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Optik sinir ¢ok cesitli patolojik siireclere karsi
hassastir. Optik ndropatide, standart otomatik
perimetri kullanan kantitatif gérme alani analizi,
ilk tanida, hastaligin ilerlemesinin izlenmesinde
ve tedavi planlarinin yonlendirilmesinde kritik
o6neme sahiptir. Edinsel gérme alani defektlerinde
hizl1 progresyon izlenirken, konjenital gérme alani
defektlerinde progresyon izlenmeyebilir yada yavas
progrese olabilir. Konjenital veya edinsel optik
noropatide en sik goriilen defekt santral defekt
olmasina kargin hastaliga patognomonik olmayan
birgok defekt tipi goriilebilir. Optik néropatiler iginde
sik goriilen iskemik optik ndropatide, genellikle
arkuat defekt ile santral defekt goriiliir. Optik disk
kolobomu veya optik pit gibi lokalize sinir hasar1
ile seyreden disk bozukluklarinda arkuat skotom
veya cekosantral skotom gibi fiksasyon noktasinin
korundugu lokalize defektler goriilebilir. Papilodem,
peripapiller sivibirikimi ve perimetride genislemis bir
kor noktaya yol agar. Kompresif optik noropatilerde
santral,altitudinal defekt gibi spesifik olmayan
defektlerle birlikte hemianopsi, kuadrionopsi gibi
kadran defektleri de goriilebilir. Caligmalar, yapi-
islev iligkisini belirlemek igin optik koherens
tomografi ve standart otomatik perimetrinin birlikte
kullaniminin ndrooftalmolojik bozukluklarda klinik
bakimi iyilestirdigini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: optik noropati, gérme alani,
arkuat defekt, kor nokta, santral defekt
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Abstract

The optic nerve is susceptible to a wide variety
of pathological processes. In optic neuropathy,
quantitative visual field analysis using standard
automated perimetry is critical in initial diagnosis,
monitoring disease progression, and guiding
treatment plans. While acquired visual field defects
may progress rapidly, congenital visual field defects
may not progress or may progress slowly. Although
the most common defect in congenital or acquired
optic neuropathy is the central defect, many defect
types that are not pathognomonic to the disease
can be seen. In ischemic optic neuropathy, which is
common among optic neuropathies, arcuate defect
and central defect are usually seen. In disc disorders
with localized nerve damage, such as optic disc
coloboma or optic pit, localized defects such as arcuate
scotoma or cecocentral scotoma in which the fixation
point is preserved may be observed. Papilledema
causes peripapillary fluid accumulation and an enlarged
blind spot in the perimetry. In compressive optic
neuropathies, non-specific defects such as central and
subtudinal defects may be observed, as well as quadrant
defects such as hemianopsia and quadrionopsia. Studies
show that the combined use of optical coherence
tomography and standard automated perimetry to
determine structure-function relationships improves

clinical care in neuro-ophthalmic disorders.

Keywords: optic neuropathy, visual field, arcuate
defect, blind spot, central defect
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Optik noropatiler anatomik veya etiyolojilerine gore
Klinik

bakimindan farklilik g6sterirler.

tanilari, seyirleri
Optik

noropatilerin teshisinde gérme alani siklikla kullanilan bir

siiflandirilabilir. sunumlari,

ve tedavileri

testtir, Ozellikle hastaligi tanimlama ve izleme agisindan
dikkatli

norooftalmolojik  hastaliklar1

gorme alani
eksiklikleri,

arasindaki yasal korliigiin nemli bir kismini olusturur. Optik

degerlendirilmelidir.Gorme alani

olan Kkisiler

noropati bircok gérme alani defekti ile seyredebilir. Bunlar
herhangi bir belirli hastalik durumu igin patognomonik
olmamasina ragmen, tani i¢in yol gostericidir. Hastaliklar
konjenital ve edinsel optik ndropatiler olarak siniflandirilir.
Konjenital optik sinir anomalileri optik disk ve peripapiller
retina goriiniimii ile ayirt edilir. Genel olarak bu anomaliler,
optik disk boyutu veya konformasyonundaki anormalliklere
ve diskte genellikle bulunmayan doku varligina gore
gruplandirilabilir. Edinsel optik noropatiler; inflamatuar
iskemik kompresif metabolik ve santral sinir sistemi
kaynakli patolojileri icermektedir. Afferent gérme yolunu
etkileyen norooftalmolojik bozukluklar1 olan tiim hastalarda

gbrme alani degerlendirmesi yapilmalidir.!

Konjenital ve Herediter Optik Sinir
Hastahklar:

1.1. Konjenital Optik Disk Anomalileri

Optik sinir aplazisi ve hipoplazisi

Optik sinir aplazisi; optik sinir,retinal kan damarlari
,optik sinir lifleri ve retinal gangliyon hiicrelerinin konjenital
yoklugu ile karakterize yasam boyu gérme kaybi ile giden,
nadir, nonherediter bir anomalidir. Total gorme kayb1

dolayisiyla gorme alaninda total kayip mevcuttur.

