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Deskriptori: Ishemi~ka opti~ka neuropatija

Sa`etak. Autor daje aktualan pregled razumijevanja nearteriti~ke ishemi~ke opti~ke neuropatije (NION) s detaljnim opisom
naj~e{}eg oblika, tj. nearteriti~ke prednje ishemi~ke opti~ke neuropatije (NAION). Iznose se relevantni klini~ki podaci s opi-
som dijagnosti~kog i terapijskog algoritma. Precizno se navode i opisuju dijagnosti~ke klini~ke metode koje su u uporabi, kao
i opravdanost o~ekivanja od pojedinih metoda u klini~kom tijeku bolesti. Raspravlja se o kontroverzama medikamentnog i
kirur{kog pristupa lije~enju ovoga entiteta. Autor posebno raspravlja o uporabi aspirina te o fenestraciji ovojnice vidnog `ivca.

Descriptors: Optic neuropathy, ischemic

Summary. An up-to-date review of the concepts on nonarteritic ischemic optic neuropathy (NION) is presented with special
emphasis on its most common form, nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy (NAION). Relevant clinical data are pre-
sented, along with the description of diagnostic and therapeutic algorithms. The methods used in clinical diagnosis and validity
of expectations from particular methods during the clinical course of the disease are elaborated. Controversies of medical and
surgical approach in the management of this entity are discussed, with special references to the use of aspirin and optic nerve
sheath fenestration.

Lije~ Vjesn 2003;125:265–270

Izraz ishemi~ka opti~ka neuropatija rabi se kao op}i pojam
koji pretpostavlja ishemiju kao uzrok opti~ke neuropatije. Izraz
anteriorna (prednja) ishemi~ka opti~ka neuropatija (AION)
upu}uje na patologiju papile vidnog ‘ivca, odnosno na otekli-
nu diska i peripapilarna krvarenja. Nasuprot tomu, posterior-
na (retrobulbarna) ishemi~ka opti~ka neuropatija (PION) upu-
}uje da nema edema papile ili drugih vidljivih abnormalnosti,
bar ne inicijalno. AION se smatra mnogo ~e{}om pojavom
nego PION.

U ranijoj literaturi rabili su se izrazi poput arteriosklerot-
ski papilitis (Kurz, 1948),1 ishemi~ki edem papile (Kadleco-
va, 1951),2 akutni opti~ki neuritis u hipertoni~ara (Bonamour,
1954).3 Francois i suradnici od 1956. do 1968. rabe izraz pseu-
dopapilitis vaskularis.4,5 Miller i Smith 1966. rabe izraz ishe-
mi~ka opti~ka neuropatija,6 dok je Hayreh 1974. dao prednost
izrazu anteriorna ishemi~ka opti~ka neuropatija.7 U hrvatskoj
literaturi do 90-ih prete‘ito se rabio izraz vaskularni pseudo-
papilitis (Horvat).8

Mnoge razli~ite sustavne bolesti udru‘ene su s AION, a naj-
zapa‘eniji je svakako divovski ili temporalni arteritis. U ve}ine
bolesnika mo‘e postojati povezanost s hipertenzijom i dijabe-
tesom. Budu}i da je klju~no razlikovati arteriti~ki oblik AION
od nearteriti~ke forme, ve}ina autora naj~e{}i oblik naziva ne-
arterijska anteriorna ishemi~ka opti~ka neuropatija (NAION)
iako drugi nastavljaju rabiti izraze kao »idiopatski«, »primar-
ni«, »obi~ni« ili »arteriosklerotski« da opi{u ovaj entitet. U
stvari, klini~ka obilje‘ja, tijek bolesti i lije~enje bolesnika s
arteriti~kim i nearteriti~kim oblikom AION bitno se razlikuju.
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Nearteriti~ka prednja ishemi~ka
opti~ka neuropatija (NAION)

NAION nije rijetka bolest. Godi{nja incidencija je 2,3–10,2
na 100.000 osoba u dobi iznad 50 godina (Ischemic Optic Neu-
ropathy Decompression Trial Research Group – IONDT, 1996;
Hattenhauer i suradnici 1997).9,10 Klini~ka obilje‘ja AION de-
taljno su opisana u izvje{}ima mnogih autora (Cerovski, 1986.
i 1990; Johnson and Arnold, 1994),11–13 ali svakako najcjelo-
vitije u spomenutom izvje{}u IONDT, 1996.9 U izvje{}ima
se ne pokazuje zna~ajna razlika zahva}enosti prema spolu.
NAION mo‘e zahvatiti bolesnike u dobi od 11 do 90 godina
(Hayreh, 1994),14 me|utim naj~e{}e i tipi~no se javlja u dobi
55–70 godina, dok je prema izvje{}u IONDT vrh krivulje in-
cidencije 66 godina.

