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Use of Electrophysiology in the Diagnosis of Optic Nerve Disorders

ÖZ

Görsel elektrodiagnostik testler görme yollarının 
fonksiyonlarının objektif olarak değerlendirilmesini 
sağlayan girişimsel olmayan kolay uygulanabilir 
testlerdir. Bu testler içerisinde en çok tercih edilenler; 
elektroretinografi (ERG), patern elektroretinografi 
(PERG), elektrookülografi (EOG) ve görsel 
uyarılmış potansiyel (VEP) sayılabilir. ERG; retinal 
fonksiyonları, özellikle rod ve kon yanıtlarını 
değerlendirmekte kullanılır. PERG; makula ve 
retinal gangliyon hücrelerinin fonksiyonlarının 
değerlendirilmesinde kullanılır. EOG; retina 
pigment epiteli fonksiyonlarını değerlendirmekte 
kullanılır. VEP, optik sinir ve oksipital kortekse 
kadar olan görme yollarının bir bütün olarak 
değerlendirilmesinde tercih edilen bir yöntemdir. 
Fotopik negatif yanıt (PhNR); amakrin ve glial 
hücreler ile daha çok retinal gangliyon hücrelerin 
elektriksel aktivitesine bağlı oluşur. Bu çalışmada 
optik sinir bozukluklarının tanısında en çok tercih 
edilen VEP, PERG ve PhNR testlerinden ağırlıklı 
olarak bahsedilecektir.

Anahtar kelimeler: Görsel uyarılmış potansiyel, 
patern elektroretinografi, fotopik negatif yanıt, 
retinal gangliyon hücresi

Abstract

Visual electrodiagnostic tests are non invasive, 
easily applicable that enable objective 
evaluation of the functions of the visual 
pathways. The most preferred among these 
test are; electroretinography (ERG), pattern 
electroretinography (PERG), electrooculography 
(EOG) and visual evoked potential (VEP). ERG 
is used to evaluate retinal functions especially 
rod and cone responses. PERG is used to 
evaluate functions of macular and retinal 
ganglion cells. EOG is used to evaluate retinal 
pigment epithelium functions. VEP is preferred 
method for evaluating the visual pathways up to 
the optic nerve and occipital cortex as a whole. 
Photopic negative response (PhNR) is originates 
from the electrical activity of amacrine and glial 
cells and also mostly retinal ganglion cells. In 
this study, VEP, PERG and PhNR tests which 
are the most preferred in the diagnosis of optic 
nerve disorders, will be mainly mentioned.
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Giriş

Görsel elektrodiagnostik testler, gözün uyarılmasıyla 
oluşan biyoelektriksel aktivitenin kaydedilmesi esasına 
dayanmaktadır. Bu amaçla en çok uygulanan testler; 
retina pigment epiteli ve retinanın fonksiyonlarının 
değerlendirilmesini sağlayan elektroretinografi (ERG) ve 
elektrookülografi, hem makula hem de retina gangliyon 
hücre (RGH) kaynaklı patern elektroretinografi (PERG) 
ve yine iç retina ve RGH kaynaklı fotopik negatif yanıt 
(PhNR), ve retinadan sonraki optik sinir ve oksipital 
kortekse kadar olan görme yolları fonksiyonlarının 
değerlendirilmesi için kullanılan görsel uyarılmış potansiyel 
(VEP) testlerini içermektedir. Bu testler Uluslararası 
Elektrofizyoloji Topluluğu’nun (ISCEV) belirlediği standartlar 
çerçevesinde kaydedilir. Bu derlemede ise daha çok 
optik sinir bozukluklarının teşhisinde yararlandığımız 
elektrodiagnostik testler olan VEP, PERG ve PhNR 
testlerinden ağırlıklı olarak bahsedeceğiz.