Optik sinir hipoplazisi; optik sinir aksonlarinin sayica
azlig1 ,glial dokularin ve retinal vaskiiler sistemin normal
gelisimi ile seyreden optik diskin konjenital bir anomalisidir.
(Resim 1) Gorme keskinligi 20/20 ile 151k hissi arasinda
degisebilir.” Gorme fonksiyonu zamanla bozulmaz. Gorsel
yollarin olgunlagmasinin sonucu olarak goérsel fonksiyonda
hafif bir iyilesme meydana gelebilir.’

Optik sinir hipoplazisinde ¢esitli gorme alan1 defektleri

meydana gelir. Bunlar;

*  Santral depresyon: Papillomakiiler liflerin yoneldigi
fiksasyon noktasinin etkilenmesi sonucunda gorsel

duyarlifin azalmasi ile meydana gelir.

| 5] Single Field Analysis.

Santral 24-2 Esik Testi

Odakianma Monaoril:  Kor Nokta Uyarice I, Bayaz Tarih: 07 23, 2024

Odaklanma Hedef:  Santral Arka Pian: M5ash Saat 0943
Ocaklanma Kayiplar. 011 Swalej: SITA Fast Yag: 65
Yanis POZ Hatalan: 0% Gazbebed Capr

Yaniis NEG Haalan.  10% Gorme Keskinlig!

Test Stresi 03:53 R +3,25D8

Fovea: Kapal

A nools

EE-RAEN-B

MM W0 N|® 2 0 2w

®m w2 n|wnmm s
e K L R
% @ n aul.u @ mnn

™ W 0lw W8 W

Resim 1: Optik sinir hipoplazisi olan hastada santral defekt (A)
fundus fotografi, ¢ift halka goriiniimii (B)

e Nazal
hiicrelerinden kdken alan aksonlarin etkilenmesiyle

kama: Temporal retinadaki ganglion
apeksi fizyolojik kor noktaya dogru bakan gorme
alan1 defekti meydana gelir. Yatay meridyenin bir
tarafinda duyarliligin azalmasi ve diger tarafinda
normal duyarliligin oldugu nazal gorme alani
icindeki skotomdur.

Nazal

hiicrelerinden kdken alan aksonlarin etkilenmesiyle

e Temporal kama: retinadaki  ganglion
apeksi fizyolojik kor noktaya dogru bakan gérme
alan1 defekti meydana gelir. Kor noktaya dogru
daralan, daha genis bir ¢evresi olan defektlerdir.

*  Hemianopsi: Fiksasyon noktasinin sagini veya
solunu etkileyen, vertikal orta hatt1 gegmeyen gérme
alani defektidir.

*  Altitudinal defekt: Fiksasyon noktasinin {stiinii
veya altini etkileyen, arkuat retinal sinir liflerini
etkileyen daha genis patolojiler sonucu meydana
gelir. Tleri evrede fiksasyon noktasini igine alabilen
defektlerdir.

*  Konsantrik daralma: Santral alanin korundugu, {ist
ve alt arkuat skotomlarin uglarinin birlesmesi ile
olusan defektlerdir.

e Optik sinir hipoplazili ¢ocuklarin goérmeleri en
az yilda bir kez izlenmeli ve gorme keskinligi
fonksiyonel bir seviyeye ulastiginda herhangi bir

refraksiyon kusuru tedavi edilmelidir.*

Optik sinir kolobomlari ve optik pit

Kolobomlar irisi, lensi, koroidi, retinay1 ve optik siniri
etkileyebilen konjenital goz anomalileridir. Optik disk
kolobomu, gestasyonel altinci haftada optik fissiiriin kismen

veya tamamen kapanmamasi nedeniyle gelisen konjenital bir
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okiiler defekttir ve diger konjenital anormalliklerle iliskili
olabilir.Bir kolobomun neden oldugu gérme bozuklugu ve
gorme alani defekti, kolobom boyutuna ve konumuna bagl
olarak asemptomatikten tam gdrme kaybina kadar degisir
(Resim 2).”
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Resim 2: Optik disk kolobomunda lokalize defekt (A) fundus
fotografi, optik disk ve retinal kolobom (B)

Optik pitler dogustan veya edinilmis olabilir. Konjenital
optik pitler genellikle bagimsiz, oval, gri-beyaz bir ¢okiintii
olup, en sik olarak optik diskin alt temporal segmentinde
yerlesir ve siklikla serdz retina dekolmani veya kistoid retinal
6dem seklinde makiila tutulumu ile iliskilidir.° Klinik serdz
makula dekolmanina bagli metamorfopsi veya bulanik gérme
olarak ortaya gikabilir ve gdorme alaninda merkezi skotom
goriilebilir. Ancak dejeneratif veya retikiiler retinoskizisden
farkl1 olarak optik pit makiilopatisinde mutlak skotom

yoktur.iliskili gorme alan1 bulgular1 sunlardir;

e Arkuat
korundugu gérme alani alt veya list yarisinda olusan
defektlerdir. Altitudinal defektin hafif formudur.

demet skotomu: Fiksasyon noktasinin

*  Fuchs kolobomu: Koér noktadan fiksasyon noktasina
uzanan yogun sinir lifi demeti seklinde defektlerdir

(¢ekosantral skotom).’

