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Optical Coherence Tomography and Optical Coherence Tomography 
Angiography in Optic Nerve Disorders

ÖZ

Optik sinir bozuklukları geniş bir hastalık grubunu 
kapsamaktadır, optik disk druzeni gibi izole bir 
hastalık olabilirken multipl sklerozis gibi santral sinir 
sistemindeki bir patolojinin bulgusu olarak da ortaya 
çıkabilir. Optik koherens tomografi (OCT), retina 
ve optik sinir başının yüksek çözünürlükte kesitsel 
olarak görüntülenmesine olanak sağlamasıyla 
optik sinir bozukluklarında kullanılan önemli bir 
yardımcı testtir. OCT, gangliyon hücre tabakası 
(GCL) ve retina sinir lifi tabakası (RNFL) gibi retina 
tabakalarının ölçümü ile optik sinir bozukluklarının 
tanısında, tedaviye cevabın değerlendirilmesinde ve 
görsel prognozun tahmininde kullanılmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Optik sinir, optik koherens 
tomografi, retina sinir lifi tabakası, gangliyon hücre 
tabakası, optik nöropatiler

Abstract

Optic nerve disorders encompass a wide range of 
diseases. While it may be an isolated disease, such 
as optic disc drusen, it may also occur as a symptom 
of pathology in the central nervous system, such as 
multiple sclerosis. Optical coherence tomography 
(OCT) is an important auxiliary test used in optic 
nerve disorders as it allows cross-sectional imaging 
of the retina and optic nerve head at high resolution. 
OCT is used in the diagnosis of optic nerve disorders, 
evaluation of response to treatment, and prediction of 
visual prognosis by measuring retinal layers such as 
the ganglion cell layer (GCL) and retinal nerve fiber 
layer (RNFL).
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Optik Sinir Bozukluklarında Optik Koherens Tomografi ve Optik Koherens 
Tomografi Anjiyografi

DERLEME REVIEW

Giriş

Optik sinir yaklaşık 500 bin ile 1,2 milyon retinal 
gangliyon hücre aksonlarının uzantısından oluşmaktadır. 
Yaklaşık 50 mm uzunluğunda olan optik sinir, intraoküler, 
intraorbital, intrakanaliküler ve intrakraniyal olmak üzere 
4 kısımdan oluşmaktadır.1 Optik sinirin intraoküler bölümü 
optik sinir başı (OSB) olarak da adlandırılmakta ve yaklaşık 
1 mm uzunluğundadır. Optik sinirin (OS) göz muayenesi ile 

görülebilen tek kısmı olan optik sinir başında retinal arter ve 
venin göze giriş yaptığı fizyolojik bir çukurluk yer alır.2

Optik koherens tomografi (OCT), retina ve optik 
sinir başının yüksek çözünürlüklü kesitsel görüntülerinin 
kalitatif ve kantitatif olarak değerlendirilebilmesini sağlayan 
non-invaziv bir görüntüleme tekniğidir.3 OCT, ilk olarak 
1991 yılında Huang tarafından tanımlanmış ve hızlı bir 
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şekilde gelişen teknoloji ile günümüzde OCT cihazları 4-5 
µm düzeyinde aksiyel tarama yapabilecek çözünürlüğe 
ulaşmıştır.4,5 Koroid tabakasının görüntülenmesi Enhanced 
depth imaging (EDI)-OCT ile, floressein boya kullanılmadan 
retina ve koroidin vasküler yapısının görüntülenmesi OCT-
Anjiyografi (OCT-A) ile ve bu görüntülerin fundus fotoğrafı 
ile eş zamanlı olarak tek bir ekranda görüntülenmesi en-
face OCT-A’nın kullanıma girmesi ile mümkün olmuştur.6–8  

Bu görüntüleme sistemleri retina, koroid ve optik disk 
(OD) hastalıkları gibi birçok göz hastalığının tanısında göz 
hekimlerinin en önemli yardımcı testleri haline gelmiştir.