VEP Testi

Alına, vertekse ve başın arkasındaki oksipital kemiğin 
çıkıntısı üzerine elektrotların bağlanması ile kayıt alınır 
(Şekil 1, 2). Diffüz flaş uyaran veya dama tahtası görünümünde 
desen (patern) uyaran kullanılarak oluşturulan elektriksel 
potansiyel kaydedilir. Retinadan görme korteksine kadar 
olan optik sinir ve görme yollarının bir bütün olarak 
değerlendirilmesini sağlar. Görme korteksinde santral 
retinadan gelen lifler daha yüzeyde yer aldıkları için ve görme 
korteksi asıl olarak merkezi görme alanı ile uyarıldığından 
VEP testi daha çok santral görme alanına ait bilgi verir. Üç 
farklı VEP testi uygulanabilir. Bunlar Flaş VEP (FVEP), 
Patern reversal VEP (PVEP) ve Patern onset-offset VEP’ dir. 
Bunlardan en sık kullanılanlar FVEP ve PVEP’tir.1

 Şekil 1, 2: VEP testinde elektrotların yerleşimi

1A. Flaş VEP

Bu test özellikle küçük çocuklarda, kooperasyonu zayıf 
olan, odaklanamayan, görme düzeyi düşük, ortam opasitesi 
olan olgularda tercih edilen bir yöntemdir. Burada uyaran 
olarak ışık kullanılır. P2 pozitif yanıt ve N2 negatif yanıtlar 
asıl olarak değerlendirmede kullanılırlar. P2 yanıtı yaklaşık 
olarak 120 milisaniye (msn) civarında oluşur (Şekil 3). Flaş 
VEP’in normal aralığı oldukça değişkendir ve yaşla birlikte 
de değişime uğrar.

 Şekil 3: 10 aylık bir bebeğin normal sınırlarda FVEP testi

1B. Patern Reversal VEP

Bu test bize optik sinir ve görme yolları fonksiyonları 
hakkında daha fazla bilgi verir. Bu testte uyaran olarak 
eşit sayıda siyah ve beyaz karelerden oluşan dama tahtası 
görüntüsü kullanılır. Bu uyaran çok güçlü bir kortikal yanıt 
oluşturur. Uyaran verildikten sonra yaklaşık 100 msn’ de 
pozitif bir dalga oluşur. Bu dalgaya P100 dalgası ismi verilir. 
Bu dalganın genliği 10 mikrovolt (µV) civarındadır (Şekil 4). 
Optik sinir ve görme yollarını ilgilendiren patolojilerde P100 

dalgasının genliğinde (amplitüd) ve latansında değişiklikler 
olabilir ve bu sonuçlar objektifdir. Amplitüd dalganın en 
düşük noktası ile en yüksek noktası arasındaki µV sayısıdır. 
Latans ise uyaranın verilmesinden sonra dalganın en düşük 
veya en yüksek pik noktası oluşuncaya kadar geçen süredir. 
PVEP’ te bireyler arası değişiklikler azdır ve bu nedenle tanı 
ve takipte oldukça güvenilir ve yardımcıdır.1

 

Şekil 4: PVEP’ de normal amplitüd ve latansı olan P100 dalgası



198 Arda H. Optik Sinir Bozukluklarının Tanısında Elektrofizyolojinin Kullanımı. Güncel Retina 2025; 9 (2): 196-204.

CURRENT RETINA - GÜNCEL RETINA

PERG

Patern uyarana karşı elde edilen makula ve gangliyon 
hücre cevabını değerlendiren bir testtir. PERG yanıtında 
uyaran verildikten sonraki yaklaşık 35. msn’ de negatif N35 

yanıtı, 50. msn’ de pozitif P50 ve 95. msn’ de yine negatif N95 

yanıtları oluşur (Şekil 5). Bu testte P50 ve N95 yanıtları önem 
arz eder. ISCEV’ e göre P50 yanıtının amplitüdü 2.5-5.0 µV 
iken N95 yanıtının amplitüdü 3.5-6.0 µV kadardır. P50 yanıtı 
kısmen makula kısmen de gangliyon hücre fonksiyonları 
hakkında bilgi verirken, N95 yanıtı ise yalnızca gangliyon 
hücre fonksiyonları hakkında bilgi verir.2,3