U bolesnika s nekim stanjima AION se mo`e razviti ranije.
Na primjer, bolesnici koji imaju diabetes mellitus, migrenu i
rje|e hipertenziju, mogu dobiti AION u drugom i tre}em deset-
lje}u ‘ivota, a neki istra‘iva~i sugeriraju da pu{a~i mogu biti
zahva}eni ranije nego nepu{a~i (IONDT, 1996; Cerovski, 1995.
i 1997).9,15,16

Prema rezultatima IONDT i drugih autora, u 95% bolesnici
s NAION su bijelci, dok je op}i dojam vrlo rijetkog zahva}anja
crna~ke populacije (Johnson i Arnold, 1994, Hayreh, 1994).
Mogu}i je razlog anatomija vidnog ‘ivca s manjim c/d omjerom
(cup/disc) u bijelaca, {to mo‘e dati predispoziciju za NAION
(Beck et al, 1987).17

Prema rezultatima IONDT u 60% bolesnika nalazi se pove-
zanost s okluzivnom cerebrovaskularnom bolesti, uklju~uju}i
hipertenziju, diabetes mellitus i pu{enje. Postotak incidencije
NAION uz povezanost s hipertenzijom i dijabetesom u razli-
~itim se istra‘ivanjima kre}e od 10 do 45%. Drugi mogu}i
~imbenici rizika uklju~uju povi{eni fibrinogen, kolesterol i tri-
gliceride (Talks i suradnici, 1995).18 NAION se mo‘e pojaviti
u bolesnika s raznim koagulopatijama, uklju~uju}i one uzro-
kovane porastom serumske koncentracije cirkuliraju}ih anti-
fosfolipidnih protutijela, kao i onih uzrokovanih padom kon-
centracije proteina C, proteina S ili antitrombina III (Acheson
i Sanders, 1994; Bertram i sur., 1995).19,20 Precizan utjecaj tih
~imbenika na razvoj NAION nije jasan.

Druga stanja koja se dovode u vezu s nastankom NAION
jesu karotidna bolest, embolizam, akutni gubitak krvi, anemija,
hipotenzija, posebice no}na hipotenzija, zatim sindrom apneje
u snu te povi{eni o~ni tlak (Mojon i sur., 2002).21 Nije ~esta
udru‘enost s reumatoidnim artritisom (Peri} i Cerovski, 2001).22

Mali c/d omjer i mala papila vidnog ‘ivca nalaze se relativ-
no ~esto u bolesnika s NAION te su stoga ovi nalazi mo‘da
najva‘niji ~imbenik rizika u razvoju NAION.

Hayreh i suradnici analizirali su 406 bolesnika s NAION s
pozorno{}u na udru‘ene bolesti. Oni opisuju tri velike kate-
gorije bolesti udru‘ene s NAION:

1. Bolesti poput hipertenzije i dijabetesa koje stvaraju vasku-
larne promjene u krvnim ‘ilama papile vidnog ‘ivca. Te
bolesti najvjerojatnije imaju uzro~nu ulogu u patogenezi
NAION.

2. Bolesti koje pokazuju zna~ajnu udru‘enost, ali ne i izrav-
nu s razvojem NAION. Naime, te su bolesti i NAION
zajedni~ka mogu}a manifestacija drugih bolesti. Na pri-
mjer, iako se cerebrovaskularna okluzivna bolest s malim
krvnim ‘ilama pojavljuje s pove}anom incidencijom u
bolesnika s NAION, nije u izravnoj uzro~no-posljedi~noj
vezi. Njihov zajedni~ki naj~e{}i ~imbenik rizika su ate-
roskleroza, hipertenzija i diabetes mellitus.

3. Poreme}aji koji se javljaju izolirano ili u manjim skupi-
nama bolesnika s NAION, ali bez jasne patogenetske po-
vezanosti.