Optik sinir bozukluklarında OCT, peripapiller retinal 
sinir lifi tabakası (pRNFL) ölçümünde, optik sinir başı 
analizinde ve maküler bölgede retina tabakalarının 
ölçümünde kullanılmaktadır. Retinanın en içteki tabakası 
olan retinal sinir lifi tabakası (RNFL) gangliyon hücrelerin 
aksonlarından oluşmaktadır. pRNFL aksonların boyutundan 
dolayı süperior ve inferior kadranlarda nazal ve temporal 
kadranlara kıyasla daha kalındır. pRNFL ölçümünde 3,45 
mm çaplı daire (OSB tam merkezde olacak şekilde) OSB 
çevresine yerleştirilerek silindirik tarama yapılmaktadır. 
pRNFL ölçümleri cihazın veri tabanındaki referans değerler 
ile karşılaştırılarak anatomik lokalizasyonlarda saat kadranı 
ve ortalama değer olarak kaydedilir. OSB analizinde optik 
sinir merkezinden geçen 30 derece aralıklı 6 adet kesit ile 
tarama yapılarak OSB ve optik sinir çukurunun topografik 
haritası çıkarılmaktadır. Sahip olduğu yazılım ile OD 
sınırları ve çukurluğu otomatik olarak belirlenmekte ve 
cup alanı, cup hacmi, rim alanı, rim hacmi ve cup-disk 
oranı hesaplanabilmektedir. Optik sinir bozukluklarında 
OS yapısının görüntülenmesi, hasarının objektif olarak 
tespiti ve klinik seyrinin monitörizasyonu açısından OCT 
ve OCT-A tetkikleri önem arz etmektedir. Bununla beraber 
klinik kullanımda bu testlerin bazı limitasyonlarının 
olduğu akılda tutulmalıdır. Öncelikle tüm ölçümler cihazın 
normal veri tabanı ile karşılaştırılmaktadır. Veri tabanı 
ise sıklıkla orta yaş Kafkas ırkından oluşturulduğundan 
çocuk yaş grubunda yapılan ölçümlerde bu durum dikkate 
alınmalıdır. Zira literatürde sağlıklı çocuklarda pRNFL 
kalınlığının yetişkinlerden daha fazla olduğu bildirilmiş 
ve çocuk yaş grubunda OCT ölçümlerinde ayrı referans 
değerleri yayınlanmıştır.9 İkinci olarak OCT yazılımı retinal 
tabakaların segmentasyonunu yaparak RNFL ve diğer 
tabakaları otomatik olarak algılar. Düşük görüntü kalitesi 
veya pRNFL ölçümünde ölçüm çemberinin OD üzerine 
merkezi yerleştirilmemesi gibi durumlar hatalı sonuçlara 
neden olabilir. Bu durumda ölçüm tekrarlanabilir veya 
ölçüm alanı manuel olarak düzeltilebilir. 

Bu yazıda göz kliniklerinde en yaygın olarak kullanılan 
testlerden olan optik koherens tomografi ve optik koherens 
tomografi anjiyografinin optik sinir bozukluklarında 
kullanımından bahsedilecektir.

Optik sinir bozukluklarında optik koherens tomografi ve 
optik koherens tomografi anjiyografinin klinik kullanımı:

Optik Nörit (MS İlişkili)

Optik nörit (ON), anterior görsel yolak olan optik 
sinirin inflamasyonunu ifade eder. Optik nörit, idyopatik 
olabileceği gibi multipl sklerozis (MS) veya nöromyelitis 
optika hastalık spektrumu (NMOSD) ile ilişkili olabilir.10  

Akut fazda inflamasyona sekonder gelişen aksoplazmik staz 
sonucunda OSB kabarıklığı ortaya çıkmaktadır. Bu durum 
OCT’de pRNFL’de elevasyon olarak görülmekte ve kalınlık 
ölçümü objektif olarak yapılabilmektedir.11 Bununla beraber 
OCT, klinik olarak belirgin OD kabarıklığı görülmediği 
olgularda pRNFL’de kalınlık artışını göstererek optik nörit 
atağının tespitinde faydalı olabilir.12 Optik nörit atağından 
3-6 ay sonra etkilenen gözlerin yaklaşık %85’inde temporal 
kadranda daha belirgin olarak pRNFL’de incelme ortaya 
çıkmaktadır (Şekil 1).13,14 Ek olarak MS hastalarının optik 
nörit atağı geçirmeyen gözlerinde de pRNFL’de ortalama 
7 μm incelme olduğu bildirilmiş ve bu durumun retrograd 
transsinaptik dejenerasyonun göstergesi olduğu ifade 
edilmiştir.15 

Şekil 1: MS tanılı hastada sol gözde optik nörit atağı sonrası 
temporal kadranda RNFL (a) ve GCL incelmesi (b)