 Şekil 5: Normal bir PERG testinde N35, P50 ve N95 dalgaları

PhNR

PhNR, iç retina ve özellikle de retina gangliyon 
hücrelerinden kaynaklanan fotopik tam alan ERG nin yavaş 
gelişen negatif bir komponentidir (Şekil 6).4 Daha geniş 
yanıtlar alabilmek için mavi zemine kırmızı flaş uygulanarak 
yanıt elde edilir.5 PhNR’ ın glokom, optik atrofi, anterior 
iskemik optik nöropati, kompresif optif nöropati, optik nörit 
ve Alzheimer hastalığında azaldığı gösterilmiştir.6-8

 Şekil 6: Mavi zemin üzerine kırmızı flaş uygulanmış ERG’ de 5 
numaralı dalga PhNR

Klinik Uygulamalar

A. Herediter Optik Nöropatiler:
A1. Otozomal Dominant Optik Atrofi (ODOA): En sık 

görülen herediter optik nöropatidir. Mitokondrilerin iç 
membranındaki ve 3 lokusda (OPA4, OPA5 ve OPA8) ATP 
sentezi ve elektron taşınımında rol oynayan proteinleri 
kodlayan OPA1, OPA3 genlerindeki mutasyonlar sonucunda 
meydana geldiği ileri sürülmüştür.9 Bu hastalar erken 
çocukluk çağında çift taraflı sinsi görme kaybıyla kliniğe 
başvururlar. Görme keskinliği tamdan 0.1’e kadar değişiklik 
gösterebilir. %20 kadar hastaya görsel semptomlar yanında 
nörolojik semptomlarda eşlik edebilir. Fundus muayenesinde 
disk temporalinde solukluk ve ekskavasyon bulunabilir. 
Hastalarda santral veya santroçekal görme alanı defektleri 
izlenebilir. Optik koherens tomografi (OKT) ile yapılan 
çalışmalarda ODOA’ de ki atrofinin RGH ve aksonlarında 
gangliyon hücre kompleksinde (GHK) oluştuğu, dış 
retina katmanlarının ve fotoreseptörlerin etkilenmediği 
gösterilmiştir.10,11 Orta ve ileri seviyedeki hastalarda PVEP 
testinde P100 dalgasının amplitüdünde azalma latansında 
ise uzama izlenirken, EOG ve ERG yanıtları normal 
sınırlar içerisindedir. PERG yanıtlarından RGH kaynaklı 
N95 dalgasının amplitüdünde azalma, N95/P50 oranında 
düşüş, hastalığın ilerleyen dönemlerinde P50 dalgasının 
amplitüdünde de azalma görülebilir.12 Ayrıca PhNR’ da 
ODOA hastalarında daha çok santral kayıp olduğu için 
azalmış olarak tespit edilebilir.13

A2. Leber’in Herediter Optik Nöropatisi (LHON): 
Mitokondrial DNA’da nokta mutasyon ile ilişkili ve maternal 
kalıtımlı bir hastalıktır.14 Oksidatif fosforilasyonda görev alan 
proteinleri kodlayan genlerdeki mutasyon nedeniyle metabolit 
yüküne bağlı olarak RGH ve aksonlarının dejenerasyonu 
ve buna bağlı görme kaybı gelişir. Hastalık erkeklerde 2. 
veya 3. dekatta bilateral görme kaybı ile karakterizedir. 
Hastalığın başlangıcında peripapiller telenjektazi, kapiller 
dilatasyon, retinal damarlarda kıvrımlanma artışı, optik 
diskte hiperemi ve psödoödem görüntüsü olabilir. Zamanla 
RGH hasarı ile görme keskinliğinde azalma, santroçekal 
skotom ve optik diskte solukluk gelişir.15 LHON’de akut 
dönemde PERG testinde N95 yanıtında amplitüd azalması 
olurken P50 yanıtı ancak ilerlemiş olgularda ve daha az 
olarak etkilenir (Şekil 7). PVEP testinde ise hastalığın akut 
döneminde P100 dalgasının amplitüdünde azalma olurken 
latans uzaması daha az görülmektedir. Optik atrofi gelişmiş 
ilerlemiş olgularda ise PVEP testinde amplitüd azalması ile 
birlikte latans uzaması da izlenir.16 LHON taşıyıcılarında 
ise VEP testinde herhangi bir anormallik olmasa bile PERG 
testinde N95 yanıtında amplitüd azalması izlenebilmektedir.17 
PhNR amplitüdleri ise hem LHON taşıyıcılarında hem de 
hastalarda azalmaktadır.18
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Şekil 7: Sol gözde derin görme kaybı olan LHON ile takipli 
olgunun PERG testinde sol gözde hem N95 hem de P50 yanıtlarının 
amplitüdünde azalma izlenmektedir (Prof. Dr. Özlem Şahin’in 
arşivinden alınmıştır).