Patogeneza

NAION je uzrokovan, kako se smatra, vaskularnom insufici-
jencijom koja vodi do ishemije glave vidnog ‘ivca. Ova hipo-
teza potkrijepljena je s vi{e istra‘ivanja, uklju~uju}i iznenad-
ni gubitak vida, {to je tipi~no za vaskularne bolesti, uobi~ajeno
pojavljivanje u starijih osoba sa sistemskim vaskulopatijama
(Hayreh i sur., 1994),14 nedostatkom klini~kih ili histopato-
lo{kih dokaza inflamacije te eksperimentalnom produkcijom
klini~ke slike nalik NAION u majmuna s okluzijom posterior-
nih cilijarnih arterija (McLeod i sur., 1980).23

Kriti~na podru~ja zahva}anja i u arterijskom i nearterijskom
obliku AION su prelaminarni, laminarni i bliski retrolaminar-
ni dijelovi vidnog ‘ivca. Naime, iako je najpovr{niji dio prela-
minarnog dijela glave vidnog ‘ivca opskrbljen ograncima sre-
di{nje mre‘ni~ne arterije, i prelaminarni i laminarni dio papile
opskrbljeni su primarno ograncima posteriornih cilijarnih arte-
rija. Doprinos peripapilarne ‘ilnice papili je minimalan u uspo-
redbi s izravnim doprinosom paraopti~kih ogranaka kratkih
posteriornih cilijarnih arterija (Onda i sur., 1995).24 Iza lamine
kribroze, vidni ‘ivac opskrbljen je primarno putem pijalnog
pleksusa koji prima doprinos od stra‘njih cilijarnih arterija,
ekstraneuralnih ogranaka sredi{nje mre‘ni~ne arterije te malih
ogranaka iz razli~itih orbitalnih arterija. Posebnosti vaskular-
ne anatomije laminarnog i prelaminarnog dijela papile mogu
obja{njavati vulnerabilnost prema infarkciji. I funkcionalna
svojstva vaskulature papile (na primjer, sposobnost autoregu-
lacije krvnih ‘ila papile) mo‘e imati ulogu u njezinoj vulnera-
bilnosti (Hayreh i sur., 1994).14

Osim vaskularnih anatomskih razmatranja, strukturni i me-
hani~ki ~imbenici vezani uz papilu mogu pokazati sklonost
prema vaskularnoj bolesti. Ve}ina istra‘iva~a na{la je u bole-
snika s NAION obi~no male papile s malom ekskavacijom.
Burde je 1993. tipi~nu papilu u NAION nazvao »disc at risk«.25

Ona je obilje‘ena malom fiziolo{kom ekskavacijom, eleva-
cijom rubova papile debljim slojem ‘iv~anih vlakana, anoma-
lijama ogranaka krvnih ‘ila te pojavom stisnute ili male papile.
Burde je pro{irio koncepciju »papile rizika« prema drugim
vaskularnim i metaboli~kim bolestima papile vidnog ‘ivca,
kao {to je dijabeti~ka papilopatija i LHON.

Patolo{ki uzorci u bolesnika s NAION su rijetki.
Levin i Louhab 1996. opisali su 70-godi{njaka s unilateral-

nim NAION kratko nakon tromboembolektomije s aortofemo-
ralnim presatkom.26 Umro je zbog renalnih komplikacija i pan-
kreatitisa 20 dana potom. Histopatolo{ki pregled zahva}enog
vidnog ‘ivca pokazao je dobro demarkirano podru~je akso-
nalnog gubitka, zajedno s umjerenom gliozom i skvr~avanjem.
Gubitak aksona bio je u gornjem dijelu vidnog ‘ivca, dok su
pijalna septa ostala intaktna. U pijalnim, stra‘njim cilijarnim
ili centralnim mre‘ni~nim arterijama nije na|en embolus niti
su na|ene bilo koje perivaskularne inflamacijske stanice. Ovi
istra‘iva~i tako|er nalaze apoptozu mre‘ni~nih ganglijskih sta-
nica, kao oblik programirane stani~ne smrti. Oni zaklju~uju
da ishemi~ka ozljeda mre‘ni~nih ganglijskih aksona inducira
apoptozu te sugeriraju da farmakolo{ka inhibicija apoptoze
ganglijskih stanica mo‘e pomo}i u lije~enju NAION. Salazar
i suradnici 2001. upozoravaju na mogu}nost razvoja meha-
nizma apoptoze s mogu}om udru‘eno{}u stani~ne nekroze u
unutarnjem nuklearnom sloju mre‘nice (Salazar i sur., 2001).27

Cerovski i suradnici 1999. daju kra}e razja{njenje mehani-
zama neuronskog o{te}enja i smrti mre‘ni~nih ganglijskih sta-
nica.28

