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NÜTRİSYONEL OPTİK 
NÖROPATİ 12

Selda ÇELİK DÜLGER1

Nutrisyonel optik nöropatiler sıklıkla toksik optik nöropatiler ile birlikte de-
ğerlendirilir ve benzer özelliklere sahiptirler. Nutrisyonel optik nöropatiler suba-
kut, ilerleyici, bilateral veya simetrik görme azalması, diskromatopsi, santral veya 
çekosantral görme alanı kaybı, temporal optik disk solukluğu ve papillo-maküler 
demet bölgesinde retina sinir lifi kaybı ile karakterizedir. Tedavi edilebilir olması 
ve erken dönemde gerekli suplementasyon ile geri döndürebilir olması önemlidir. 
Çoğu zaman beslenme hikayesinin yeterli alınmaması ve çoğu merkezde B12 ve 
folat dışındaki vitamin testlerinin yapılabilir olmaması tanıda güçlüklere neden 
olmaktadır.

Optik sinirin fonksiyonlarını sürdürebilmesi için özellikle B grubu vitaminlere 
ve bakıra ihtiyaç vardır. Mikronutrisyon eksikliği dünya üzerinde 2 milyon insanı 
etkilemektedir. Vitamin A, folat ve demir eksikliği en sık eksikliği görülen mikro-
nutrisyonlardır.Vitamin A eksikliği yetersiz alıma bağlı körlük nedenlerinin başın-
da gelir. Gece görme bozukluğu ve periferik görme alanı kaybı vitamin A eksikliği-
nin erken belirtileridir. Vitamin A eksikliğinin aksine nutrisyonel optik nöropatiler 
santral ve renkli görmeyi etkilerler. Eksikliği nutrisyonel optik nöropatiye neden 
olan vitamin ve minareller vitamin B1 (tiamin), vitamin B2 (riboflavin), vitamin 
B6 (pridoksin), vitamin B9 (folat), vitamin B12 (kobalamin) ve bakırdır. (Tablo 1) 
Hepsi mitokondriyel metabolizmada önemli role sahiptirler. Gelişmekte olan ül-
kelerde yetersiz besin alımı nutrisyonel optik nöropatinin esas nedenidir. Mikro-
nutrisyon eksikliği yüksek gelirli ülkelerde de karşımıza çıkmaktadır, Amerika ve 
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Nutrisyonel optik nöropati tanısı beslenme hikayesi ve vitamin düzeyi ile ko-
nulurken, herediter optik nöropatilerin tanısı (Leber’in herediter optik nöropatisi, 
otozomal dominant optik nöropati gibi) aile öyküsü ve genetik test ile konulmak-
tadır. Alkol, sigara, etambutol, izoniasid, nitröz oksit gibi ilaçlar için ilaç kullanım 
hikayesi alınması önemlidir.

Kon distrofilerinde de santral görme kaybı ve diskromatopsi izlenmektedir. 
Optik nöropatilerden ayrımında elektroretinogram (ERG), görsel uyarılmış potan-
siyeller (VEP) ve OKT’de makülada kon kaybı izlenirken optik sinirin korunmuş 
olması önemlidir.

TEDAVI VE PROGNOZ

Nutrisyonel optik nöropatili çoğu olgu multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. 
Oftalmolog, nörolog, gastroenterolog, psikiyatr ve diyetisyen hastalığın yöneti-
minde birlikte çalışmalıdır. Tedavi stratejisi optik sinire zararlı ilaçlar ve alkolden 
uzak durmak ve aynı zamanda eksik olan vitaminin en hızlı şekilde yerine konma-
sıdır. Altta yatan yeme bozukluğu veya alkol bağımlılığı olan kişilere psikiyatrik 
destek sağlanmalıdır. Nutrisyonel optik nöropatili olgularda genellikle çoklu vi-
tamin eksikliği mevcut olup, gerekli suplementasyon ve diyetisyen eşliğinde uy-
gun diyet programı sağlanmalıdır. Malabsorpsiyona bağlı eksikliklerde (pernisiyöz 
anemi gibi) oral yerine parenteral tedavi düşünülmelidir. Erken ve yeterli tedavi 
ile nutrisyonel optik nöropatiye bağlı görme kaybının geri döndürebileceği unu-
tulmamalıdır. Ancak beslenme hikayesi alınmadığı takdirde tanı sıklıkla gözden 
kaçabilmektedir. Bu nedenle optik nöropatili olgularda beslenme hikayesi alımı 
klinik muayenenin rutin bir parçası haline getirilmelidir.
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