Kompresif Optik Nöropatiler
Kompresif optik nöropatiler veya retrobulber yer 

kaplayıcı lezyonlar optik sinir ve RGH’lerinde hasara 
yol açabilir. İntrakraniyal tümörler de görme yollarını 
ve retrograt olarak optik siniri etkileyebilirler ve 
elektrofizyolojik testler özellikle VEP testi görme yolları 
hasarını tespit etmemizde oldukça yardımcıdır. Seçici 
olarak sağ veya sol yarı alan uyarımı yaparak görsel 
yolaktaki disfonksiyonun lokalizasyonu hakkında bilgi 
edinilebilir. Standart PVEP testi daha çok prekiyazmal 
lezyonlar hakkında bilgi verirken, çok kanallı VEP 
yöntemiyle retrokiyazmal lezyonlar hakkında da bilgi 
alabiliriz. Anterior görme yollarına bası yapabilecek 
lezyonlar arasında gliom, menenjiyom, hemanjiyom, 
kraniyofaranjiyom, hipofiz adenomları veya serebral 
anevrizmalar sayılabilir. Bu lezyonların yaptığı basıya 
bağlı olarak PVEP testinde P100 dalgasında çeşitli 
derecelerde amplitüd azalması ile birlikte latans uzaması 
belirgindir (Şekil 8, 9). Hatta bu bulgular henüz görme 
keskinliği azalması veya ölçülebilir görme alanı defekti 
gelişmeden dahi tespit edilebilmektedir.19,20 Kompresif 
optik nöropatilerde PERG testinde N95 yanıtında 
azalma izlenir. İleri görme kaybı gelişen olgularda P50 
yanıtında da azalma görülebilir.21 Kiyazmal kompresyon 
olan 18 hasta ile yapılan bir çalışmada Moon ve ark.22 
PhNR’ da kontrol grubuna oranla amplitüd de azalma 
göstermişlerdir. Cerrahi sonrası görme alanındaki 
iyileşme ile PhNR arasında pozitif bir korelasyon olduğu 
ve PhNR’ ın cerrahi sonrası görsel prognoz takibinde 
kullanılabileceğini öne sürmüşlerdir. Optik glioması olan 
ve görme alanı testine kooperasyon sağlayamadığımız 
çocuk hastaların takibinde elektrofizyolojik testler 
bizlere prognoz hakkında bilgi verir. Yine Graves 
hastalığına bağlı gelişen distiroid optik nöropatide 

PERG testi ile optik sinir tutulumunu N95 yanıtındaki 
azalma ile tespit edebiliriz. Ayrıca PVEP dalgasının 
latansında uzama ve değişen seviyelerde amplitüd 
azalması görülebilir. Cerrahi dekompresyonun etkilerini 
de elektrofizyolojik testlerle takip edebiliriz.23,24

Şekil 8: Tuberkulum sellada lokalize opere bir menenjiyom 
olgusunun PVEP testinde her iki gözde de belirgin amplitüd 
azalması izleniyor.

Şekil 9: Hidrosefali nedeniyle şant uygulanmış bir olgunun FVEP 
testinde sağ gözde oldukça düşük amplitüdlü bir dalga elde edilirken 
sol gözde dalga elde edilememiştir.