Iako se smatra da je NAION uzrokovan okluzijom opskr-
be stra‘njih cilijarnih arterija u laminarnom, prelaminarnom
ili bliskom retrolaminarnom podru~ju papile vidnog ‘ivca,
patolo{ka istra‘ivanja op}enito ne dokazuju taj proces. Stoga
se ~ini preporu~ljivo slo‘iti s mi{ljenjem Becka i suradnika
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(1987)17 te s Burdeom (l993)25 da je patogeneza NAION mul-
tifaktorska i da veli~ina i oblik papile i ekskavacije mo‘e biti
va‘nija nego mehanizmi ishemije. Dostupni dokazi upu}uju
na abnormalnosti u krvnom optoku koje mogu biti povezane s
poreme}ajima u autoregulaciji, sni‘enju perfuzije ili s formi-
ranjem tromba.

Klini~ka obilje‘ja

Tipi~no prvi simptomi koje zapa‘a bolesnik jesu zamagljen
vid ili gubitak dijela vidnog polja ili oboje, dok se u nekih
razvije amauroza. U ve}ine bolesnika nema prolaznog o{te}e-
nja vida prije razvitka iznenadnog gubitka vida, iako u nekih
bolesnika prethode opskuracije vida. Prema IONDT u 5% bole-
snika javile su se prethodne opskuracije.

Gubitak vida u NAION je u pravilu bezbolan, me|utim neki
autori izvje{}uju o nekom obliku boli odnosno periokularne
neugode u manjim postocima, dok se u IONDT ocjenjuje in-
cidencija 10%. Neki smatraju da bol kod NAION nikada nije
jaka i nikada nije udru‘ena s o~nim pokretima. Na{ je stav da
je bol odnosno okularna neugoda uobi~ajeno povezana s opti~-
kim neuritisom, iako zbog takvih pritu‘bi bolesnika ne bi tre-
balo isklju~iti mogu}nost da se radi o NAION.

Inicijalna vidna o{trina varira od 1.0 do amauroze. Op}eniti
je stav da razina o{te}enja ovisi o dobi te trajanju sistemskih
bolesti (dijabetes, hipertenzija). U ve}ine bolesnika javlja se
o{te}enje kolornog vida koje je obi~no u korelaciji s o{te}enjem
vidne o{trine, za razliku od opti~kog neuritisa gdje je kolorni
vid o{te}en i kod relativno o~uvane vidne o{trine.

Ispadi vidnog polja javljaju se uvijek, iako ih je katkada
te‘e otkriti kod blagih afekcija. Ve}ina ispada su donji, ne-
rijetko altitudinalni ili kvadrantni ispadi, a tako|er se mogu
vidjeti centralni skotomi, lu~ni ispadi, op}enito su‘enje ili kom-
binacije navedenoga.

Gotovo svako oko s NAION ima relativni aferentni pupi-
larni defekt – RAPD (IONDT, 1996). Naravno, iznimka su
bolesnici s ranijom ili koincidentnom afekcijom drugoga vid-
nog ‘ivca. U pravilu, ja~e o{te}enje vidne o{trine ili vidnog
polja povezano je s izra‘enijim oblikom pupilarnog defekta.

Oftalmoskopski pregled pokazuje edem papile, koji mo‘e
biti difuzan ili fokalan. Mo‘e se javiti kao masivan edem ili
posve blago zamagljenje peripapilarnog sloja ‘iv~anih vlakana.
Kada je fokalan, edem obi~no korespondira s ispadima vidnog
polja. Bez obzira na to je li difuzan ili fokalan edem papile
mo‘e biti blijed ili hiperemi~an, no ~e{}e je blijed. Prete‘ito
se tako|er mogu zapaziti pojedina~na ili multipla krvarenja
plamenasta oblika na papili ili blizu papile. Nadalje, mogu se
vidjeti i cotton-wool eksudati, a retinalne arterije su ~esto fo-
kalno ili op}enito su‘ene i atenuirane. Iako se tvrdi eksudati
rijetko pojavljuju, mogu u makuli uzrokovati polovi~nu ili
potpunu zvjezdastu figuru.