Bu hastalarin normotansif glokom gelistirme egilimi
daha yiiksek oldugu one siiriilmiistiir ancak arkuat gérme
alan1 kusurlar1 glokom hasarindan ziyade optik ¢ukurun

kendisinden kaynaklanabilir.

Anormal disk kabarikliklar:
Psodopapilédem retinal sinir lifi tabakasinin 6demi

olmaksizin unilateral ya da bilateral optik diskin anormal

elevasyonu olarak tanimlanir. Papilddem ise intrakraniyal
basincin artmasina bagli olarak optik diskin 6demlenmesidir.”
Psodopapilédem; hipermetropik optik disk, optik sinir basi
druseni, konjenital gelisimsel anormallikler, optik nevrit,
perinevrit ve miyelinli sinir lifleri gibi patolojilerle meydana
gelir. Etiyolojiye bagli olarak, psddopapilodem hastalari
gorme alani eksiklikleri ile ortaya cikabilir. Disk drusenli
gozlerin ¢ogunda (%71-75) periferik gérme alani kusurlari
gelisir ve bunlar genellikle asemptomatiktir. (Resim 3) Optik
sinirin konjenital anomalileri ayrica gérme alani kaybinin
karakteristik paternlerini de iiretebilir. Ornegin, tilted disk
sendromu bitemporal hemanopi ile ortaya ¢ikabilir, miyelinli

sinir lifleri,miyelinli alana bagli skotomlara neden olabilir.’
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genislemesi) (4) fundus fotografi, disk kenarinda hiyalin cisimler
(B) kirmizidan yoksun fundus fotografinda druzenin verdigi
otofloresans (C)

Optik sinir bast druseni, psddopapilédemin en yaygin

10

nedenlerinden biridir.

Anormal disk kabariklarinda izlenen gorme alani
defektleri sunlardir;

* Kor nokta genislemesi: Genisleyen optik diskin
mekanik olarak bitisik fotoreseptore basi yapmasi
sonucu fizyolojik kor nokta sinirlarinin Gtesine
uzanan goérme fonksiyonunda azalmanin meydana
geldigi defekttir.

*  Arkuat skotom: Arkuat retina sinir liflerini etkileyen
patoloji sonucu, iist veya alt kadranda bir yay benzeri

meydana gelen gérme defektidir.
e Altitudinal defekt ve nazal step
Irregiiler periferal daralma:nadir goriiliir.

Bu defektler yavas olarak genisler ve alt nazal kadrani

etkileme egilimi gosterirler."

Gilindogan M, Sahin Sekerci A. Optik Noropatide Gorme Alani Paternleri. Glincel Retina 2025; 9 (2): 169-176.
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Tilted disk sendromu

Tilted disk sendromu (TDS), popiilasyonun %l ila
2’sinde ortaya ¢ikan konjenital bir anomalidir. Tipik olarak
bilateral bir durum olan egik optik disklerde, siiperotemporal
optik disk yiikselirken, inferonazal disk posterior olarak yer
degistirir. TDS olan bireylerde gérme alan1 siklikla normal
olmakla birlikte, bitemporal superior gérme alani defektleri,

hastalarin yaklasik beste birinde mevcuttur."”

1.2. Heredodejeneratif Optik Atrofiler

Heredodejeneratif kalitilan optik atrofiler g¢ogunlukla
mitokondiriyi ve oksidatif fosforilasyonu etkileyen metabolik
optik atrofilerdir. Sik goriilen herediter optik noropatiler
arasinda Leber’in herediter optik néropatisi , dominant optik
atrofi, ve konjenital resesif optik atrofi yer alir.

Leber herediter optik noropati

Leber herediter optik néropati (LHON), retina ganglion
hiicrelerinin segici dejenerasyonuna bagl olarak ciddi
bilateral gorme kaybi ile sonuglanan, maternal olarak

kalitilan mitokondriyal bir bozukluktur.

Papillomakiiler demet igin aksonlar saglayan ve merkezi
gormeye hizmet eden makula retina ganglion hiicrelerinin
alt kiimesi Oncelikle etkilenir ve tercihen tipik olarak geng
eriskinlerde bir gbzde agrisiz ve merkezi olarak baglayan bir

gorme kaybiyla sonuglanir.”

Cogu hasta 20/200’den daha kotii goérme keskinligine
ilerler. Renkli gorme ciddi sekilde etkilenir. Etkilenen
bireylerin yaklasik %20’sinde akut asamada fundusta
LHON

uclii isaret, sirkiimpapiller telenjiektik mikroanjiyopati,

anormallik goriilmez. icin patognomonik bir
psodopapilédem ve floresein anjiyografide diskten veya
papiller bolgeden sizinti olmamasidir. Kronik faz, optik
atrofi (tipik olarak gérme kaybinin baglangicindan sonraki
alt1 hafta i¢inde gelisir), retina sinir lifi tabakasinin belirgin
incelmesi ile karakterize olup gorme alani kusuru tipik

olarak santral veya ¢ekosantraldir."”