Toksik ve Nutrisyonel Optik Nöropatiler
Toksik optik nöropati (TON) sebepleri arasında metil 

alkol, etambutol, kloramfenikol, linezolid, eritromisin, 
streptomisin, amiadoron, metotreksat, siklosporin, 
vinkristin, sisplatin, tümör nekrozis faktör α, interferon 
α ve anti-retroviral vb pek çok ilaç sayılabilir.25 
TON’de her iki gözde birden görme keskinliğinde 
azalma, renkli görme kaybı ve santral ya da santralin 
korunduğu periferik görme alanı defektleri görülebilir. 
TON’de özellikle subklinik olgularda PVEP testinde P100 
dalgasının amplitüdünde azalma bize tanıda yardımcı 
olabilir (Şekil 10). PVEP testi görme yollarını bir bütün 
olarak ele aldığı için hasarın görme yollarının hangi 
seviyesinde olduğunu tespit için PVEP ile birlikte 
PERG ve PhNR testlerini de birlikte değerlendirmek 
gerekir.26 Yapılan bir çalışmada etambutole bağlı TON’li 
60 olgunun (80 göz) VEP testinde, 34 gözde amplitüd 
azalması, 23 gözde latans uzaması, 4 gözde hem amplitüd 
azalması hem de latans uzaması birlikte izlenirken, 2 
gözde ise hiç dalga elde edilemediği bildirilmiştir.27
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Şekil 10: Metil alkol intoksikasyonuna bağlı bilateral görme kaybı 
ve optik atrofisi olan bir olgunun PVEP testinde her iki gözde 
P100 dalga amplitüdlerinde azalma ile birlikte latans uzaması 
izlenmektedir (Prof. Dr. Ayşe Öner’in arşivinden alınmıştır).

B vitamini eksikliğine bağlı gelişen nutrisyonel 
ambliyopide bilateral görme azalması ve santroçekal görme 
alanı defekti saptanır. Nutrisyonel ambliyopi daha çok 
beslenmesi kötü, alkolik, yaşlı bireylerde akla gelmelidir. 
Tutulumun miktarı ve yerine göre elektrofizyolojik testlerde 
değişiklikler izlenebilir. B12 vitamin eksikliği olan olgularda 
yapılan bir çalışmada P100 dalgasının latansında uzama 
bildirilmiştir. Tedavi verilen olguların bir kısmında uzamış 
latansların normale döndüğü de görülmüştür.28

İnflamatuar Optik Nöropatiler

Optik sinirin inflamasyonu çeşitli sebeplerle meydana 
gelebilir. Multiple skleroz (MS) bu sebeplerin başında gelir. 
MS dışında, nöromiyelitis optika spektrum bozuklukları, 
Lyme hastalığı, sifiliz, AIDS, sarkoidoz, sistemik lupus 
eritematozus vb. sebepler sayılabilir. Optik nörit (ON), 
genç erişkinlerde ani, tek taraflı, ağrılı görme kaybı ile 
karakterizedir. Ağrının özelliği göz hareketleri ile artması ve 
göz çevresinde lokalize olmasıdır. ON’lerde en sık eşlik eden 
patoloji demiyelinizasyondur. İnflamasyon optik sinirin ön 
kısmında oluşursa optik diskte ödem oluşur ve tanı kolaylaşır 
ancak retrobulber optik nöropatilerde göz dibi muayenesi 
normaldir ve tanı koymak güçleşir. Elektrofizyolojik testler 
özellikle retrobulber optik nöropatileri ayırmada yardımcıdır. 
Ayrıca ON’lerde tedavi sonrası remiyelinizasyonun ve 
aksonal iyileşmenin takibinde de elektrofizyolojik testler 
kullanılabilir.29

