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Infectious Optic Neuropathies

ÖZ

Çeşitli enfeksiyon hastalıkları farklı şiddetlerde optik 
nöropati formlarına yol açarak görme bozukluklarına 
neden olabilmektedir. Enfeksiyöz olduğu düşünülen 
optik nöropatilerde tanı için; epidemiyolojik veriler, 
hastalık öyküsü, sistemik semptomlar ile oküler 
bulguların paterni önemlidir. Tanı, klinik tablo, 
serolojik testler ve polimeraz zincir reaksiyonu ile 
doğrulanır. Enfeksiyöz optik nöropatilerin tedavisi 
genellikle etkene yönelik anti-mikrobiyal ilaçlar 
ve/veya ilişkili inflamatuar reaksiyonu baskılamak 
için kortikosteroidlerin kullanımı ile yapılmaktadır. 
Görme prognozu genellikle iyidir, ancak kalıcı ciddi 
görme kaybı ve optik atrofi de meydana gelebilir. 
Bu derlemede enfeksiyöz optik nöropatiye yol açtığı 
bildirilen viral, bakteriyel, parazitik ve fungal 
ajanların klinik tabloları üzerinde durulacaktır.  

Anahtar kelimeler: Optik nöropati, enfeksiyon 
hastalıkları, retinit

Abstract

Various infectious diseases lead to different forms of 
optic neuropathy, resulting in visual impairments of 
varying severity. In cases of suspected infectious optic 
neuropathy, diagnosis relies on epidemiological data, 
medical history, systemic symptoms, and the pattern 
of ocular findings. Diagnosis is confirmed by clinical 
presentation, serological tests, and polymerase chain 
reaction. The treatment of infectious optic neuropathies 
typically involves the use of antimicrobial drugs 
targeting the specific pathogen and/or corticosteroids 
to suppress the associated inflammatory reaction. 
The visual prognosis is generally good, but persistent 
severe vision loss and optic atrophy can also occur. This 
review will focus on the clinical presentations of viral, 
bacterial, parasitic, and fungal agents reported to cause 
infectious optic neuropathy.
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Enfeksiyöz Optik Nöropatiler

DERLEME REVIEW

Giriş

Optik nöropati (ON), değişen derecelerde görme 
bozukluğu ile sonuçlanabilen ve birçok enfeksiyöz hastalık ile 
ilişkisi bulunabilen klinik bir durumdur. Papillit, retrobulbar 
optik nörit, nöroretinit, anterior ya da posterior iskemik 

optik nöropati formlarında ortaya çıkabilir. Enfeksiyöz ON 
patogenezinde bir patojenin optik siniri ya doğrudan ya 
da inflamatuar, dejeneratif veya vasküler mekanizmalarla 
dolaylı olarak etkilediği düşünülmektedir.1-3
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Yurt dışı seyahatleri, göçler ve iş dünyasının 
küreselleşmesi, enfeksiyöz hastalıkların coğrafi dağılımının 
geleneksel paternini değiştirmiştir. Bu nedenle klinisyen 
olası enfeksiyon etkenini araştırırken küresel düşünme 
gerekliliğini de göz önünde bulundurmalıdır. Riketsiyalar, 
Batı Nil virüsü enfeksiyonu, Rift vadisi ateşi, Dengue ateşi 
ve Chikungunya bu şekilde endemik olduğu bölgeler dışında 
bulunabilen etkenlere örnektir.

Tipik optik nörit tablosu, genellikle genç erişkinleri 
etkileyen en yaygın optik nöropatidir. Genellikle, optik sinirin 
akut, unilateral, inflamatuar dejeneratif bir bozukluğu olarak 
ortaya çıkar ve multipl skleroz ile bağlantısı uzun yıllardır 
bilinmektedir. Zamanla görme keskinliğinin kademeli 
bir şekilde iyileşmesi bu tip optik nöritin karakteristik bir 
özelliğidir ve araştırma, serebromeduller manyetik rezonans 
görüntülemesi ile sınırlandırılabilir. Atipik optik nörit ise, 
bilateral tutulum, belirgin göz içi inflamatuar reaksiyon, 
atipik klinik seyir ve sistemik tutulum ile karakterize olabilir. 
Atipik optik nörit, birçok enfeksiyöz ve non-enfeksiyöz 
bozukluklarla ilişkilendirilmiştir. Biz de bu derlemede 
ON nedeni olan enfeksiyon hastalıkları, tanı ve tedavileri 
üzerinde duracağız.

Viral Optik Nöropatiler

Herpes virüsleri 

Herpes simpleks virüsü (tip 1 ve 2) 
Optik nöropati, herpes simpleks virüs ensefaliti ile 