Fluoresceinska angiografija u NAION demonstrira odgo-
|eno punjenje papile; me|utim nema konzistentnog odga|anja
u punjenju susjedne peripapilarne ‘ilnice (Arnold, 1994).29

Nasuprot tomu, arterijski AION je obilje‘en bitnim odga|a-
njem u ‘ilni~nom punjenju (Siatkowski i sur., 1993).30

Klini~ki tijek

Slabljenje vidne o{trine te vidnog polja mo‘e napredovati
tijekom nekoliko dana ili tjedana nakon pojave prvih simpto-
ma (Kline, 1988).31

Podaci o oporavku vida variraju od istra‘ivanja do istra‘i-
vanja. Francois je 1976, kao jedan od najpoznatijih ranih istra-
‘iva~a, smatrao da je NAION uzrokovana kompletnom infark-
cijom i da nema izgleda za oporavak vidne funkcije.32 Drugi
su istra‘iva~i kasnije na{li mnogo povoljniji klini~ki tijek i
oporavak (Arnold, 1994).29 Mo‘da najpovoljniji tijek oporav-

ka daju podaci IONDT (Ischemic Optic Neuropathy Decom-
pression Trial Research Group, 1996).9 Najneo~ekivaniji i sva-
kako vrlo ohrabruju}i su nalazi visokog postotka spontanog
oporavka vidne o{trine opservirani u nelije~enoj randomizira-
noj skupini. 42,7% u toj skupini oporavilo je svoj vid za tri ili
vi{e redova. Jedan razlog ovako visokog postotka oporavka u
odnosu na ranija istra‘ivanja mogu}e je varijabilno razdoblje
pra}enja u ranijim istra‘ivanjima, a i mogu}i izostanak detek-
cije oporavka u nekih bolesnika.

NAION rijetko ponovno zahva}a isto oko.
Zahva}anje obaju oka, simultano i nesimultano doga|a se

u 10,5–73% bolesnika (Beri i sur., 1987),33 a prete‘ito nesimul-
tano. Tijekom razdoblja 1–3 godine u IONDT u 12% rando-
miziranih lije~enih ili nelije~enih bolesnika razvio se NAION
na drugom oku (IONDT, 1996).9

Novi podaci IONDT 2002. pokazuju da je incidencija poja-
vljivanja na prate}em oku bila 14,7% u pra}enju du`em od 5
godina. Porast incidencije povezan je bio s dijabetesom, ali ne
i s dobi, spolom ili s pu{enjem.34

Bolesnici s bilateralnom, nesimultanom NAION obi~no se
jave oftalmologu s edemom papile na jednom oku i atrofijom
vidnog ‘ivca na drugom oku. Iako takva slika fundusa mo‘e
pobu|ivati sumnju na Foster-Kennedyjev sindrom, tijek bole-
sti i klini~ka slika posve su druga~iji budu}i da bolesnik trpi
akutni gubitak vidne funkcije u oku s edemom papile te tako|er
ima anamnezu iznenadnog gubitka vida na suprotnom oku.
Ovi simptomi nisu sukladni sa zastojnom papilom i porastom
intrakranijalnog tlaka, ali se sla‘u s ishemijom ili inflamacijom.

Bilateralno simultano zahva}anje NAION vrlo je rijetko,
posebice u usporedbi s u~estalo{}u bilateralnoga simultanog
arterijskog AION (Bone i sur., 1996).35 Me|utim, poseban tip
NAION javlja se u juvenilnih dijabeti~ara simultano u oba
oka u 30% bolesnika (Regillo i sur., 1995).36

Dijabeti~ka papilopatija je atipi~an oblik NAION i prvi put
su ju opisali Lubow i Makley, 1971.37 Prete‘ito se javlja pro-
lazni unilateralni ili bilateralni edem papile vidnog ‘ivca u
mladih dijabeti~ara s minimalnim vidnim simptomima koji
spontano nestaju unutar nekoliko tjedana. Katkada se javljaju
prolazni ili trajni lu~ni ispadi vidnog polja, iako prete‘ito po-
stoji samo pove}anje slijepe pjege. Vidna o{trina obi~no se
oporavlja s povla~enjem edema. Hayreh i Zahorouk su 1981.
na{li da o~i s dijabeti~kom papilopatijom obi~no pokazuju pro-
minentne, dilatirane, teleangiektati~ne krvne ‘ile na papili koje
imitiraju neovaskularizaciju papile, iako se ista obilje‘ja ne
nalaze na fluoresceinskoj angiografiji (de Ungria i sur., 1995).38,39

Ovaj fenomen je srodan s fenomenom obilne perfuzije nakon
tipi~ne NAION (Friedland i sur., 1996).40 S povla~enjem ede-
ma papile ove krvne ‘ile obi~no nestaju, iako katkada mogu
perzistirati. Dijabeti~ka papilopatija mo‘e se razviti u o~ima s
proliferativnom i preproliferativnom dijabeti~kom retinopa-
tijom, ali i u o~ima bez nalaza retinopatije.