ON’te PVEP testinin demiyelinizasyonu göstermekteki 
sensitivitesi %90’ a ulaşmaktadır.30 ON’te akut dönemde 
PVEP testinde P100 dalgasının amplitüdü görme 
keskinliğindeki (GK) azalmayla orantılı bir şekilde azalma 
gösterir. GK ne kadar az ise dalganın amplitüdü de o 
kadar azalır. Latans ise demiyelinizasyonun bir göstergesi 

olarak uzamıştır. Bu uzamanın GK’de ki azalma ile bir 
ilişkisi yoktur (Şekil 11). ON’ in iyileşme döneminde GK’ 
de ki artışla beraber P100 dalgasının amplitüdü de artmaya 
başlar. Latanstaki uzama ise remiyelinizasyonla beraber 
düzelmeye başlar. GK tama çıksa bile latanstaki uzama 
hemen düzelmeyebilir. Bu düzelme bazen bir yıl gibi bir süre 
alabilir. MS hastaları ON atağı geçirmemiş olsalar bile PVEP 
testinde P100 dalgasının latansında uzama izlenebilir.31-33 
ON’te PVEP testi ile birlikte PERG testi de ayırıcı tanıda 
yardımcı olabilir. PERG testi ile yapılan çalışmalarda N95 
yanıtının amplitüdünde azalma ayrıca P50/N95 oranında da 
azalma bildirilmiştir.34 ON geçirmiş veya geçirmemiş MS 
olgularında, PhNR amplitüdünde azalma bildirilmiştir. 
Bunun nedeninin RGH ve aksonlarının retrograd olarak 
dejenerasyonuna bağlı olduğu düşünülmektedir.35

Şekil 11: Sol gözünden optik nörit atağı geçiren olgunun PVEP 
testinde P100 dalgası sağda tamamen normalken solda amplitüdde 
azalma ve latansda belirgin uzama izlenmektedir.

İskemik Optik Nöropatiler
İskemik optik nöropatiler (İON), optik sinirin 

beslenmesinin bozulması ile karakterizedir. Arteritik ve 
non-arteritik olmak üzere iki başlık altında incelenir. Bunlar 
da anatomik olarak anterior ve posterior olmak üzere ikiye 
ayrılırlar. Bunlardan en sık görüleni non-arteritik anterior 
iskemik optik nöropatilerdir (NA-AION) ve ileri yaşta ki en 
sık görülen optik nöropati sebebidir. Patofizyolojisinde en 
çok suçlanan optik sinirin beslenmesinden sorumlu olan kısa 
posteriyor silyer arterlerde geçici bir perfüzyon kaybı veya 
hipoperfüzyondur. Arteritik tip İON ise daha nadir görülür. 
En sık sebep dev hücreli arterite sekonder optik sinir başını 
besleyen arterlerin tromboemboli ile tıkanmasıdır. İON’ de 
ani, tek taraflı görme kaybı ile birlikte göz dibinde optik 
diskte ödem, peripapiller hemorajiler eşlik eder.36

İON’de PVEP testinde P100 dalgasının amplitüdünde 
azalma belirginken latans fazla etkilenmemektedir (Şekil 
12). Latans uzaması daha çok inflamatuar optik nöropatilerde 
görülür ve bu bulgu bize inflamatuar ve İON ayırıcı tanısında 
yardımcıdır. İON’lerde patoloji öncelikle aksonal hasar 
şeklindedir, iskeminin ilerlemesi ile daha sonra miyelin 
kılıfta da dejenerasyon meydana gelebilir.37 Miyelin kılıfın 
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etkilenmesi ile İON’lerde de latans uzaması izlenebilir ama 
bu uzama hiçbir zaman ON’te ki gibi değildir.38 GK’nin çok 
düşük olduğu olgularda PVEP’ te dalga elde edilemeyebilir 
bu durumda Flaş VEP testi de tanıda kullanılabilir. FVEP 
testinde P2 dalgasının amplitüdlerinde de azalma ve latans 
değişiklikleri izlenebilir.39

Şekil 12: Her iki gözünden farklı zamanlarda NA-AION atağı 
geçirmiş olgunun PVEP testinde her iki gözde de P100 dalgasının 
amplitüdlerinde belirgin azalma ile beraber latans uzaması 
görülmektedir.

NA-AION’de, PERG testinde daha çok gangliyon hücre 
kaynaklı N95 yanıtının amplitüdünde azalma, latansında 
uzama, P50 yanıtında ise etkilenme beklenmezken literatürde 
farklı sonuçlar bildiren çalışmalar mevcuttur. Parisi ve 
ark.40 tarafından yapılan bir çalışmada hem P50 hem de N95 
yanıtında amplitüd azalması ve latans uzaması bildirilmiştir.