LHON °‘lu 32 hastanin (49 g6z) gérme alanli bulgularinin
analiz edildigi bir calismada 26 gozde santral defekt (%53,1),
12 goézde (%24,5) parasantral skotom, 6 gozde (%12,2)
cekosantral defekt, 3 gozde (%06,1) kor nokta bilylimesi
(%6,1) ve 2 gbozde (%4,1) kuadrianopsi gorilmistiir.
Hastalarin 3 ila 6 ay aras1 takibinde 22 gdzde (%44.9)
cekosantral defekt, 10 gozde (%20,4) merkezi konsantrik
daralma, 5 gozde (%10,2) hemianopsi veya kuadrianopsi, 4
gozde (%8,2) santral skotom ve 1 gozde (%2,0) parasantral
skotom saptanmistir. Alt1 ay sonra yapilan gérme alaninda,
18 gozde (%36,7) merkezi konsantrik daralma, 21 goézde
(%42,9) yaygin depresyon, 5 gozde (%10,2) hemianopsi veya

kuadrianopsi, 3 gozde (%6,1) ¢ekosantral defekt ve 2 gozde
(%4,1) merkezi skotom gozlenmistir. Hasarin ilk olarak
papillomakiiler demette ortaya ¢ikmasi ve yavas yavas disa
dogru genislemesi nedeniyle farkli asamalardaki LHON,
farkli fokal gorme alan1 kusurlari ile karakterizedir."

Otozomal dominant ve resesif optik atrofi

Dominant optik atrofi (DOA), tipik olarak yasamin ilk
on yilinda baglayan sinsi gérme kaybina neden olan optik
sinirlerin bilateral dejenerasyonu ile karakterize edilen
norooftalmik bir durumdur. DOA zamanla genisleyen
merkezi veya parasantral gérme alani defektleri ve renk
gorme kusurlar: ile iligkili orta derecede gérme kaybina
neden olur.” Resesif olarak herediter optik néropatinin hem

basit hem de karmasik formlar1 mevcuttur.

Dominant ve resesif optik atrofisi olan hastalarda goriilen

gorme alanlar1 defektleri sunlardir;

*  Santral skotom: Fiksasyon noktasini g¢evreleyen
santral 5-20 derece
defektlerdir.

ganglion hiicrelerinlerinde papillomakiiler demetteki

alanda meydana gelen

Santral skotom siklikla makiiler
hasarin bulgusudur. Optik sinir etkilenirse bu defekt

kor noktay1 kapsar.

*  Parasantral skotom: Foveanin 20 derece yakinindaki
gorme alani defektidir.

*  Cekosantral skotom: Papillomakiiler demet tutulumu
sonucu fizyolojik kor noktadan fiksasyon noktasina

uzanan defekleridir.

Bitemporal depresyon, kiazma kompresyonunu taklit
edebilir. Hastaligin siddeti oldukca degiskendir, gérme keskinligi

normalden yasal korliige kadar degiskenlik gosterebilir.'®

2. EDINSEL OPTIK SINiR HASTALIKLARI

Optik nevrit

Optik nevrit , ¢ocuklarda ve yetigkinlerde akut optik
sinir hasarinin sik goriilen bir nedenidir. Optik nevritin
nedenleri ¢ok ¢esitli olmakla birlikte siklikla multipl skleroz
(MS) ile iliskilendirilir. Optik nevritli hastalarda hizl
teshisi, uygun tanisal testlerin ve etkili tedavilerin erken
uygulanmasi gérme pronozu agisindan ¢ok dnemlidir. Optik
nevritin; otoimmiinite, enfeksiyon, graniilomatéz hastalik,
paraneoplastik bozukluklar ve demiyelinizasyon gibi birgok
nedeni vardir (Resim 4). Bu nedenler arasinda ayrim yapmak
siklikla klinik &ykii ve ndrooftalmolojik muayenenin Gtesine
gegen ¢ok yonlil bir degerlendirme gerektirir. Gorme alant
perimetrisi, optik koherens tomografi (OKT), MRI, serolojik
testler ve BOS analizi, ayirici taniya odaklanmaya veya

alternatif bir tanty1 belirlemeye yardimei olabilir.”

Giindogan M, Sahin Sekerci A. Optik Noropatide Gorme Alani Paternleri. Giincel Retina 2025; 9 (2): 169-176.
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Resim 4: Sifilitik optik néropatide santral gérme alam defekti (4)
fundus fotografi,optik disk 6demi, splinter hemorajilerle birlikte (B)

kirmizidan yoksun fundus fotografinda hipo ve hiperfloresans (C)

Optik nevritli hastanin muayenesinde tipik olarak gérme
keskinligi kaybi, etkilenen gozde goérme alani kaybi, renk
gorme bozukluklar: ve etkilenen gozde rolatif aferent pupil
defekti ortaya cikar.

Optik nevritli hastalarda;
e Santral skotom (Resim 5)

e Parasantral skotom: Foveaya 20 derecelik alandaki

defekti gosteren skotomdur.
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Resim 5: Optik nevritte santral gorme alani defekti ve diffiiz

depresyon

Diffiiz depresyon: Gérme duyarliliginda yaygin azalmay1
gosteren diffliz depresyon ve arkuat defektler goriilebilir.