ilişkili olarak ortaya çıkabileceği gibi akut retinal nekroz 
(ARN) sendromu ile de görülebilir. ARN sendromu, retinal 
nekroz alanları, oklüziv vaskülopati, vitrit ve ön kamara 
inflamasyonu gibi klinik özelliklerin birlikte görülmesi ile 
tanımlanan ve retina dekolmanı, optik sinir veya makula 
tutulumu gibi ileri seviyede komplikasyonlarla karakterize 
bir klinik tablodur (Şekil 1). ON, ARN vakalarının 
%11–57’sinde rapor edilmiştir.4-6 ARN’da optik sinir 
tutulumu, retinal nekrozdan önce, sonra veya aynı anda 
meydana gelebilir ve genellikle hızlı ve şiddetli bir görme 
kaybına neden olur.7 Optik sinir tutulumu patogenezinde 
intranöral vaskülit, optik sinir kompresif iskemisi ve 
doğrudan herpes virüs enfeksiyonuna bağlı inflamasyon ve 
nekroz gibi çeşitli mekanizmalar öne sürülmüştür. Asiklovir, 
ARN ile ilişkili ON’nin tedavisinde etkili görünmektedir.4 
Sistemik kortikosteroidlerin görsel sonucu iyileştirmedeki 
rolü iyi tanımlanmamıştır. Bununla birlikte, kortikosteroid 
tedavisine başlamadan önce enfeksiyöz hastalığın antiviral 
tedavi ile uygun şekilde tedavi edildiğinden emin olmak 
önemlidir.4

Herpes virüslerin bir çok enfeksiyöz ajan gibi bağışıklık 
sisteminde geç immun cevabı tetikleyerek, miyelin 
oligodendrosit glikoprotein (MOG) antikoru pozitif optik 
nörit ve miyelit, aquaporin-4 (AQP4) antikoru pozitif 
nöromiyelitis optika (NMO)/NMO spektrum bozukluğunu 
da tetiklediğine dair vaka takdimleri mevcuttur.8,9

Varisella zoster virüsü 

Varisella zoster virüsü (VZV), varisella zoster ve herpes 
zoster olmak üzere iki farklı klinik durumdan sorumludur. 
Varisella, yani su çiçeği genellikle çocukluk döneminde 
ortaya çıkan primer enfeksiyondur, herpes zoster ise latent 
hale gelmiş virüsün çoğunlukla yaşlı veya bağışıklık sistemi 
zayıflamış hastalarda reaktivasyonu ile kendini gösteren 
formudur. 

Varisella ilişkili papillitin döküntüden önce veya sonra 
meydana gelebildiği bildirilmekle birlikte görsel sonucu 
genellikle iyidir ancak bazen optik disk solukluğu gibi 
kalıcı etkileri görülebilir. Varisella ilişkili papillitin klinik 
yönetiminde kortikosteroid tedavisinin rolü tartışmalıdır. 
Sistemik kortikosteroidlerin görsel iyileşmeyi hızlandırdığı 
düşünülse de kortikosteroid tedavisi almadan spontan iyileşen 
veya kortikosteroid tedavisi almasına rağmen ciddi kalıcı 
görme kaybı yaşayan hastaların olduğu bildirilmiştir.10,11 
Antiviral tedavinin rolü de henüz belirli değildir.10-14

Anterior veya retrobulber ON ise herpes zoster 
oftalmikusun nadir bir komplikasyonudur. Akut veziküler 
döküntüyle eş zamanlı veya daha sık olarak hastalığın 
başlangıcından haftalar veya aylar sonra bir postherpetik 
komplikasyon olarak ortaya çıkabilir.15-19 Görme 
keskinliğinde azalma tek ya da çift taraflı olabileceği gibi 
optik sinir normal veya ödemli görünümde olabilir. Sonuçta 
optik atrofiye sekonder görme keskinliğinde azalma riski 
mevcuttur, ancak sistemik asiklovir ve kortikosteroid 
tedavisinin herpes zoster oftalmikus ON’de iyileşme 
sağladığı da gösterilmiştir.16 Dev hücreli arterit, özellikle 

Şekil 1: HSV-1 virüsüne bağlı izlenen bir akut retinal nekroz olgusu. 
A’da arka kutupta nekrotik retina, hemorajiler, venlerde dolgunluk 
ve papillit; B’de ise retina periferinde yine nekrotik alanlar ve 
damarlar boyunca hemorajiler izlenmekte (Doç. Dr. Sevcan Balcı 
arşivinden)
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döküntüsü olmayan yaşlı hastalarda VZV ile ilişkili ON’nin 
önemli bir ayırıcı tanısıdır. Normal eritrosit sedimantasyon 
hızı ve C-reaktif protein seviyesi ile negatif temporal arter 
biyopsisi dev hücreli arteritin dışlanmasını sağlayabilir.15-19

VZV ile ilişkili ON’ye eşlik edebilecek diğer hastalıklar 
arasında ARN sendromu ve progresif dış retina nekrozu 
(PORN) bulunmaktadır. PORN, genellikle bağışıklık sistemi 
zayıflamış hastalarda VZV’ye bağlı gelişen nekrotizan bir 
retinopatidir ve agresif antiviral tedaviye rağmen görsel 
sonucu kötü olan vakalar bildirilmiştir.20,21

Sitomegalovirüs (Herpesvirus 5)
Sitomegalovirüs (CMV) ilişkili ON, edinilmiş 

bağışıklık yetmezliği sendromu (AIDS) ve CMV retiniti 
olan hastaların %4-14’ünde görüldüğü bildirilmiştir.22-27 