Maküler gangliyon hücre tabakası (mGCL) ve iç pleksiform 
tabaka (IPL), mGCIPL olarak isimlendirilmektedir. 
mGCIPL tabakasında pRNFL’nin aksine optik nörit atağının 
akut döneminden itibaren (yaklaşık 2 hafta) incelme görülür. 
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Gangliyon hücre kaybının göstergesi olan bu durum kalıcı 
görme kaybının da habercisidir.16 Yapılan çalışmalarda 
pRNFL ve mGCIPL’deki incelmenin, görme keskinliğinde 
azalma, kontrast sensitivite kaybı, renkli görmede bozulma 
ve görme alanı kaybı ile korele olduğu bildirilmiştir.17,18  

Klinik pratikte önemli bir yeri olan manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) aksonal dejenerasyonun tespitinde 
yetersiz kalmaktadır. Ancak MS hastalarında pRNFL ve 
GCIPL ölçümü ile aksonal dejenerasyon tespit edilebilmekte, 
prognoz değerlendirilmesi yapılabilmekte ve subklinik 
ON atağı tespit edilebilmektedir. Yapılan çalışmalarda 
MS hastalarında klinik olarak ON yokluğunda pRNFL ve 
GCIPL’de incelme tespit edilmiş ve bu durum subklinik ON 
atağı olarak değerlendirilmiştir. Böylece OCT’nin MS’de 
hastalık aktivitesinin ölçümünde kullanılmasıyla MRG 
sıklığının azaltılabileceği ifade edilmiştir.19,20 

NMOSD; optik nörit, spinal kordda longitudinal tutulum 
gösteren transvers miyelit ve beyin sapı ensefaliti ile 
karakterize hastalık grubudur.21 MS ile benzerlik gösterse 
de hem immünopatogenez açısından ve hem de optik nöritin 
bilateral olması, nükslerin sık görülmesi ve daha ciddi 
seyretmesi ile farklılık göstermektedir.21 MS ile ilişkili optik 
nöritte görülen pRNFL ve GCIPL incelmesi NMOSD’de 
daha ağır görülmektedir. Ayrıca MS’de pRNFL incelmesi 
sıklıkla temporal kadranda görülürken NMO ilişkili ON’de 
süperior ve inferior kadranlarda incelme görülmektedir.22 

Optik nöritte görülebilen diğer bir OCT bulgusu; 
parafoveal mikrokistik maküler değişiklikler olarak 
isimlendirilen iç nükleer tabakada (INL) küçük hiporeflektif 
boşlukların varlığıdır. NMOSD hastalarında MS hastalarına 
oranla daha sık görülen bu bulgunun retrograd aksonal 
dejenerasyona ve retinal müller hücrelerinin fonksiyon 
bozukluğuna sekonder oluştuğu düşünülmektedir 
(NMOSD=%20-26, MS=%1-5).22–24 Bununla ilişkili olarak 
NMOSD ilişkili optik nöritte MS hastalarına oranla INL 
kalınlığında daha fazla artış olduğu bildirilmiştir.25 

Retinal vasküler ağ, kraniyel vasküler ağ ile benzerlik 
göstermektedir. Beyine kıyasla ulaşılabilir olan retinal 
vasküler ağın, nörodejeneratif hastalıklarda beyinde ortaya 
çıkan vasküler değişiklikleri yansıttığı düşünülmektedir.26 
OCT-A ile retinal vasküler yapıda OSB akış indeksi, yüzeyel 
ve derin kapiller pleksus damar yoğunluğu kantitatif olarak 
değerlendirilebilmektedir. Radyal peripapiller kapiller 
dolaşımın bir belirteci olan OSB akış indeksinin optik 
nörit geçirenlerde azaldığı bildirilmiştir.27 Benzer şekilde 
RNFL ve GCIPL’nin beslenmesinden sorumlu olan yüzeyel 
kapiller pleksus (YKP) damar dansitesinde azalma tespit 
edilmiştir.28 Damar dansitesindeki bu azalmanın aksonal 

dejenerasyon ve pRNFL ve GCIPL’deki atrofiye sekonder 
geliştiği düşünülmektedir.29 Bu görüşü destekleyen diğer bir 
çalışmada YKP damar dansitesi ile GCIPL kalınlığı arasında 
kuvvetli korelasyon olduğu bildirilmiştir.30 Ek olarak damar 
dansitesindeki bu azalmanın hastalığın süresi ve progresyonu 
ile ilişkilidir.31 Sonuç olarak OCT-A, optik nörit sonrası retinal 
vasküler yapının görüntülenmesine olanak sağlayarak takipte 
ve prognoz değerlendirilmesinde kullanılabilir.