ONTT (Optic Neuritis Treatment Trial)’de baslangi¢
perimetri analizi, en yaygin basvuru seklinin diffiiz (%48)
oldugunu, %20’sinde arkuat/altudinal defektlerin ve sadece
%~8’inde santral kaybin oldugunu gostermistir. Buna ragmen
bazi ¢alismalarda, optik nevritte gorme alani kaybinin en sik
goriilen seklinin merkezi skotom oldugu belirtilmistir.'*"”
Fang ve arkadaslari, optik nevritte global gérme alani

tutulumuna iliskin analizde, merkezi 30 derece iginde,

fokal (merkezi skotom, arkuat) defektleri olan vakalarda
bile genellikle iist iiste binmis diffiiz depresyon kusuru
gosterdigini vurgulamiglardir.”’ Keltner ve arkadaglarinin
ONTT’de hem merkezi hem de periferik géorme alani testini
iceren raporuna gore, hastalarin %97,1’1 baslangicta merkezi
30 derece i¢inde kusurlar gosterse de, %69,9’unda anormal

periferik alanlar da vardir.”!

Olgularin 1/3 {inden fazlasinda asemptomatik gozde
gorme alani kayb1 mevcut olup bu durum ek kiazmal veya
retrokiazmal lezyonlar1 dislindiirmektedir; ve hastalarin
¢ogunda 5 yilda gorme alanlarinin normale dondiigi

gorilmiistiir.”

Iskemik optik néropati

Iskemik optik noropatiler (ION), 50 yas iistii hastalarda
en sik goriilen akut optik ndropatidir.”® Iskemik hasarin
konumuna bagh olarak anterior ION (AION) ve posterior
[ON (PION) olarak smiflandirilirlar. AION, oftalmoskopik
olarak gozlenebilir optik disk 6demi ile optik sinir bagini
igerirken, PION normal gériinen bir optik disk ile retrobulber
optik siniri icerir. Iskemik optik néropatiler, altta yatan
etiyoloji olarak temporal arteritin varligina veya yokluguna
gore de kategorize edilebilir. Nonarteritik anterior iskemik
optik néropati (NAAION) ve arteritik anterior iskemik optik
noropati (AAION), bulgulari, seyirleri ve tedavileri agisindan
farklilik gosterir. ATION’a karst NATON un ayrimi énemli bir
klinik simiflandirmadir ciinkii temporal arterite bagli ION,
tedavi edilmezse kalic1 korliige yol agabilecek oftalmolojik
bir acil durumdur.

- Anterior iskemik optik néropati
AAION’a neden olan vaskiilit, dev hiicreli arterit veya

kranyal arterit olarak da adlandirilan temporal arterittir.

Iskemik vaskiilitin dogas1 nedeniyle, optik diskin 6demi
tipik olarak soluktur. Silioretinal arter tikaniklig1 hastalarin
%?21’inde es zamanli olarak ortaya ¢ikabilir. Cotton wool spot
ve retinal arteriyel okliizyon ile es zamanli retinal iskemi,
AAION ile birlikte bulunabilir ve yiiksek oranda temporal

arteriti diigtindiirtr.”

Nonarteritik ATON, vaskiilit yoklugunda arka siliyer
arterlerden yetersiz perfiizyonun neden oldugu optik sinir
bas1 enfarktiisiidiir. Tipik hasta, arteritli hastalara gore daha
geng olma egilimindedir ve goérme kaybi genellikle daha
az siddetlidir. Nonarteritik ATON, bulanik merkezi gorme,
periferik gérme alaninin bir kisminin kaybi veya her ikisi
ile kendini gosterir. Gorme kaybi tek taraflidir, agrisizdir ve

optik disk 6demiyle iligkilidir.”

Hastalarda goriilen gérme alani defektleri;
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e Altidunal defekt: Fiksasyon noktasinin altinda veya
iistiinde olan horizontal planda orta hatt1 gegmeyen
defektlerdir (Resim 6).

¢ Santral defekt

e Nazal basamak: Yatay orta hattin nazalinde arkuat

defektin baglangici olabilen defektlerdir.
e Arkuat defekt
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Resim 6: Non arteritik iskemik optik noropatide altitudinal gorme
alanm defekti (A) fundus fotografi optik disk 6demi(B) kirmizidan

yoksun fundus fotografi (C)

Hastalarin %58 ila 80’inde altudinal gérme alani defekti
goriiliir. Arkuatve santral gorme alanidefektleride yaygindir.”
Repka ve ark. AION’daki gérme alan1 defektlerinin yerini ve
tlirlerini tablolastirmis ve hastalarinin %46’sinda alt altudinal
defekt ve %20 santral skotom oldugunu bulmuslardir.”
Hayreh ve Zimmerman, NAAION’lu 312 gdzden derlenen
verileri degerlendirdikten sonra, NAAION’lu hastalarda alt
altudinal defekti ve alt nazal defekt kombinasyonunun en
sik goriilen model oldugunu, ayrica alt nazal goérme alani
defektinin, alt altudinal defektinden daha yaygin oldugunu
gdstermislerdir.”” NAATON genellikle stabil kalir ve zamanla
onemli bir iyilesme veya bozulma gdstermez. 4 ila 6 hafta
icinde optik disk atrofik hale gelir, 6 haftay1 asan kalic1t 6dem
alternatif bir taniya isaret etmelidir.