CMV’ye bağlı ON, immünsupresif, CMV retinitinin eşlik 
etmediği hastalarda da bildirilmiştir; bu durumlar arasında 
izole optik nörit, meningoensefalit ile ilişkili retrobulbar 
optik nörit, bilateral PORN ve haploidentik hematopoietik 
kök hücre nakli sonrasında bilateral retrobulbar optik nörit 
bulunmaktadır.22-25 Retinit olmadan gelişen CMV ile ilişkili 
papillitte, agresif antiviral tedavi ve/veya kortikosteroid 
tedavisine rağmen son görme keskinliği düşük kalabildiği 
için tanıda gecikmemek adına ayırıcı tanılar arasında göz 
önünde bulundurulmalıdır (Şekil 2).26,27

Epstein-Barr virus (Herpesvirus 6)
Epstein-Barr virüsü (EBV) çocukluk ve ergenlik 

döneminde enfeksiyöz mononükleozise neden olur. 
Ayrıca AIDS olan hastalarda Burkitt lenfoma, primer 
serebral lenfoma ve nazofarenks karsinomu ile kendini 
gösterebilir. EBV enfeksiyonunda optik sinir tutulumu 
genellikle çift taraflıdır ve papillit, retrobulbar optik nörit ve 

nöroretinit olarak prezente olabilir.28-31 Oral veya intravenöz 
kortikosteroid tedavisi sonrasında çoğu vakada görsel 
sonucun iyi olduğu bildirilmiştir.28-30 Ancak immunsüpresif 
vakalarda uzun dönem asiklovir tedavisi gerekebileceği ve 
görme prognozunun kötü olabileceği akılda tutulmalıdır.31

İnsan immün yetmezlik virüsü
Primer insan immun yetmezlik virüsü (HIV) ON 

nadir görülmekle birlikte hastalığın başlangıç belirtisi 
olarak karşımıza çıkabilir. Ayrıca bu klinik prezentasyon 
ayırıcı tanıda fırsatçı enfeksiyonlar ve neoplastik durumlar 
dışlanarak ele alınmalıdır. ON, retrobulbar, anterior ve 
iskemik formda tek veya çift taraflı prezente olabilir.32,33 HIV 
ile ilişkili ON’nin patogenezinde inflamatuar, vasküler ve 
dejeneratif mekanizmaların rol oynadığı öne sürülmüştür. 
Etkilenen optik sinir üzerine yapılan histopatolojik 
çalışmalar, aksonal dejenerasyon ve demiyelinizasyon, 
hipertrofik astrositler, vakuolize olmuş oligodendrositler 
ve mononükleer fagosit hücreleri içeren glial değişiklikler 
göstermiştir.34 Bu bulgular, optik sinir dejenerasyonunun 
HIV enfekte makrofajlar aracılığıyla oluşabileceğini  
göstermektedir. HIV ile ilişkili ON, antiretroviral ilaçlar, 
kortikosteroidler ve tümör nekroz faktör antagonistleri ile 
tedavi edilebilir.33

Arbovirusler

Batı Nil virüsü
Batı Nil virüsü (BNV), Flavivirus cinsine ait zarflı bir 

ribonükleik asit virüsüdür. Rezervuarı vahşi kuşlar olup 
vektör olarak Culex cinsi sivrisinek tarafından insanlara 
bulaştırılmaktadır. Virüs, Afrika, Avrupa, Avustralya ve 
Asya’da geniş bir şekilde dağılmış ve 1999’dan bu yana, 
Amerika Birleşik Devletleri, Kanada, Meksika ve Karayipler 
dahil olmak üzere batı yarımkürede hızla yayılmış ve Orta 
ve Güney Amerika’nın bazı bölgelerine ulaşmıştır. Çoğu 
kişide enfeksiyon subklinik veya ateşli hastalık olarak ortaya 
çıkmaktadır. İleri yaş ve diyabet ile sıkça ilişkilendirilen 
BNV ilişkili nörolojik hastalığın ise hastaların %1’inden 
azında görüldüğü bildirilmiştir.35

Akut BNV enfeksiyonuna bağlı nörolojik hastalığı 
olan hastalarda neredeyse %80 oranında görülen, lineer 
kümelenme gösteren multifokal koryoretinit, bilateral veya 
nadiren unilateral olarak karşımıza çıkabilen en sık oftalmik 
bulgudur.36 Ayrıca, BNV ilişkili ON, koryoretinit bulgusu 
eşlik etmeden de görülebilir. Klinik prezentasyonu, optik 
nörit, nöroretinit ve meningoensefalite bağlı intrakraniyal 
hipertansiyon nedeniyle papilödem şeklinde de olabilir. 
ON’nin genel prognozu iyidir, ancak optik atrofiye bağlı 
kalıcı görme kaybı meydana gelebilir.36,37 

Şekil 2: Üstteki Şekillerde CMV nöroretinitinin akut döneminde 
optik sinir hiperemik, eleve ve hemorajili; altta ise tedavi ve 
iyileşme sonrasında gelişen yaygın atrofi ve non-glokomatöz 
cupping izlenmekte (Doç Dr Sevcan Balcı arşivinden)

56



24 Kanra AY, Ürkmez S, Özcan D. Enfeksiyöz Optik Nöropatiler. Güncel Retina 2025; 9 (1): 54-68.

CURRENT RETINA - GÜNCEL RETINA

Bugüne kadar BNV enfeksiyonu için etkili bir tedavi 
gösterilmemiştir. Ribavirin ve interferon gibi antiviral 
ajanların sadece in vitro ortamda etkili olduğu bildirilmiştir.38 