Nadalje, treba istaknuti da se u bolesnika s juvenilnim dija-
betesom tako|er mo‘e razviti i tipi~na NAION s trajnim o{te-
}enjem vidne o{trine i vidnog polja. U nekih se bolesnika mo‘e
razviti i prava neovaskularizacija papile vidnog ‘ivca nakon
povla~enja vidnih simptoma i edema papile (Ho i sur., 1995).41

Iako je dijabeti~ka papilopatija inicijalno opisana u juvenil-
nih dijabeti~ara, stanje se mo‘e pojaviti u dijabeti~ara odrasle
dobi (Regillo i sur., 1995).42

Mo‘e se zaklju~iti da se klini~ka obilje‘ja dijabeti~ke papilo-
patije djelomi~no razlikuju od tipi~nog oblika NAION, me|u-
tim ovo je stanje vjerojatno varijanta NAION sa sli~nom pato-
genezom.

Lije~enje
Preporu~uje se i medikamentno i kirur{ko lije~enje. Ni jedno

ne pokazuje signifikantnu korisnost.
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U bolesnika s tipi~nim zna~ajkama za AION (npr. akutni
nastup, unilateralni gubitak vida, ipsilateralni edem papile opti-
kusa, bolesnici starije ‘ivotne dobi) nije potrebno izvoditi MRI.
Glavni entitet koji se mora isklju~iti u AION je divovski arte-
ritis (GCA). Treba se ispitati sedimentacija i ostala odgovara-
ju}a evaluacija za GCA s AION u svih bolesnika iznad 50
godina `ivota. Bolesnici s atipi~nim zna~ajkama (vidi tablicu
3) trebaju se evaluirati i zbog ostalih etiolo{kih ~imbenika za
opti~ku neuropatiju (npr. inflamatornu, infiltrativnu, kompre-
sivnu opti~ku neuropatiju). Ako se nakon 2–4 tjedna javi pro-
gresija, prema na{em mi{ljenju treba promptno provesti daljnju
evaluaciju uklju~uju}i neuroradiolo{ko pretra‘ivanje, odno-
sno isklju~iti druge mogu}e uzroke kontinuirane opti~ke neuro-
patije.

Na‘alost, iako se poku{alo u pro{losti s kortikosteroidima
(sustavno, retrobulbarno), antikoagulancijama, dipiridamolom,
acetazolamidom, hemodilucijom, vazodilatatorima, vazopre-
sorima, atropinom, norepinefrinom i difenilhidantoinom, ne
postoji dokazana terapija za NAION. Ni hiperbari~no lije~enje
kisikom nije se pokazalo metodom izbora u lije~enju (Boji},
1995).43

Vjerujemo da }e se budu}e lije~enje NAION pokazati boljim
od prirodnog tijeka bolesti (IONDT). Mno{tvo ranijih izvje{taja
o lije~enju NAION ograni~eno je retrospektivnom zamisli, ne-
standardnim metodama skupljanja podataka ili mjerenja, male-
nim uzorcima i varijabilno{}u (obi~no relativno kratkom) dulji-
ne pra}enja.

Preporu~uje se i medicinska kontrola hipertenzije, dijabe-
tesa i drugih pretpostavljenih ~imbenika rizika za vaskulopatije,
kao i prestanak pu{enja (Chung, l994),44 no ne postoje dobro
kontrolirani podaci o u~inkovitosti takvih mjera za smanjenje
zahva}enosti suprotnog oka. Nadalje, preagresivna kontrola
arterijske hipertenzije mogla bi potencijalno biti opasnom u
bolesnika u kojih je akutna i/ili no}na hipotenzija pozadinska
etiologija za NAION (Hayreh, 1994).14 U bolesnika s malig-
nom hipertenzijom prebrzo sni‘enje krvnog tlaka mo‘e biti
rizik za precipitiranje NAION na suprotnom oku.