Yine hastalığın akut veya kronik devresinde yapılan 
testlerde de farklı sonuçlar elde edilmiştir. Almarcegui ve 
ark.41 iskemik atak sonrası ilk 20 gün içinde yaptıkları PERG 
sonuçlarında P50 dalgasında herhangi bir değişiklik tespit 
etmezlerken N95 yanıtında amplitüd azalması bildirmişlerdir. 
NA-AION ve ON ayırıcı tanısının araştırıldığı başka bir 
çalışmada atak sonrası ilk 35 gün içinde çekilen PERG 
sonrasında NA-AION olgularında N95 yanıtında hızlı bir 
amplitüd azalması bildirilirken ON olgularında bu bulgunun 
o kadar sık gözlenmediği bildirilmiştir. Her iki grupta da P50 
yanıtında anlamlı bir değişiklik izlenmemiştir.42

İON, ON ve kontrol grubunun dahil edildiği ülkemizde 
yapılan bir başka çalışmada ise P50 yanıtının latansı ve N95/
P50 oranında gruplar arasında anlamlı bir fark izlenmezken, 
İON grubunda N95 amplitüdünde belirgin azalma ve ON 
grubunda ise N95 latansında anlamlı uzama bildirilmiştir.43

NA-AION‘de PhNR testinde 17 olguluk bir seride 
belirgin amplitüd azalması ve bu azalmanın görme 
alanında ki azalmayla korele olduğu bildirilmiştir. Ayrıca 
asemptomatik gözlerde de PhNR’ın belli bir oranda azaldığı 
ve bunun İON belirtileri henüz ortaya çıkmadan RGH’ de ki1 
fonksiyon bozukluğunun gizli bir göstergesi olabileceği ön 
görülmüştür.44

Glokomatöz Optik Nöropati
Glokom çoğunlukla göz içi basınç yüksekliği ile 

karakterize ilerleyici RGH ve akson hasarı ve buna bağlı 
görme alanı kaybı ve körlükle sonuçlanabilen kronik bir 
optik nöropati sebebidir. Günümüzde glokom hastalığının 
yarattığı optik sinir hasarını takipte en sık kullanılan tanı 
yöntemleri OKT ile optik sinir başı, retina sinir lifi tabakası 
ve gangliyon hücre kompleksi takibi ve bilgisayarlı otomatik 
perimetre ile görme alanı defektlerinin tespiti şeklindedir. 
Ancak özellikle görme alanı testine hasta kooperasyonu 
şarttır. Ayrıca görme alanı testinde bir defekt çıkması için 
RGH’nin %25-30’luk bir kısmının hasara uğramış olması 
gerekmektedir. Bu nedenle glokom hastalığını daha erken 
evrelerde yakalayabilmek için çeşitli elektrofizyolojik 
yöntemler denenmektedir.

PVEP görme yollarını bir bütün olarak değerlendirdiği 
için topografik bir ölçüm sağlamaz. Oysa glokom retinada 
lokalize tutulum yapar bu nedenle glokomun erken 
evrelerinde tanıda PVEP’in kullanılması tartışmalıdır. Buna 
rağmen literatürde PVEP ve glokomun erken teşhisi ve takibi 
açısından anlamlı sonuçlar bildiren çalışmalar mevcuttur. 
Bu çalışmalarda P100 dalgasının latansının primer açık açılı 
glokomu (PAAG) olan olgularda oküler hipertansiyonlu ve 
normal olgulara oranla daha uzun olduğu gösterilmiştir. 
Ayrıca oküler hipertansiyonlu olguların P100 dalga latansının 
da glokomu olmayan kontrol grubuna oranla daha uzun 
olduğu tespit edilmiştir.45,46 Erken glokomatöz hasarın 
mavi ışığa duyarlı hücrelerde geliştiği bilgisine dayanarak 
yapılan bir başka çalışmada sarı zemin üzerine mavi uyarı 
kullanılarak yapılan PVEP testi ile henüz görme alanı defekti 
olmayan pre-perimetrik PAAG olgularında P100 dalgasının 
latansında uzama olduğu bildirilmiştir.47