Şiddetli sistemik hastalık durumunda destekleyici tedavi 
önerilmektedir.35,38

Chikungunya
Chikungunya virüsü, 2004 yılında Doğu Afrika’da 

başlayan ve daha sonra Hindistan, Güneydoğu Asya ve 
Güney Amerika’ya yayılan büyük çaplı bir pandemi ile 
ilişkilendirilmiştir.39,40 Enfekte Aedes sivrisineklerinin 
ısırmasıyla insanda yüksek ateş ile seyreden akut enfeksiyon 
hastalığına yol açmaktadır. Kliniğinde akut başlangıçlı ateş, 
baş ağrısı, yorgunluk, kas ağrısı, yaygın makülopapüler 
döküntü, burun veya diş etlerinden kanama, periferik ödem, 
eklem ağrısı, nörolojik belirtiler, akut karaciğer yetmezliği 
ve çoklu organ yetmezliği görülebilmektedir.41

Göz tutulumu sıktır ve bulguları; episklerit, anterior 
üveit, retinit, retinokoroidit, hafif vitrit, oklüzif vaskülit, 
santral retinal arter tıkanıklığı, eksüdatif retina dekolmanı 
ve ON olarak karşımıza çıkabilir. ON Chikungunya 
hastalarında akut görme kaybının en önemli nedenlerinden 
biridir.42 Ancak görsel prognozu iyidir ve kortikosteroid 
tedavisi hastalığın erken evresinde başlatıldığında iyileşmeyi 
hızlandırmaktadır. Bazı araştırmacılar, konfluen retiniti 
intravenöz/oral yolla asiklovir ve prednizolon ile tedavi etmiş 
olsalar da literatürde asiklovir veya diğer antiviral ajanların 
Chikungunya’ya karşı etkinliğini destekleyen herhangi bir 
kanıt bulunmamaktadır.42-45

Dengue Fever
Dengue ateşi, Amerika, Güneydoğu Asya, Batı Pasifik, 

Afrika ve Doğu Akdeniz dahil olmak üzere, tropikal 
bölgelerdeki en önemli artropod kaynaklı hastalıklardan biri 
olarak kabul edilmektedir.46 Aedes sivrisineği tarafından 
taşınan bir Flavivirus olan Dengue virüsü tarafından 
oluşturulan klinik, hafif ateşli hastalıktan Dengue hemorajik 
ateşi ve Dengue şok sendromu gibi ölümcül tablolara kadar 
uzanabilir. 

Göz tutulumu subkonjonktival kanama, anterior üveit, 
vitrit, retinal hemorajiler, retinal vasküler kılıflanma, 
sarı subretinal noktalar, RPE değişiklikleri, foveolit, 
retinokoroidit, koroidal efüzyon, panoftalmi, okulomotor 
sinir felci ve ON gibi geniş spektrumda komorbiditeye 
yol açabilir.41,47 Bildirilen ON insidansı %0-1.5 arasında 
değişmektedir. ON, bilateral veya tek taraflı, izole veya 
Dengue makülopatisi ile ilişkili olabilir.47-50 ON kliniğinde 
spontan görme iyileşmesi mümkün olsa da literatürde ciddi 
kalıcı görme kayıpları olan vakalar bildirilmiştir.49 Bilateral 

izole nöroretinit ve NMO kliniği ile prezente olan sınırlı 
vakalar da bildirilmiştir.51,52 

Tedavisinde kortikosteroidler, immün sistem tetiklenmesi 
ile ilişkili olan arka segment tutulumlarının neden olduğu 
yapısal hasarı ve uzun vadeli görme kaybını en aza indirerek 
iyileşmeye yardımcı olabilmektedir.53

Diğer Virüsler
İnfluenza, kabakulak, rubella, kızamık gibi bulaşıcı 

hastalıklarda ON bir çok formda olabilir. Optik sinir 
tutulumu doğrudan viral enfeksiyonla ilişkili veya enfeksiyon 
tarafından tetiklenen otoimmün bir cevaba bağlı olarak da 
gelişebilir. Guillain-Barré sendromu, miyelit ve miyozit gibi 
diğer nörolojik komplikasyonlarla ilişkili olması ve sistemik 
kortikosteroid tedavisi sonrası  iyileşmenin görülmesi, bu 
ikinci hipotezi desteklemektedir.54

Bakteriyel Optik Nöropatiler

Antraks, tifo, boğmaca, beta-hemolitik streptokok 
enfeksiyonu, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia ve 
Klebsiella pneumoniae enfeksiyonları dahil olmak üzere bir 
çok bakteriyel etken ON tablosuna neden olabilmekle birlikte 
burada nispeten daha sık görülen bakteriyel etkenlerden 
bahsedilecektir.