Iako su Guyer i sur. (Guyer, l985)45 izvijestili o zna~ajno
vi{oj u~estalosti cerebrovaskularnih i kardiovaskularnih bolesti
u 200 bolesnika s idiopatskim AION, Hayreh i sur. nisu prona{li
pove}ani rizik za kasnije cerebrovaskularne i kardiovaskularne
bolesti (Hayreh, l994).14 Neki autori nisu na{li pove}ani rizik
od uobi~ajenih cerebrovaskularnih bolesti magnetnom rezo-
nancijom (MR) glave u 9 bolesnika s NAION, dok su Arnold
i sur. izvijestili o pove}anom broju ozljeda bijele tvari sredi{-
njega ‘iv~anog sustava MR pretragom mozga u bolesnika s
NAION (Arnold, l995).46 Fry i sur. nisu prona{li zna~ajnu raz-
liku u stenozi karotida u 15 bolesnika s AION nasuprot kon-
trolnoj skupini (Fry, 1993).47 Nekoliko je autora izvijestilo da
nema zna~ajne povezanosti izme|u AION i ekstrakranijske
okluzivne bolesti karotida. AION se rijetko pripisuje emboli~-
koj bolesti. Mi ne provodimo dodatnu neinvanzivnu evalua-
ciju karotida ili kardijalnog sustava u bolesnika s NAION osim
ondje gdje postoje drugi znakovi bolesti karotida, kao {to je
o~ni ishemi~ni sindrom ili embolija retine, ili iz povijesti bolesti
proizlazi podatak o prolaznom ili perzistentnom fokalnom neu-
rolo{kom deficitu (Horton, 1995).48 MR pretrage glave nisu
indicirane u bolesnika s tipi~nom unilateralnom NAION (Ar-
nold, 1995).46 Me|utim, ondje gdje je potrebno dodatno dife-
rencirati u odnosu na tipi~ni opti~ki neuritis, MRI pretraga
vidnih ‘ivaca mo‘e pomo}i (Rizzo, 2002).49

Noviji izvje{taji upu}uju i na to da uporaba sildenafil ci-
trata (Viagra) mo‘e biti udru‘ena s NAION (Pomeranz i sur.,
2002).50

Tako|er se zapa‘a porast incidencije NAION nakon opera-
cije katarakte te da anamneza NAION na kontralateralnom
oku povisuje rizik (McCulley, 2001).51

NAION i lije~enje aspirinom

Aspirin se ~esto daje bolesnicima nakon razvoja NAION,
no ne izgleda kako to ima bilo kakvog korisnog djelovanja u
lije~enju na eventualne posljedice za vid (Botelho, 1996).52

Neki su autori, me|utim, predlo‘ili da bi lije~enje aspirinom
moglo smanjiti rizik od razvoja NAION na suprotnom oku
(Beck, 1997).53 Sanderson i sur. proveli su 1995. retrospektivnu
ocjenu u 101 bolesnika s AION za vi{e od 3 godine.54 Zahva-
}enost suprotnog oka pojavila se u 33 bolesnika, od kojih 23
nisu uzela aspirin (u usporedbi s 47 bolesnika s aspirinom od
68 u kojih nije nastupila zahva}enost suprotnog oka). Ti autori
procjenjuju da je trostruko smanjenje zahva}enosti drugog oka
(p=0.0005) u bolesnika koji su uzimali aspirin dovoljno za
zaklju~ak kako lije~enje aspirinom zna~ajno smanjuje relativ-
ni rizik za NAION suprotnog oka. Beck je izvijestio o rezulta-
tima ispitivanja (270 od 350 neurooftalmologa se odazvalo).
Me|u oftalmolozima (N=188) 60% obi~no ili uvijek propisuje
aspirin (obi~no 325 mg na dan); 6% propisuje ga oko polovi-
cu vremena; i 34% povremeno ili nikad ne propisuje aspirin.
Me|u neurolozima (N=82) postotak je bio 71%, 10% i 19%
(Beck, 1997).53

U svjetlu mogu}e povezanosti izme|u NAION i cerebro-
vaskularnih i kardiovaskularnih rizi~nih ~imbenika (npr. hiper-
tenzija, dijabetes) te uo~enog smanjenja u morbiditetu i mor-
talitetu bolesnika s cerebrovaskularnim i kardiolo{kim (npr.
infarkt miokarda) bolestima (Roth, 1994)55 lije~enih aspirinom,
na{a uobi~ajena praksa je (dok se ne provede prospektivni
pokus) da lije~imo bolesnike s NAION (u kojih nema kontra-
indikacija) niskom dnevnom dozom aspirina (100 mg).

Postoji li neko drugo lije~enje za NAION?