Anterior İskemik Optik Nöropati

Anterior iskemik optik nöropati (AİON), kısa posterior 
siliyer arter (PSA) ile beslenen optik sinirin ön kısmının 
akut iskemisi sonucu ortaya çıkan ani, ağrısız, ciddi 
görme kaybı ile karakterize bir durumdur.32 Arteritik 
ve non-arteritik olarak ikiye ayrılır. Arteritik tipte arter 
lümeninde inflamatuar durum söz konusudur ve sıklıkla 
dev hücreli arterit ile ilişkilidir. Non-arteritik tip ise sıklıkla 
hipertansiyon, diyabetes mellitus, aterosklerozis gibi 
risk faktörleri ile ilişkilidir.33 Non-arteritik iskemik optik 
nöropatide (NAİON) OCT bulguları optik nörit ile benzerdir. 
Akut evrede görülen optik disk kabarıklığı OCT’ye pRNFL 
kalınlığında artış olarak yansımakta ve 2 ay içerisinde 
olguların %80’inde pRNFL’de incelme gerçekleşmektedir.34  

Bu nedenle NAİON’de pRNFL ölçümü hastalığın görsel 
prognoz tahmininde kullanılabilir.35 

pRNFL’nin aksine GCIPL’deki incelme birinci ayda 
ortaya çıkmaktadır (Şekil 2). Bu yönüyle GCIPL’deki 
incelme, hastalığın takibi için pRNFL’ye kıyasla daha 
güvenilir ve daha objektif bir parametre olmakla 
birlikte görme keskinliğindeki azalma ve görme alanı 
kaybının iyi bir göstergesidir.36 Yapılan bir çalışmada 
ilk başvuruda hastaların %62.5’inde GCIPL’de incelme 
olduğu bildirilmiştir.37 Bilindiği gibi NAİON atağı geçiren 
hastaların sağlam gözlerinde de NAİON atağı geçirme 
riski artmaktadır. Nitekim AİON geçiren hastaların 
etkilenmemiş gözlerinde kontrol grubuna kıyasla GCIPL 
ve pRNFL süperior ve nazal kadranlarda incelme olduğu 
tespit edilmiştir.38 Diğer bir çalışmada ise NAİON 
hastalarının etkilenmemiş gözlerinde aksonal kaybı 
destekleyen elektrofizyolojik değişiklikler tespit edilmiş 
ve bu değişikliklerin iskemiye sekonder gelişen aksonal 
kaybın optik kiyazmaya uzanıp diğer gözü etkilemesi 
ile ilişkili olduğu düşünülmüştür.39  PSA’nın bozulmuş 
perfüzyonuna bağlı geliştiği düşünülen NAİON’de OCT-A 
faydalı bulgular sağlayabilir. OCT-A’nın kullanıldığı bir 
çalışmada akut NAİON’de radiyal peripapiller kapiller 
(RPK) dansitesinin azaldığı gösterilmiş ve non-perfüzyon 
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alanlarının indosiyanin yeşil anjiografi ve fundus floressein 
anjiografi ile tespit edilen alanlar ile korele olduğu 
bildirilmiştir.40 Diğer bir çalışmada NAİON hastalarında 
RPK ve OSB kapiller dansitede sektöryel bir azalma 
bildirilmiş ve kapiller non-perfüze bölgeler ile görme alanı 
defektlerinin uyumlu olduğu gösterilmiştir.41 Sonuç olarak 
OCT-A, AİON’nin teşhis ve takibinde faydalı olabilir.