Kedi Tırmığı Hastalığı
Oküler Bartonelloz, dünya çapında bir Gram-negatif 

basil olan Bartonella henselae tarafından genellikle bir 
enfekte kedinin tırmalama, yalama veya ısırması yoluyla 
insana bulaşan zoonotik bir hastalıktır.55 Sistemik hastalık 
genellikle çocuklarda ve genç yetişkinlerde görülür, tipik 
olarak kendini sınırlar ve genellikle grip benzeri bir sendrom, 
dermal veya konjonktival inokülasyon bölgelerini drene 
eden lenf nodlarının iltihabı olarak ortaya çıkar. Sistemik 
hastalık spektrumu geniştir ve basit lenfadenitten enfektif 
endokardite ve hepatosplenik hastalığa kadar uzanır.56 Göz 
tutulumu tanı alan hastaların %5-%10’unda saptanmaktadır. 
Göze enfeksiyon primer inokülasyon kompleksi olan 
okuloglandüler Parinaud sendromu (unilateral granülomatöz 
konjonktivit ve bölgesel lenfadenopati) ya da hematojen yolla 
ulaşabilir.55,56

Nöroretinit, hastalığın en karakteristik ve sık görülen 
arka segment tutulumudur ve vakaların %49-%71’inde 
meydana gelir.57 Aynı zamanda kedi tırmığı hastalığı 
nöroretinit tablosunun en sık nedenidir (vakaların üçte 
ikisi). Göz tutulumu sıklıkla unilateral görülmekle birlikte 
bilateral tutulumun olduğu vakalar da görmekteyiz.(Şekil 3) 
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Görsel semptomlar genellikle inokülasyondan yaklaşık 4 
hafta ve sistemik semptomların ardından da 2-3 hafta içinde 
görülmeye başlanmaktadır.58 Görme keskinliğinde azalma 
20/20’den ışık persepsiyonuna kadar değişkenlik gösterebilir. 
Rölatif afferent pupil defekti, diskromatopsi, görme alanı 
defektleri, hafif ön kamara reaksiyonu ve hafif vitrit sıklıkla 
izlenebilmektedir. Fundus muayenesinde ise tipik olarak 
maküler star ile birlikte optik disk ödemi görülebilir. 
Makulopati, optik disk ödeminden 1 hafta sonra geliştiği 
için başlangıç dönemde başvuran bir hastada görülmeyebilir.

Tipik olarak jukstavasküler yerleşim gösteren multifokal 
iç retinit veya koryoretinit, disk ödemi ile birlikte 
izlenebilir.59 Fundus floresein anjiyografi (FFA)’da maküler 
bölgede kapiller anormallik olmaksızın optik diskten 
sızıntı izlenebilir. Optik koherens tomografi, papillite bağlı 
subklinik seröz retina dekolmanını tespit etmede yardımcı 
olabilmektedir. Nöroretinit kliniği kendi seyrini sınırlayıcı 
bir özellik gösterir, çoğu hasta birkaç hafta veya aylar içinde 
20/40 veya daha iyi görme keskinliğine ulaşır. Ancak, 
optik atrofi gelişen hastalarda görme keskinliğinde önemli 
derecede azalma da izlenebilir.58 Maküler star görünümü 
sıklıkla 8-12 hafta arasında kaybolur ancak 1 yıla kadar 
da devam edebilir. Maküler sert eksüdaların rezolüsyonu 
sonrasında ise retina pigment epitel (RPE) değişiklikleri 
oluşabilir. 

Tanı, klinik ve serolojik olarak konur. İmmünoglobulin 
G pozitifliği geçirilmiş enfeksiyonu gösterirken, 
immünoglobulin M pozitifliği genellikle tanıyı doğrulamak 
için gereklidir. Bununla birlikte; özellikle immün yetmezliği 
olan veya belirgin klinik bulgulara rağmen negatif serolojiye 
sahip hastalar için kan örneklerinden polimeraz zincir 
reaksiyonu (PCR) testi tanıda yardımcı olabilir.60

Günümüzde, hastalığın kendisinin veya oküler 
komplikasyonlarının tedavisi için herhangi bir kılavuz 
bulunmamaktadır. Ancak B. henselae enfeksiyonunun 
şiddetli oküler veya sistemik komplikasyonları için tedavi 
önerilir. Tedavi rejimi, günde iki kez 100 mg doksisiklinin 
immünkompetan hastalarda 4-6 hafta, immünsüprese 
hastalarda ise 4 ay boyunca kullanılmasıdır. Bu rejime 
sistemik ve oküler tutulumun ağırlığına göre rifampisin 
ve azitromisin tedavisi de eklenebilir. Bazı çalışmalarda 
antibiyotik kullanımının görsel sonucu etkilemediği ifade 
edilse de bu rejim, enfeksiyon süresini kısaltmaya ve görsel 
iyileşmeyi hızlandırmaya yardımcı olabilmektedir.58,61 Okuler 
enfeksiyonun tedavisinde kortikosteroidlerin rolü belirsizdir. 
Bazı yazarlar, erken kortikosteroid kullanımını iyileşmeyi 
hızlandırabileceği için önerirken, diğer yazarlar ON’de ilave 
olumlu etkisinin olmadığını savunmaktadırlar.58,61

