimlerde 
hiperintensite izlenir.68

Kompresif optik nöropatide genellikle zamanla azalan 
ağrısız görme kaybı mevcuttur.6 Göz dibi muayenesinde 
tümörlerden ve orbita inflamasyonundan kaynaklı 
kompresyonda başlangıçta optik disk ödemi görülebilir, 
oftalmik arter anevrizması gibi daha hızlı gelişen patolojiler, 
disk ödemi olmadan görme kaybı yapabilir. Geç dönemde 
optik atrofi izlenir.6,85

Hipofizer apoplekside tek taraflı ya da iki taraflı 
görme kaybı ile beraber şiddetli baş ağrısı, bulantı, kusma, 
ateş ve mental değişiklikler görülebilir. Hayati tehlikesi 
nedeniyle BT veya MRG ile hızlıca tanı konulmalı ve tedavi 
edilmelidir.86

Oksipital lob iskemisi, ciddi kan kaybına neden olan 
cerrahilerden ve uzun hipotansif dönemlerden sonra 
bilateral görme kaybı görülmesi ile PİON ayrıcı tanısında yer 
almaktadır.6,26,84

Prognoz

Görme kaybı genellikle ani başlangıçlı ve stabil seyirli 
olsa da, nadiren günler içerisinde kötüleşme görülebilir.2,5 
Sadda ve ark.5 NA-PİON’lu gözlerin; %34’ünde görmede 
iyileşme, %28’inde stabil kalma ve %38’inde kötüleşme 
geliştiğini bildirmişlerdir. A-PİON ve perioperatif PİON 
hastaları sıklıkla bilateral olup, görme keskinlikleri NA-
PİON hastalarından daha kötüdür ve zamanla değişiklik 
görülmemektedir.2,5 Perioperatif PİON hastalarının görme 

prognozu daha kötü olarak bildirilmiştir. 4-8 hafta sonra, 
diskin temporalinde daha belirgin solukluk olmak üzere 
optik atrofi gelişir.2,5

Tedavi

Günümüzde, PİON’un etkili bir tedavisi ne yazık 
ki yoktur. Genel olarak PİON’un yönetimi, zamanında 
proflaktik önlem alarak gelişmesine engel olmaya 
çalışmaktır. Nadir vakalarda hızlı müdahale ile ilerlemesi 
önlenebilir. PİON oluştuğunda, görme kaybı genellikle ciddi 
ve geri döndürülemez durumdadır. PİON’un tedavisi altta 
yatan etiyolojik nedene göre düzenlenmelidir, optik sinir 
hasarı geri dönüşümsüz seviyeye ulaşmadan önce tedaviye 
başlanmalıdır.2,3,6,84 

Literatürde; hipertansif krizin düzeltilmesi sırasında 
NA-PİON gelişen ve tansiyonun hızlıca tekrar yükseltilerek 
görmede iyileşme gelişen,36 ayrıca anjiografide hipotansiyon 
atağı sonrası PİON gelişen ve hiperbarik oksijen ile tedavi 
sonrası gerileyen olgu sunuları bulunmaktadır.87 

Kortikosteroidler; optik sinir etrafında oluşan ödem 
ve enflamasyonu azaltmak, kılcal damarlardan sızıntıyı 
azaltmak ve böylece opik sinir perfüzyonunu düzeltmek 
için PİON tedavisinde kullanılmıştır. Hayreh2 NA-PİON’lu 
hastalarda görme kaybı başlangıcından itibaren ilk 2 hafta 
içinde steroid tedavisi verilen hastalarda, verilmeyenlere 
göre görme keskinliğinde artış ve görme alanında anlamlı 
bir düzelme geliştiğini bildirmiştir.2 Ancak literatürde, 
steroid tedavisinin etkili olmadığını bildiren olgularda 
mevcuttur.34,39,84

A-PİON’dan şüphelenildiğinde, diğer gözde görme 
kaybını engellemek için yüksek doz steroid tedavisine hemen 
başlanmalıdır. Tedaviye ilk 3 ila 5 gün intravenöz 1gr pulse 
steroid ile başlanır, ardından oral steroide geçilir. ESR ve 
CRP değerlerini normal sınırlar içerisinde tutacak şekilde 
tedaviye 12-18 ay devam edilir.18,65 Steroide yanıtsız veya 
steroidin yan etkileri sebebiyle tolere edemeyen hastalarda, 
metotreksat veya tocilizumab kullanılabilir.6,18,65,81 

Uzun süreli ameliyatlardan kaçınmak, kan kaybının 
azaltmak, hastaya uygun baş pozisyonu vermek ve 
hemodinamik parametreleri (hematokrit, arteryel ve venöz 
basınç) optimize etmek perioperatif PİON’un önlenmesinde 
yardımcı olur. Perioperatif PİON’lu vakalarda, anemi ve 
hipotansiyonun hızlı ve etkin tedavisi ile görme kaybı 
sınırlandırabilir. Yüksek riskli hastalarda, hasta uyanır 
uyanmaz görme değerlendirilmeli ve görmede azalma fark 
edilirse acil göz konsültasyonu istenmelidir.83
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Sonuç

PİON, nörooftalmoloji pratiğinde nadir görülen hastalıklar 
arasındadır. Literatürde PİON ile ilgili randomize, prospektif, 
kontrollü çalışma bulunmamakta olup, yalnızca olgu sunumu 
ve olgu serileri şeklinde raporlar mevcuttur. Bu nedenle 
oluşum mekanizması halen tam olarak anlaşılamamıştır. Ani 
ağrısız görme kaybı ile başvuran hastalarda, tam oftalmolojik 
ve nörolojik muayene sonrası diğer tanılar dışlandıktan sonra 
ancak PİON tanısı konulabilir. Hastalığın akut safhasında 
yapılan difüzyon ağırlıklı MRG ile tanı kesinleştirilebilir 
ve yakın gelecekte iskemik beyin hastalıklarında olduğu 
gibi standart görüntülemeye dahil edilebilir. PİON’un henüz 
etkili bir tedavisi olmaması nedeniyle, zamanında proflaktik 
önlem alarak PİON gelişimine engel olmaya çalışılmalıdır. 
Bu konu ile ilgili daha fazla sayıda hastayı içeren prospektif, 
randomize, kontrollü klinik çalışmalara ihtiyaç vardır.

Açıklama
Yazarlar arasında herhangi bir çıkar çatışması 

bulunmamaktadır.
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