Papilödem

Papilödem, artmış kafa içi basıncına (KİB) sekonder 
gelişen OSB ödemini ifade eder. KİB artışı ile optik sinir 
etrafındaki subaraknoid kılıfta retina gangliyon hücrelerin 
aksonlarında aksoplazmik akım stazı sonucu geliştiği 
düşünümektedir.42 Psödopapilödem ise, aksonal ödem 
olmaksızın OSB elevasyonun varlığıdır. Psödopapilödem 
oftalmoskobik görünüm olarak papilödeme benzemekte 
ve bu iki klinik durum birbirinden ayırt edilmesi bazen 
oldukça zor olmaktadır. Ancak gerçek papilödem, hastanın 
hayatını tehdit eden bir hastalığın habercisi olabileceğinden 
klinik ayrımın yapılması zorunludur. Psödopapilödemin 
nedenleri arasında; başta optik disk druzeni olmakla 
beraber vitreopapiller traksiyon ve optik sinirin konjenital/
yapısal anomalileri sayılabilir.43 Yapılan çalışmalarda 
papilödemli hastalarda psödopapilödem ve kontrol grubu 
ile karşılaştırıldığında RNFL’nin ortalama, nazal ve inferior 
kadranlarında kalınlık artışı ve mGCIPL’de dış temporal 
bölgede kayıp olduğu gösterilmiştir.44,45 pRNFL’deki 
kalınlık artışının KİB artışı ve papilödemin derecesi ile 
korele olduğu bildirilmiş ve artmış pRNFL kalınlığının 
azalması tedaviye cevabın göstergesi olduğu ifade 
edilmiştir.46,47 Bununla beraber GCIPL ölçümü, papilödemin 
görsel prognozu hakkında bilgi verebilir. İntrakraniyel 
hipertansiyona sekonder gelişmiş papilödemde, özellikle 
ilk 2-3 haftada GCIPL’de 10 μm’den fazla olan incelmenin 
kötü görsel prognoz göstergesi olduğu bildirilmiştir.48  

Papilödemde, retinada da submaküler sıvı, retinal ve 
koroidal katlantılar ve koroidal neovasküler membran gibi 
değişiklikler görülebilir.49 OCT ile bu retinal değişiklikler 
tespit edilebilmekte ve papilödemde görülen görme azlığının 
retinal patolojiye sekonder mi, optik nöropatiye sekonder mi 
ortaya çıktığı belirlenebilmektedir. EDI-OCT ile nöral kanalı 
çevreleyen Bruch membranı ve optik sinirin derin yapıları 
görüntülenebilmektedir. Papilödemde KİB artışı nedeniyle 
retrobulber optik sinir ile vitreus boşluğu arasında basınç 
farkı oluşmakta ve Bruch membranı vitreus boşluğuna doğru 
deviye olmaktadır. EDI-OCT ile bu deviasyon tespit edilebilir 
ve psödopapilödem ile ayırıcı tanıda kullanılabilir.50  OCT-A 

ile yapılan bir çalışmada papilödem hastalarında peripapiller 
vasküler yapılar değerlendirilmiş ve OSB kapiller 
dansitesinde anlamlı azalmanın olduğu bildirilmiştir.51 Diğer 
bir çalışmada kapiller dansitesindeki bu azalmaya GCIPL 
incelmesinin eşlik etmesi nedeniyle yazarlar peripapiller 
vasküler değişikliklerin optik sinir atrofisinin erken bir 
göstergesi olabileceği ifade etmiştir.52

Optik Disk Druzeni

Optik Disk Druzeni (ODD) aksoplazmik akışın 
bozulması sonucu metabolik ürünlerin optik sinirin 
prelaminer kısmında birikmesiyle oluşur. Sıklıkla bilateral 
görülmekle birlikte asimetrik olabilir.53 ODD genellikle 
asemptomatiktir ve benzer klinik görünümü nedeniyle 
papilödem ile karıştırılabilir.54 ODD tanısında; fundus 
otofloresans (FAF), fundus anjiografi (FA), B-mod 
ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (CT) ve EDI-
OCT gibi birçok görüntüleme yöntemi kullanılmaktadır.55  

Yüzeyel yerleşimli ve kalsifiye ODD kolay tespit edilirken 
derin yerleşimli ve non-kalsifiye ODD’nin papilödemden 
ayırımı zorlaşmaktadır. EDI-OCT, OSB’nin derin yapılarını 
yüksek çözünürlükte görüntüleyerek derin yerleşimli 
ODD’lerin tespitine olanak sağlamakta ve bu yönüyle 
diğer görüntüleme yöntemlerinin önüne geçmektedir.56 
Bununla beraber çocuk yaş grubunda ODD’nin daha 
derinde olması ve yetişkinlere kıyasla daha az kalsifiye 
olması B-mod USG ve FAF gibi geleneksel yöntemlerle 
ODD’nin tanınmasını zorlaştırmakta ve EDI-OCT’yi tanısal 
testlerde ön plana çıkarmaktadır.57 EDI-OCT ile druzenin 
sınırları belirlenebilmekte ve boyutu ölçülebilmektedir. 
Optik Disk Druzeni Çalışmaları Konsorsiyumu, 2018 
yılında yayınladığı klavuzda ODD’nin OCT görünümü ile 
ilgili tanısal tanımlamalar yapmıştır.58 Buna göre ODD, 
OCT’de lamina kribroza üzerinde hiperreflektif kenarları 
bulunan hiporeflektif boşluklar şeklinde görünmektedir. 
ODD’ye benzer şekilde hiporeflektif görünüme sahip olan 
kan damarları ise etraflarında hiperreflektif tabakanın 
olmaması ile ODD’den ayrılırlar. EDI-OCT, özellikle derin 
yerleşimli druzenlerin boyutunun ölçülmesine olanak 
sağlamış ve bu sayede druzenin boyutu ile görsel prognoz 
ilişkisi daha iyi anlaşılmıştır. Yapılan çalışmalarda büyük 
ODD, RNFL’de incelme ve görme alanı ortalama sapma 
(MD) değerlerinde kötüleşme ile ilişkili bulunmuştur.59,60  