Tüberküloz
Tüberküloz (TB), Mycobacterium tuberculosis tarafından, 

sıklıkla akciğerlerin etkilendiği ve histolojik olarak 
kazeifiye granülomlarla karakterize bulaşıcı bir enfeksiyon 
hastalığıdır. İntraoküler TB genellikle aktif sistemik hastalık 
belirtisi olmadığında ortaya çıkar.62 TB gözün tüm dokularını 
etkileyebilir ve granülomatöz üveit, koroidit, retinal vaskülit, 
subretinal apse, endoftalmi, panoftalmi veya ON ile prezente 
olabilir.62 ON, mikobakteriyel enfeksiyonun doğrudan 
koroidal veya hematojenik yolla yayılımı ya da enfeksiyöz 
ajanın hipersensitivitesinden kaynaklanabilir. ON klinik 
spektrumunda; papillit (%51.6), nöroretinit (%14.5) ve optik 
sinir tüberkülomu (%11.3) klinik formları bulunmaktadır. 
Beraberinde posterior üveit veya panüveit olguların neredeyse 
%90’ında görülmektedir.62,63 Tüberküler koroidal lezyonlar, 
ON geliştikten sonra da izlenebilmektedir. Ayrıca, tek taraflı 
optik disk ödemi, tüberküler posterior skleritin bir belirtisi 
de olabilir.64 Merkezi sinir sistemi tutulumu olan, özellikle 
tüberküler menenjit (hidrosefali), optik kiazmatik araknoidit 
ve optokiazmatik tüberkülom olgularında papilödem ve geç 
dönemde bilateral optik atrofi gelişebilir.65,66

Tüberküloz ON teşhisi genellikle, spesifik oftalmik 
bulgulara, oküler veya sistemik araştırmaların pozitif 
sonuçlarına, üveitin diğer özel nedenlerinin dışlanmasına ve 
antitüberküloz tedaviye pozitif bir yanıtın alınmasına dayalı 
olarak varsayımsaldır. Oküler TB tedavisi, antitüberküloz 
ilaçların 9-12 ay boyunca kullanılmasını gerektirir.62 İlave 
sistemik kortikosteroid tedavisinin kullanımı, inflamatuar 
cevabın azaltılmasına yardımcı olsa da güvenilirliği ve kliniğe 
yararlı etkisi halen tartışmalıdır. TB ON görsel sonuçları 
genellikle iyidir; gözlerin %76.7’si son görme keskinliği 
20/40 veya daha iyi saptanırken, %63.2’sinde görme alanı 
defektleri tam veya kısmi olarak iyileşebilmektedir.65,66

Şekil 3: Bilateral kedi tırmığı hastalığı olan hastada A’da sağ gözde 
papillit B’de sol gözde nöroretinite bağlı optik sinir hiperemik, eleve, 
hemorajili ve venöz staz; alt arkad civarında ise siyah okla görülen 
iç retinit odağı izlenmektedir. C’de aynı hastaya ait sağ göz optik 
sinirde D’de ise sol gözde optik sinirde ve peripapiller retinadaki 
sızıntı izlenmekte (Doç Dr Meltem Güzin Altınel arşivinden)
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Sfiliz
Sfiliz, Treponema pallidum bakteriyel etkeni ile cinsel 

yolla bulaşan sistemik bir hastalıktır ve neden olduğu çeşitli 
klinik tabloları ile “büyük taklitçi” olarak bilinir.67,68 Hem 
konjenital hem de edinsel formunda; üveit, sklerit, epislerit, 
dakriyoadenit, interstisyel keratit, vitrit, koryoretinit, retinal 
vaskülit, seröz retinal dekolman, ON ve kranial sinir felçleri 
de dahil olmak üzere çeşitli tablolar ile ortaya çıkabilir.68 
Oküler tutulum, MSS hastalığının güçlü bir işareti olup 
nörosifiliz ile eş anlamlı kabul edilmelidir. Sekonder ve 
tersiyer sifilizde gelişen ON, unilateral veya bilateral olabilir; 
anterior segment inflamasyonu genellikle minimal veya hiç 
olmadan ortaya çıkabildiği gibi perinörit, kiazmal sendrom, 
optik disk gomu, nöroretinit, ve optik diskte çukurlaşma 
olarak da görülebilir (Şekil 4).69-73

Serolojik tanısı non-treponemal testlerden; Venereal 
Disease Research Laboratory (VDRL) ve rapid plasma 
regain (RPR) ile spesifik treponemal testlerden; fluoresan 
treponemal antibody absorption assay (FTA-ABS) ve T. 
pallidum partikül agglutinasyon testi (TPHA) pozitifliği 
ile konur.74 Ön kamara sıvısı ve/veya beyin omurilik sıvısı 
PCR analizi, tanıyı doğrulamak için yararlı olabilir. Oküler 
sifiliz tedavisi, nörosifiliz tedavisindeki gibi 10-14 gün 
boyunca intravenöz penisilin G veya intramusküler prokain 
penisilin ile oral yoldan probenesid eşliğinde yapılır.75 

Sistemik veya perioküler uygulanan kortikosteroid tedavileri 
antimikrobiyal ajanların etkilerine tamamlayıcı özellik 
gösterebilir.76 Okuler sifiliz, tanı sürecinde klinik şüphe 
gerektiren, fakat tedavisinin kolay olduğu bir hastalıktır. 
Ancak post-enfeksiyöz NMO gibi demiyelinizan hastalıkları 
da tetiklediği vaka takdimleri ile belirtilmiştir.77