- Posterior iskemik optik néropati

Optik sinirin retrobulber kisimlarinda iskemi hem
arteritik hem de arteritik olmayan ortamlarda ortaya ¢ikabilir.
PION, baslangigta normal bir optik diskle iliskili olan ve daha
sonra atrofik hale gelen akut gorme kaybiyla karakterizedir.
Arteritik grup, arteritik olmayan grup ve cerrahi ile iligkili
grup olmak iizere ii¢ gruba ayrilir. PION hastalarinda en
stk goriilen gorme alanmi defekti santral defekttir.”® Gorme

kayb1 optik sinirin anatomisiyle iligkili olabilir. Optik sinir

lifleri arka optik sinire dogru uzanirken yeniden hizalanirlar.
Posterior optik sinirde, makuladan gelen retinal ganglion
hiicre aksonlari, optik sinirin orta bolgesinde bulunur. Bu
diizenleme, optik sinir baginin segmental iskemisinin, arka
optik sinirin iskemisinden farkli bir gorme alani defekti
olusturmasinin muhtemel sebebidir. Optik sinirin arka
kismindaki aksiyal bdlge, iskemik hasara periferik optik
sinirden daha duyarli olan bir havza bolgesi olarak kabul
edilir. Bu, PION’da merkezi gérme alani kusurunun yaygin

olarak ortaya ¢ikmasinin olasi bir agiklamasidir.

Metabolik optik noropatiler

Metabolik optik ndropati, optik sinirde goreceli olarak
secici hasara neden olan ekzojen bir maddenin (toksik optik
ndropati) veya optik sinir fonksiyonunu bozan bir beslenme
eksikliginin (beslenme eksikligi optik noéropati) neden

oldugu optik sinir fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanir.

Bazi 6nemli istisnalar disinda, tiim metabolik optik
noropatiler benzer klinik ozelliklere sahiptir ve benzer
sekilde ortaya ¢ikar. Bu kosullar segici olarak papillomakiiler
demeti, retinal ganglion hiicrelerinin kiimesini ve merkezi
etkiler.

demetin bozulmasi, gérme keskinliginde azalma, renk

gormeyi saglayan aksonlari Papillomakiiler
algisinda bozulma, merkezi veya g¢ekosantral gérme alani
kusurlarini igeren karakteristik klinik bulgulara neden olur.
Baglangic agrisiz olup ¢ogu vakada iki tarafli ve simetriktir.
Bitemporal skotomlar bazen bu bozukluklarin ¢ogunda
goriilen ¢ekosantral skotomlar: taklit edebilir.”” Bitemporal
skotomlar genellikle optik kiazmanin arka yiiziinii etkileyen,
makula liflerinin ¢aprazlastigi bir lezyonu (6rn. suprasellar
menenjiyom veya kraniyofarenjiyom) gdsterir. Etambutol
optik noropati, bitemporal skotomaya neden olabilir, ancak
dikey meridyen agisindan gergek bir bitemporal skotom, cogu
toksik ve besleyici optik néropatide nadirdir.”” Mitokondriyal
optik noropatiler (toksik, beslenme ve kalitsal) bazen primer
makula hastaligiyla karigtirilabilir veya bunun tersi de
gegerlidir. Makiilopatiler merkezi gormeyi kapsayabilir
ancak daha az siklikla renkli gérmeyi bozar ve genellikle
¢ekosantral yerine merkezi veya parasantral gérme alani
kusurlarina neden olur. Ozellikle hidroksiklorokine bagli
makiilopati merkezi gérme kaybiyla ortaya g¢ikabilir ve

primer optik ndropatiyi taklit edebilir.

Kompresif optik noropatiler

Kompresif optik ndropatiler tipik olarak yavas, ilerleyici,
agrisiz gérme kaybiyla ortaya ¢ikar. En sik goriilen nedensel
lezyonlar arasinda hipofiz adenomlari, menenjiyomlar,
kraniofarenjiyomlar ve internal karotid veya oftalmik arter

anevrizmalari yer alir.”’ Gorme kayb1 disindaki endikasyonlar

@ Giindogan M, Sahin Sekerci A. Optik Noropatide Gorme Alani Paternleri. Giincel Retina 2025; 9 (2): 169-176.



CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

icin yapilan nérogoriintiileme, gorme aksina baski yapan
bir kitleyi ortaya cikarabilir. Kompresif optik noéropatileri
ve kiazmopatileri olan hastalarin  ndrooftalmolojik
degerlendirmesi, otomatik statik perimetri ve optik sinirin
anatomik degerlendirmesi gibi psikofiziksel testleri igerir.
Gorme alani bulgular: arasinda santral,altitudinal defektler,
hemianopsi, kuadrionopsi ve kavsak skotomu yer alir. Kavsak
skotomu, unilateral optik sinir hastaliklarinda goriilen
ayn1 gozdeki santral skotom ile diger gozdeki iist temporal
kuadranopsinin birlikteligidir. Akut kompresyon ortaminda,
OKT parametreleri tipik olarak normal oldugundan ve
anatomik olarak dejenere olmaya zamani olmadigindan

gorme alanlar1 6zellikle 6nemlidir.”