RNFL incelmesinin genellikle ODD’nin en sık görüldüğü 
nazal kadranda olduğu ve yüzeyel yerleşimli ODD’de RNFL 
incelmesinin daha yaygın olduğu gösterilmiştir.61 GCIPL’de 
ise hem yüzeyel hem de derin yerleşimli ODD’de incelme 
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olduğu gösterilmiş ve akson hasarının tespitinde GCIPL 
ölçümünün RNFL’ye kıyasla daha duyarlı bir ölçek olduğu 
ifade edilmiştir.62 Bununla beraber ODD, sıkışık diske neden 
olduğundan vasküler risk faktörü olmayan genç hastalarda 
NAİON gelişimi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.58,63,64  

ODD’li olguların OCT-A ile değerlendirildiği çalışmalarda 
ise peripapiller alanda vasküler akım ve dansitede azalma 
olduğu ve bu azalmanın GCIPL ve RNFL’deki incelme ile 
korelasyon gösterdiği bildirilmiştir.65,66

Kompresif Optik Nöropatiler

Kompresif optik nöropati (KON), optik sinirin seyri 
esnasında herhangi bir nedenle kompresyona maruz kalması 
ile oluşur. Etyolojide sıklıkla hipofiz makroadenomları, 
kraniyofarenjiomalar, menenjiomlar, tiroid göz hastalığı, 
internal karotis ve oftalmik arter anevrizmaları yer alır.67 

Tipik olarak yavaş ilerleyen ağrısız görme kaybı şeklinde 
bulgu verir.67 OCT, KON’nin tanı, takip ve görsel prognozun 
tahmininde kullanılmaktadır. OCT ile fundus muayenesinde 
ve görme alanında tespit edilemeyen optik sinir hasarı 
tespit edilebilir ve takibi yapılabilir.68  Yapılan çalışmalarda 
KON’de pRNFL ve GCIPL tabakalarında incelme bildirilmiş 
ve GCIPL’deki incelmenin KON için daha sensitif olduğu ve 
RNFL’deki incelmeden daha önce geliştiği ifade edilmiştir.69  

Bununla beraber RNFL ve GCIPL’deki incelme paterni 
kompresyonun lokalizasyonu açısından bilgi verebilir. 
Optik kiyazmada kompresyona neden olan bir lezyon 
GCIPL’de binazal incelmeye neden olurken pRNFL’de nazal 
ve temporal kadranlarında incelme ortaya çıkmaktadır.68 
Literatürde bu incelme paterni bant veya papyon optik atrofi 
şeklinde isimlendirilmiştir.67,70  KON’ de cerrahi öncesi OCT 
ile RNFL ve GCIPL ölçümü ile görsel prognoz tahmini 
yapılabilmektedir. Yapılan çalışmalarda KON’de preoperatif 
RNFL ve GCIPL’nin korunmuş olması postoperatif iyi görsel 
sonuç ile ilişkilendirilmiş ve GCIPL kalınlığının görme 
alanı sonuçları ile korele olduğu bildirilmiştir.71,72 Diğer 
bir çalışmada sellar tümörlerde nazal GCIPL kalınlığının 
postoperatif görsel sonucun tahmininde RNFL’ye üstün 
olduğu bildirilmiştir.73 Bununla beraber kalıcı GCIPL kaybı 
gelişen olgularda da dekompresyon cerrahisi sonrası görme 
alanında iyileşme olduğu bildirilmiştir.72 KON takibinde 
kullanılan görme keskinliğinin ve görme alanı ölçümünün 
özellikle pediatrik yaş grubunda ve kooperasyonu zayıf 
hastalarda güvenilirliği azalmaktadır. Ancak RNFL ve 
GCIPL ölçümleri ile daha objektif sonuçlar elde edilmekte 
ve takip daha sağlıklı yapılabilmektedir. OCT-A ile yapılan 
ölçümlerde ise KON’de peripapiller damar dansitesinin 