Lyme

Lyme hastalığı, Borrelia burgdorferi’nin neden olduğu, 
İxodes cinsi keneler ile bulaşan bir enfeksiyon hastalığıdır. 
Etkilenen popülasyon bimodal dağılım göstermekte, en 
çok 5-14 yaş arası çocuklar ve 50-59 yaş arası yetişkinlerde 
görülmektedir. Kliniğinde erken (lokal), yaygın ve geç/
persistan olmak üzere üç farklı evre tanımlanmıştır. Göz 
tutulumu her evrede farklılık gösterebilmekle birlikte, 
konjonktivit, keratit, posterior sklerit, dakriyoadenit, orbital 
miyozit, üveit, retinal vaskülit, multifokal koroidit ve nöro-
oftalmolojik tablolar şeklinde prezente olabilir.78,79

ON, hastalığın hem erken hem geç aşamalarında 
bildirilmiştir ve genellikle çift taraflıdır. Çocuklarda 
meningoensefalit ile ilişkili papilödem dışında; serolojik 
testi pozitif hastalarda papillit, nöroretinit, iskemik optik 
nöropati, optik atrofi ve kiazmal sendrom gibi optik sinir 
tutulumları tanımlanmış, ancak nedensellik ilişkisi kesin 
olarak bildirilmemiştir.80-83 Lyme hastalığının tanısı, 
hikayesi, klinik bulgular ve destekleyici serolojik testlere 
dayanır. Laboratuar testlerinin cut-off değerinin standardize 
edilememesi ve diğer spiroketlerle çapraz reaksiyona girmesi, 
yanlış pozitif ve yanlış negatif test sonuçlarına yol açabilir. 
Hastalık kontrol ve önleme merkezleri aktif hastalığın 
veya geçirilmiş enfeksiyonun tanısında iki adımlı bir tanı 
protokolü önerir: IgM ve IgG antikoru taraması ardından 
Western-Blot testi ile doğrulamadır.84 Lyme hastalığının 
optik sinir tutulumunda antibiyotik tedavisinin ideal 
uygulama yolu ve süresi henüz belirlenememiştir. Ancak, bu 
tutulum sfilizde olduğu gibi, MSS tutulumunun bir belirtisi 
olarak kabul edilmeli ve en az 3 hafta boyunca günde bir kez 
intravenöz seftriakson ile tedavi edilmelidir.78

Riketsiyozler

Riketsiyozlar, zorunlu intrasellüler küçük Gram-negatif 
bakteri olan Riketsiya cinsi tarafından çoğunlukla enfekte 
artropodların ısırığı ile insanlara bulaşan bir zoonotik hastalık 
grubudur.85 Sistemik hastalık, yüksek ateş, baş ağrısı ve cilt 
döküntüsü triadı ile karakterizedir. “Tache noire” veya koyu 
leke olarak da adlandırılabilen eskar lezyonu döküntüde her 
zaman görülmeyebilir.86

Riketsiyozlarda göz tutulumu yaygındır: retinit, retinal 
vaskülit ve optik sinir tutulumu en sık bulgulardır. Diğer 
bulgular arasında Parinaud oküloglandüler sendromu, 
konjonktivit, keratit, non-granülomatoz anterior üveit, 
panüveit, kranial sinir felçleri ve endoftalmi yer alır. Optik 
sinir tutulumu, papilödem, FFA’da optik disk boyanması, 
optik nörit, nöroretinit, iskemik optik nöropati ve optik atrofi 
şeklinde ortaya çıkabilir.87-89 

Şekil 4: Kliniğimizde takip ettiğimiz üveit tablosu olmadan gelişen 
izole bilateral sfilitik optik nöropati izlenmekte. A’da sağ gözdeki 
B’de ise sol gözdeki papillit izlenmektedir. C’de aynı hastaya ait 
sağ göz optik sinirdeki sızıntı D’de ise sol gözde optik sinirde ve 
foveada koinsidental olarak izlenen koroidal nevüse bağlı sızıntı 
izlenmekte
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Sistemik riketsiyal hastalığın tedavisinde doksisiklin 
(günde iki kez 100 mg, 7-10 gün), florokinolonlar etkilidir ve 
tedavinin erken başlanması prognozu etkileyebilmektedir.87,88 
Klindamisin, azitromisin ve özellikle josamisin gibi 
makrolidler, çocuklar ve gebe hastalar için alternatif 
tedavi olarak kullanılabilir. ON veya retinal vaskülit 
gibi şiddetli oftalmik tutulumlarda kortikosteroidler 
gerekebilmektedir.87-91 

Q Humması
Q humması, zorunlu gram-negatif hücre içi bakteri 

olan Coxiella burnetii tarafından oluşturulan küresel bir 
zoonozdur. İnsanlara bulaşma genellikle kontamine toprak 
ve hayvan atıklarından ayrılan aerosollerin solunumu 
yoluyla gerçekleşir. Diğer nadir bulaşma yolları arasında 
kene ısırıkları, pastörize edilmemiş süt veya süt ürünlerinin 
tüketilmesi bulunmaktadır.92 Optik sinir tutulumu nadir 
olmakla birlikte mekanizmasında otoimmün veya post-
enfeksiyöz bir yolak rol alabilir.93 ON, bildirilen vakaların 
çoğunda, bilateral izlenmiştir. Nörolojik tutulumunda 
konfüzyon, meningoensefalit, poliradikulonöropati ve kafa 
sinirlerinin felçleri gibi tablolar görülebilir.93,94

Q humması tanısı serolojik testler ile konulabilir. Q 
humması ile ilişkili ON tedavisinde antibiyotik ve steroid 
tedavisinin rolü belirsizdir.