Papilodem

Papilodem terimi kafa i¢i basincinin artmasi sonucu
gelisen optik sinir bast 6demidir. Kafa i¢i basincinin
artmast sonucu olusan papiller sisligin patogenezi detayl
olarak bilinmemekle birlikte mekanizmanin vaskiiler degil

mekanik oldugu varsayilmaktadir.™

Papilodem disiiniilen hastalarda en azindan santral
gorme keskinligi belirlenmeli ve gérme alani yapilmalidir.
Bu hastalik, tam korliige kadar ilerleyebilen kademeli gdrme

alan1 kayb1 problemini ortaya ¢ikarmaktadir.

Papilodem wuzun silire devam ederse subretinal,

peripapiller sivi  birikimi ve duyusal retinanin yer
degistirmesi muhtemelen normal merkezi gérme keskinligi
ile perimetride genislemis bir kor noktaya yol acar. Kronik
papilodemde gelisen optik atrofi sonucunda perimetride sinir
lifi yolu defektleri belirgin hale gelebilir. Papillomakiiler
demet ¢ogunlukla hastaligin seyrinin sonlarinda etkilenir;
bu, iyi veya normal gérme keskinliginde onemli gérme
alan1 kusurlarinin meydana gelebilecegi anlamina gelir. Son
asamada etkilenen gozde korliikle birlikte tam optik atrofi

meydana gelir.*
Papilodemde goriilebilen gérme alan1 defektleri;
e Kornoktada genisleme (Resim 7)
e Nazal basamak
e Arkuat defekt
«  Ikili arkuat
e Konsantrik daralma
«  Santral depresyon ve tam korliik

Gorme alan1 kayb1 genellikle yavas ve ilerleyicidir. 11k
geri doniisii olmayan gérme alani kusurunun nazal basamak

olmas1 muhtemeldir.
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Resim

(4) fundus

peripapiller alev

7: Papilédemde kor nokta genislemesi
Jfotografindaki disk kenarlarinda silinme
hemoraji (B) kirmizidan yoksun fundus fotografinda hemoraji ve
disk édemi (C)

Optik sinir bozukluklar1 yasami tehdit eden intrakraniyal
veya sistemik hastaliklarin belirtilerinden kii¢lik konjenital
anomalilere kadar degisir. Semptomlarin yani sira belirtilerin
de kapsamli bir sekilde degerlendirilmesine dayanan
dikkatli klinik degerlendirme, etkili ve zamaninda arastirma
tedavi i¢in esastir. Optik noropatili hastalarda gérme alani
bozukluklar1 tek bagina veya diger norolojik defisitlerle
birlikte ortaya ¢ikabilir. Gorme alani defektlerinin paternleri
lezyon lokalizasyonuna yardimei olsa da spesifik hastalik
durumlart i¢in patognomonik degildir fakat optik sinir
hasarlarin1 erken tespit etmek, ndropatinin ciddiyetini
degerlendirmek ve takip etmek i¢in Onemli bir klinik
testtir. Ozellikle gdérmenin degerlendirilmesi, disk boyutu
ve konfigilirasyonunun degerlendirilmesi, ¢ukurlasma veya
disk sismesi gibi anormalliklerin tespiti ile birlikte olan alan

defektleri optik noropati tanisi i¢in olduk¢a dnemlidir.

Aciklama
Bu makale ile baglantili olarak herhangi bir ¢ikar

catigsmasi yoktur.

1. Sadasivan KS, Pawar N, Ravindran M, Rengappa R. Optic nerve
aplasia: a case series. Indian J Ophthalmol. 2018; 66(5):717-719.

2. Wu JH, Lin CW, Liu CH, Weinreb RN, Welsbie DS. Superior
segmental optic nerve hypoplasia: a review. Surv Ophthalmol. 2022;
67(5):1467-1475.

3. Garcia ML, Ty EB, Taban M, David Rothner A, Rogers D,
Traboulsi EI. Systemic and ocular findings in 100 patients with optic
nerve hypoplasia. J Child Neurol. 2006;21(11):949-956.

Gilindogan M, Sahin Sekerci A. Optik Noropatide Gorme Alani Paternleri. Glincel Retina 2025; 9 (2): 169-176.



e

Retiiiii

CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

4. Kaur S, Jain S, Sodhi HB, Rastogi A, Kamlesh. Optic nerve
hypoplasia. Oman J Ophthalmol. 2013 May;6(2):77-82.

5. Lingam G, Sen AC, Lingam V, Bhende M, Padhi TR, Xinyi S.
Ocular coloboma-a comprehensive review for the clinician. Eye (Lond).
2021;35(8):2086-2109.

6. Georgalas I, Ladas I, Georgopoulos G. Optic disc pit: a review.
Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2011;249(8):1113-1122.

7. Mangum AJ. Bilateral cecocentral visual field defect secondary to
congenital optic disc pit. Optom Vis Sci. 2022; 99(3):308-14.

8. Liu L, Yu MD, Shields CL. Papilledema or pseudopapilledema?
Indian J Ophthalmol. 2019;67(4):449.

9. Chandra K, Lim MC, Liu YA. Optic disc drusen. Ophthalmology.
2022;129(12):1420.

10. Bassi
papilledema and pseudopapilledema with and without optic nerve head
drusen. Indian J Ophthalmol. 2014;62(12):1146-1150.