Glokomun erken teşhis ve takibinde daha topografik 
bir bilgilendirme veren multifokal VEP (mfVEP) testi ile 
de çalışmalar bildirilmiştir. MfVEP testinde 60 sektör 
vardır. Her bir sektörde 8 siyah, 8 beyaz toplam 16 kare 
bulunmaktadır. Glokom hastalarında mfVEP testindeki 
yanıtlarda azalma ile görme alanı defektleri arasında bir 
uyum olduğunu ilk kez Klistorner AI ve ark.48 yaptıkları 
bir çalışma ile bildirmişlerdir. Bir başka çalışmada görme 
alanında defekt olan 100 glokom olgusunun 97’sinde 
mfVEP anormal olarak saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmada 
görme alanı normal olan tek taraflı glokomu olan olguların 
glokom olmayan diğer gözlerinde de anormal mfVEP yanıtı 
alındığı bildirilmiştir.49 MfVEP testi glokomun erken teşhis 
ve takibinde giderek kabul görmekle beraber, testin uzun 
olması, kayıt ve yorumlamanın uzmanlaşma gerektirmesi 
testin uygulanabilirliğini güçleştirmektedir.
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Glokomun erken teşhis ve takibinde PERG testi 
önemli bir yere sahiptir. Glokomda PERG testinde en çok 
bildirilen N95 yanıtının amplitüdünde azalma şeklindeyken 
bazı yayınlarda N95 yanıtının latansında uzama olduğu 
da gösterilmiştir.50-52 PERG, erken evre glokom, şüpheli 
glokom ve hatta oküler hipertansiyon olgularında henüz 
görme alanında defekt yokken bile sıklıkla anormaldir.53 
Banitt MR ve ark.54 yaptıkları bir çalışmada retina sinir lifi 
tabakasındaki incelmenin gözlemlenebilir hale gelmesinden 
yaklaşık 8 sene önce PERG dalgalarında %10 azalma 
olduğunu göstermişlerdir. Glokomda PERG ve görme alanı 
testi arasında korelasyon olup olmadığı ile ilgili çelişkili 
çalışmalar mevcuttur.55,56 Glokom tanısı almış ve anti-
glokomatöz tedavi başlanmış olgularda göz içi basıncını 
düşürmenin P50 ve N95 yanıtlarının amplitüdlerinde artışa yol 
açtığı da çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir.57,58

Glokom ve PERG ile yapılan çalışmalar çoğunlukla 
N95 dalgasının amplitüdünde azalma olduğu sonucunu 
bildirmişlerdir. Gameiro ve ark.59 yaptıkları bir çalışmada, 
16 sağlıklı olguya su yükleme testi öncesi ve sonrasında 
ilk 15 dakika ve 60 dakikalarda yaptıkları PERG testi 
sonucunda N95 dalgasının latansında ilk 15 dakikada yapılan 
testte belirgin bir uzama tespit edilirken 60 dakika sonra 
yapılan PERG testinde latansdaki uzamanın düzeldiğini 
bildirmişlerdir.

PhNR, iç retina ve RGH’ lerden kaynaklı bir yanıt 
olduğu için glokomun erken tanısında kullanılabileceği 
düşünülmüştür. Yapılan çalışmalar glokom şüphesi olan ve 
PAAG tanılı hastalarında sağlıklı bireylere oranla PhNR’ ın 
amplitüdünde azalma bildirmişlerdir (Şekil 13).60,61

Şekil 13: Sağ gözde orta sol gözde erken evre glokomu olan 
olgunun azalmış PhNR yanıtı (Prof. Dr. Özlem Şahin’in arşivinden 
alınmıştır).

Sonuç

Sonuç olarak optik sinir ve görme yollarına ait 
hastalıkların ayırıcı tanısı ve takibinde elektrofizyolojik 

testler kolay uygulanabilen, non-invaziv ve objektif testler 
olarak bizlere oldukça yardımcıdır.
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