özellikle temporal ve nazal kadranlarda azaldığı gösterilmiştir.74

Toksik ve Nütrisyonel Eksikliğe Bağlı Optik 
Nöropatiler

Toksik ve nütrisyonel eksikliğe bağlı gelişen nöropati 
sıklıkla bilateral ağrısız ve ilerleyici görme kaybı ile prezante 
olur. Toksik optik nöropati ilaç toksisitesi, sigara ve bazı 
maddelerin (metanol vb.) aşırı alımına sekonder gelişebilir. 
Mitokondriyal optik nöropatiye neden olduğu bilinen 
etambutol, tüberküloz tedavisinde kullanılan ilk basamak 
ilaçlardandır.75 Dünya sağlık örgütünün önerdiği standart 
tedavi dozunda optik nöropati gelişme insidansı %0.7 ile 
%2.25 arasındadır.76,77 İlk 2 ay içerisinde optik nöropati gelişen 
vakalar olmakla beraber etambutol ilişkili optik nöropati 
genellikle (EİON) 6-7 aylık ilaç kullanımı sonrası ortaya 
çıkmaktadır.78 EİON doz bağımlıdır ve ilacın kesilmesine 
rağmen olguların yaklaşık %50’sinde geri dönüşümsüz ciddi 
optik nöropati gelişmektedir.79,80  EİON tespit edilen olgularda 
etambutol tedavisinin hemen kesilmesi şarttır. Ancak erken 
EİON’de fundus muayenesi normal olduğundan OCT gibi 
EİON’yi erken tespit edecek ve risk faktörlerini belirleyecek 
parametrelere ihtiyaç duyulmuştur.81 Erken EİON’de 
gangliyon hücreleri mitokondrilerinde toksik birikime bağlı 
RNFL’ de kalınlaşma olurken subakut dönemde özellikle 
temporal kadranda incelme olmakta ve geç dönemde total 
incelme görülmektedir.82 EİON’de OCT’de kullanılan 
diğer parametre ise GCIPL kalınlık ölçümüdür. Erken 
EİON’de temporal GCIPL’de incelme olduğu gösterilmiş ve 
GCIPL’deki incelmenin RNFL değişikliklerinden önce ortaya 
çıktığı tespit edilmiştir.83 Ayrıca temporal GCIPL incelmesi 
ciddi EİON’nin göstergesidir ve görme keskinliğindeki 
iyileşme ile negatif korelasyon göstermektedir.84  Bu nedenle 
görsel prognoz tahmininde temporal GCIPL kalınlık 
ölçümünün kullanılması önerilmektedir. İyileşme, ilacın 
kesilmesinden 1 ay sonra başlamakta ve bu süreç 1 yıla kadar 
uzayabilmektedir.84 Metanol toksisitesinde de benzer şekilde 
OCT’de erken dönemde peripapiller RNFL’de ödeme bağlı 
kalınlaşma ve geç dönemde RNFL’de global ve temporal 
kadranda incelme görülmektedir.85 Metanol toksisitesinin 
OCT-A ile değerlendirildiği bir çalışmada ise RNFL’de 
incelme ile beraber yüzeyel parafoveal vasküler dansitede 
azalma olduğu bildirilmiştir.86

Nütrisyonel eksikliğe bağlı optik nöropati (NEON), 
yetersiz beslenme, yanlış uygulanan vejetaryen diyet veya 
kronik alkol bağımlılığı ile ilişkilidir ve genellikle B1, 
B12, folik asit ve bakır eksikliğinden kaynaklanmaktadır.87 
NEON’nin toksik optik nöropatiye benzer şekilde 
mitokondriyal oksidatif fosforilasyonun bozulması ile 
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ilişkili olduğu düşünülmektedir.88 NEON’li olgularda OCT 
ile yapılan çalışmalarda ortalama, temporal RNFL’de ve 
GCL’de incelme olduğu bildirilmiştir.89,90  B12 eksikliği optik 
nöropatili bir olguda OCT-A ile maküler ve peripapiller damar 
dansitesinde azalma tespit edilmiş ve damar dansitesinde 
azalma alanlarının RNFL’de incelme olan lokalizasyonlarla 
korelasyon gösterdiği bildirilmiştir.91