11. Ahn JM, Kim S, Ahn KS, Cho SH, Kim US. Accuracy of
machine learning for differentiation between optic neuropathies and
pseudopapilledema. BMC Ophthalmol. 2019;19(1):178.

12. Shoeibi N, Moghadas Sharif N, Daneshvar R, Ehsaei A. Visual
field assessment in high myopia with and without tilted optic disc. Clin
Exp Optom. 2017;100(6):690-694.

13. Sundaramurthy S, SelvaKumar A, Ching J, Dharani V, Sarangapani

ST, Mohana KP. Optical coherence tomography in

S, Yu-Wai-Man P. Leber hereditary optic neuropathy-new insights and
old challenges. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2021;259(9):2461-
2472.

14. RanR, Yang S, He H, Ma S, Chen Z, Li B. A retrospective analysis
of characteristics of visual field damage in patients with Leber’s
hereditary optic neuropathy. Springerplus. 2016;5(1):843.

15. Lenaers G, Hamel C, Delettre C, et al. Dominant optic atrophy.
Orphanet J Rare Dis. 2012;7:46.

16. Barboni P, Savini G, Parisi V, et al. Retinal nerve fiber layer
thickness in dominant optic atrophy measurements by optical
coherence tomography and correlation with age. Ophthalmology.
2011;118(10):2076-2080.

17. Abel A, McClelland C, Lee MS. Critical review: Typical and
atypical optic neuritis. Surv Ophthalmol. 2019;64(6):770-779.

18. Nikoskelainen E. Symptoms, signs, and early course of optic
neuritis. Acta Ophthalmol (Copenh). 1975;53(2):254-272.

olarak ¢alismaktayim.

Uzm. Dr. Medine GUNDOGAN

1987 Kayseri dogumluyum. Cumhuriyet Universitesi Tip Falkiiltesinden 2010 yilinda mezun olduktan

19. Perkins GD, Rose FC. Visual signs at presentation. In: Optic
neuritis and its differential diagnosis. Oxford Medical Publications,
Oxford, England. 1979. p. 43-73.

20. Fang JP, Donahue SP, Lin RH. Global visual field involvement in
optic neuritis. Am J Ophthalmol. 1999;128(5): 554-565.

21. Keltner JL, Johnson CA, Spurr JO, Beck RW. Comparison of central
and peripheral visual field properties in the Optic Neuritis Treatment
Trial. Am J Ophthalmol. 1999;128(5):543-53.

22. Bennett JL, Costello F, Chen JJ, et al. Optic neuritis and
autoimmune optic neuropathies: advances in diagnosis and treatment.
Lancet Neurol. 2023;22(1):89-100.

23. Rucker JC, Biousse V, Newman NJ. Ischemic optic neuropathies.
Curr Opin Neurol. 2004;17(1):27-35.

24. Morrow MJ. Ischemic Optic Neuropathy. Continuum (Minneap
Minn). 2019;25(5):1215-1235.

25. Foroozan R. New treatments for nonarteritic anterior ischemic
optic neuropathy. Neurol Clin. 2017;35(1):1-15.

26. Repka MX, Savino PJ, Schatz NJ, Sergott RC. Clinical profile and
long-term implications of anterior ischemic optic neuropathy. Am J
Ophthalmol. 1983;96(4):478-483.

27. HayrehSS, Zimmerman B. Visual field abnormalities in nonarteritic
anterior ischemic optic neuropathy: their pattern and prevalence at
initial examination. Arch Ophthalmol. 2005;123(11):1554-1562.

28. Hayreh SS. Posterior ischaemic optic neuropathy: clinical features,
pathogenesis, and management. Eye. 2004;18(11): 1188-1206
29. Wang MY, Sadun AA. Drug-related mitochondrial
neuropathies. J Neuroophthalmol. 2013;33(2):172-178.

30. Kho RC, Al-Obailan M, Arnold AC. Bitemporal visual field
defects in ethambutol-induced optic neuropathy. J Neuroophthalmol.
2011;31(2):121-126.

31. Al-Dahmani K, Mohammad S, Imran F, et al. Sellar masses: an
epidemiological study. Can J Neurol Sci. 2016; 43(2):291-297.

optic

32. Meyer DR. Compressive optic neuropathy. Ophthalmology.
2007;114(1):199.

33. XieJS, Donaldson L, Margolin E. Papilledema: a review of etiology,
pathophysiology, diagnosis, and management. Surv Ophthalmol.
2022;67(4):1135-1159.

34. Schirmer CM, Hedges TR. Mechanisms of visual loss in
papilledema. Neurosurg Focus. 2007;23(5):ES.

sonra 2013-2017 yllar: arasinda Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Hastaliklar: Kliniginde
uzmanlik egitimimi tamamladim. 2017-2018 yillar: arasi Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesinde

calisim. 2018 yilhh Temmuz ayi itibariyle Kayseri Sehir Hastanesi Glokom biriminde uzman doktor

@ Giindogan M, Sahin Sekerci A. Optik Noropatide Gorme Alani Paternleri. Giincel Retina 2025; 9 (2): 169-176.



	_Hlk172563283
	_Hlk172379138
	_Hlk167691401
	_Hlk172143800
	_Hlk167660551
	_Hlk167918481