Nedavno je objavljeno pilotsko klini~ko istra‘ivanje o dje-
lotvornosti levodope na NAION sa zanimljivim rezultatima.
Johnson i sur. izvijestili su 1996. o prospektivnoj, randomizi-
ranoj, dvostruko slijepoj, placebom kontroliranoj klini~koj stu-
diji o 20 osoba s NAION, sa srednjim trajanjem od 30 mjeseci.
Ispitanici su randomizirani na nisku dozu levodope i karbidope
ili placebo tijekom tri tjedna.56

Dvanaestog tjedna skupini s levodopom odre|ena je vi{a,
konvencionalna doza levodope i karbidope tijekom dodatna
tri tjedna. U dvanaestom tjednu, u skupini s levodopom do{lo
je do zna~ajne (p=0,16) srednje razlike u pobolj{anju vidne
o{trine od 5,9 slova od onih iz placebne skupine, a u dvadeset-
~etvrtom tjednu u~inak lije~enja je ostao (p=0,36). Zatim je
bio srednji dobitak od 7,5 slova u skupini s levodopom u uspo-
redbi s placebnom skupinom, a 3 su ispitanika osjetila podvo-
stru~enje vidnog kuta, {to zna~i dobitak od najmanje 15 slova.
Nisu na|ena zna~ajna pobolj{anja kolornog vida ili vidnog
polja. Johnson i suradnici 2000. g. ustraju na korisnosti levo-
dope ako se lije~enje zapo~ne {to ranije od nastanka o{te}enja
vida.57 Nedvojbeno su potrebna ve}a populacijska istra‘ivanja
i intervali s duljim pra}enjem kako bi se potvrdili ti po~etni
obe}avaju}i rezultati, a i prerano je re}i s bilo kakvom sigur-
no{}u da je levodopa djelotvorna u lije~enju NAION.

Fenestracija ovojnice vidnog ‘ivca
u NAION

Po~etni izvje{taji o pobolj{anju vida nakon fenestracije ovoj-
nice vidnog ‘ivca (ONSF) kod NAION bili su ohrabruju}i (Kel-
man, 1991).58 Sljede}i izvje{taji bili su mje{ovitih rezultata
(Flaharty, 1993).59 Kasnije se zapo~elo s dobro zami{ljenim,
slijepim, prospektivnim, randomiziranim IONDT istra‘ivanjem
u 25 klini~kih centara uz potporu ameri~kog Nacionalnog
o~nog instituta (IONDT, 1995).60 Inkluzivni kriteriji sadr‘avali
su klini~ke sindrome sukladne s NAION (npr. akutni, unilate-
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ralni gubitak vida, relativni aferentni pupilarni defekt, edem
vidnog ‘ivca itd.; dob vi{a od 50 godina; vizualni simptomi za
manje od 14 dana nakon po~etka i vidna o{trina 0,2 ili jo{
lo{ije). Bolesnici su randomizirani u skupinu ONSF (119 bo-
lesnika) i kontrolnu (125 bolesnika). Kirur{ki zahvat su izveli
iskusni kirurzi koji su sudjelovali u istra‘ivanju. Temeljni rezul-
tat mjerenja bio je 3 ili vi{e redova pobolj{anja vidne o{trine
nakon 6 mjeseci, a srednja devijacija vidnog polja na Hum-
phrey Field Analyzeru (program 24-2) bila je druga mjera za
rezultate. Anga‘man je zaustavljen u rujnu 1994. na preporuku
Odbora za studijske podatke i sigurnost nadzora. Nakon 6 mje-
seci, 32,6% iz ONSF (kirur{ke) skupine imali su pobolj{anje
3 ili vi{e redova vidne o{trine u usporedbi s 42,7% u kontrol-
noj skupini; no, 23,9% u ONSF skupini imalo je gubitak 3 ili
vi{e redova vidne o{trine u usporedbi sa samo 12,4% u kon-
trolnoj skupini. Tako|er su podaci o vidnim poljima potvrdili
izostanak koristi od kirur{kog zahvata. Podaci nakon 3 mjeseca
i oni od 12 mjeseci potvrdili su nalaze podataka od 6 mjeseci.
Nadalje, nije bilo indikacije za korisnost ONSF u podgrupi
bolesnika s progresivnim gubitkom vida. Autori su zaklju~ili
kako »ONSF nije djelotvoran i mogao bi {tetiti u NAION«
(IONDT, 1995), no bili su oprezni u izjavi da ne bi »mogli
preporu~iti s obzirom na sigurnost i djelotvornost, taj kirur{ki
zahvat i za ostala stanja« (IONDT, 1995).60

Sada ve}ina autora smatra da fenestraciju ovojnica vidnog
‘ivca ne bi trebalo provoditi za NAION (Beck, 1995; Smith,
1995).61,62
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