Şekil 2: Sağ anterior iskemik optik nöropati tanılı olgunun başvuru 
anında optik disk kabarıklığına sekonder RNFL’de kalınlık artışı (a) 
ve GCL ölçümü (c), başvurudan 1 ay sonra optik disk kabarıklığının 
gerilemesi ile RNFL ölçümleri normal değerlere dönmüş (b), ancak 
GCL’de yaygın atrofi görülmekte (d)

Herediter Optik Nöropatiler

Leber’in herediter optik nöropatisi (LHON) ve Dominant 
optik atrofi (DOA) herediter optik nöropatiler sınıfında 
değerlendirilen iki mitokondriyal optik nöropatidir. LHON 
bilateral optik nöropati ile seyreden, retinal gangliyon 
hücre hasarı ve aksonal kayba neden olarak optik atrofi ile 
sonuçlanan nadir görülen bir durumdur.92 LHON’de OCT’de 
akut fazda aksonal ödeme bağlı olarak RNFL’de kalınlaşma 
ve kronik dönemde ise yaygın incelme olduğu gösterilmiştir. 
İncelme temporal kadranda başlamakta ve sırasıyla inferior 
süperior ve son olarak nazal kadranda gerçekleşmektedir.93 
GCIPL ise hastalığın akut döneminden itibaren 
incelmektedir. GCIPL incelmesinin RNFL’ deki ödemden 
önce başladığı ve hastalığın progresyonunu göstermesi 
bakımından RNFL’ye kıyasla daha duyarlı bir parametre 
olduğu çalışmalarda gösterilmiştir.94 GCIPL incelmesi 
temporal kadrandan başlamakta ve progresyon göstererek 
diğer kadranları da etkilemektedir.94 LHON hastalarında 
koroid tabakası da EDI-OCT ile değerlendirilmiş, RNFL ve 
GCIPL’deki incelmeler ile korele olarak koroid tabakasında 
da incelme olduğu görülmüştür.95 OCT-A’da ise retinal 
gangliyon hücrelerin beslenmesini sağlayan yüzeyel kapiller 
pleksus ve radiyel peripapiller kapiller damar dansitesinde 
azalma olduğu gösterilmiştir.96 

Dominant optik atrofi (DOA), LHON’ye benzer şekilde 
retinal gangliyon hücre hasarı ile seyreden bir herediter 
optik nöropatidir. DOA’da RNFL’de yaygın incelme 
görülmektedir. İncelme kronik LHON’de olduğu gibi 
temporal ve inferior kadranlardan başlamakta ve yaş ile 
beraber özellikle süperior ve inferior kadranlarda olmak 
üzere progresif incelme görülmektedir.97 Hem LHON’de hem 
de DOA’da RNFL incelmesinin papillomaküler demette yani 
inferotemporalde başlaması buradaki sinir lifi aksonlarının 
daha küçük ve dejenerasyona daha dayanıksız yapıda 
olmasından kaynaklanmaktadır.97 GCIPL’de LHON’ye 
benzer şekilde temporal kadrandan başlayan yaygın 
incelme görülmektedir.94 Bu GCIPL’deki incelme paterni 
mitokondriyal optik nöropatiye neden olan toksik-nütrisyonel 
eksikliğe bağlı gelişen incelme paterni ile benzerlik gösterir. 
Aynı zamanda MS gibi optik nöropatiye neden olan 
hastalıklar ile de ayrıcı tanıda yardımcı olabilir.94 OCT-A’da 
ise maküler alandaki damar dansitesinde ve RPK dansitede 
azalma olduğu gösterilmiştir.98 RPK dansitedeki azalmanın 
peripapiller RNFL incelmesi ile uyumlu olarak özellikle 
inferior ve temporal kadranlarda olduğu bildirilmiştir.

Sonuç

OCT ve OCT-A, birçok oküler hastalıkta olduğu gibi 
optik sinir bozukluklarında da yaygın olarak kullanılan 
önemli tetkiklerdir. OCT ile optik disk ve derin yapıları, 
retina katmanları, koroid tabakası ve derin/yüzeyel 
kapiller dansite ölçümü yapılabilmekte ve bu sayede optik 
sinir bozukluklarının tanısı, ayırıcı tanısı ve tedaviye 
cevabı değerlendirilebilmektedir. Bununla beraber bu 
tetkiklerin birtakım limitasyonlarının olduğu bilinmeli 
ve bu limitasyonlar görüntüler değerlendirilirken akılda 
tutulmalıdır.
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