Bruselloz
Bruselloz, fakültatif hücre içi gram-negatif bakteri olan 

Brucella türlerinden kaynaklanan küresel bir zoonozdur. 
Akdeniz havzasında özellikle Türkiye’de endemik bir 
hastalık olma özelliği taşır.95 Hastalık akut veya kronik 
seyredebilir ve vakaların %10-%15’inde multisistemik 
bir tutulum meydana gelir.96 Brusellozda oküler tutulum 
nadir olsa da; keratit, üveit, koroidit, episklerit, endoftalmi, 
dakriyoadenit ve ON dahil olmak üzere geniş bir klinik 
bulgu spektrumuna sahiptir.97-103 Optik sinir tutulumu, 
göz tutulumunun izlendiği bruselloz vakalarının yaklaşık 
%10’unda tanımlanmıştır. Oftalmik brusellozda gelişen 
ON’nin, meningeal inflamasyona (nörobruselloz) ve 
aksonal dejenerasyona bağlı olduğu düşünülmektedir. 
İskemik, vaskülitik ve immün aracılı mekanizmalar da öne 
sürülmüştür.97,102 Bruselloz tanısı, mikrobiyolojik ve serolojik 
testlerle desteklenen klinik bulgulara dayanır.95,96

Bruselloz ile ilişkili ON’nin görsel prognozu, uygun bir 
antibiyotik ve steroid tedavisi ile genellikle iyidir. Ancak, 
kalıcı görme bozukluğu olan ciddi vakalar tanımlanmış 
olduğundan kırsal kesimde yaşayan özellikle çiğ süt ve süt 
ürünleri tüketen ve hayvan teması olan hastalarda akılda 
bulundurulmalıdır.102 Tedaviye direnç geliştirme olasılığı 

yüksek olduğu için kombine antibiyotik tedavisi tercih 
edilir ve genellikle minimum 6-8 hafta boyunca doksisiklin 
ve rifampin kombinasyonu verilir. Alternatif ajanlar; 
streptomisin, gentamisin, trimethoprim-sülfametaksazol 
ve siprofloksasindir. Tedavi sonrası nüks oranı yaklaşık 
%5-15’tir ve genellikle tedavinin ardından ilk altı ay içinde 
meydana gelebileceği için tedavi bazen aylarca sürebilir.

Leptospiroz
Leptospiroz, gram-negatif spiral şekilli bakteri (spiroket) 

Leptospira’nın neden olduğu su kaynaklı bir zoonotik 
enfeksiyondur.103 İnsanlara bulaşı enfekte idrar, dokular veya 
suya temas yoluyla gerçekleşmektedir. Sistemik hastalık, 
başlangıçta leptospiremik akut bir fazı takip eden immün 
faz ile iki aşamalı bir seyir izler.103,104 Göz tutulumu her 
iki fazda da görülebilir. İlk fazda konjonktival kemozis 
ve skleral ikterus ana göz bulguları iken; sonraki immun 
fazda keratit, granülomatöz üveit, retinal vaskülit, kranial 
sinir felçleri ve ON dahil olmak üzere çeşitli göz bulguları 
görülebilmektedir.103-108 ON, optik disk hiperemisi (vakaların 
%3-64’ünde görülür), optik nörit, papillit veya nöroretinit 
şeklinde ortaya çıkabilir.103,106,108 Tanı, mikroaglütinasyon 
testi, vücut sıvılarından organizmanın izolasyonu, seroloji 
ve PCR tabanlı testler gibi laboratuvar testlerine dayanır. 
Tedavide sistemik doksisiklin, penisilin ya da seftriakson 
yaygın olarak kullanılırken, kortikosteroidler göz 
tutulumunun tedavisinin temel taşı olmaktadır.104,105

Lepra
Lepra, Mycobacterium leprae’nın neden olduğu kronik 

granülomatöz bulaşıcı bir hastalıktır. Oftalmik tutulum; 
lagoftalmus, katarakt, üveit, dakriyoadenit, göz kapağı 
ve optik sinir tutulumu şeklindedir.109 Lepranın papillit 
veya optik atrofi şeklinde görülebilen optik sinir tutulumu 
nadir bir komplikasyonudur. ON’nin patogenezinde 
doğrudan bakteriyel enfeksiyon, otoimmün reaksiyon, 
iskemi veya bu mekanizmaların bir kombinasyonu olduğu 
düşünülmektedir.110-112 Lepra tedavisi, sistemik dapson ve 
rifampin ile yapılmaktadır. Kortikosteroidler, lepraya bağlı 
ON yönetiminde kullanılmıştır.111

Orbital Enfeksiyonlara Sekonder Optik Nöropatiler 
‘’Orbital enfeksiyonlar’’ terimi, periorbital veya orbital 

yapıların invaziv bakteriyel enfeksiyonunu ifade eder.113 
Orbital enfeksiyonlar; paranazal sinüslerin, üst solunum 
yollarının, oküler ve adneksiyal yapıların enfeksiyonlarında, 
travma veya cerrahi sonucu doğrudan inokülasyon ile veya 
bakteriyemi durumunda hematojenik yayılım ile gelişebilir.114 
Optik sinir tutulumu, komplike postseptal enfeksiyonun bir 
sonucu olarak orbital apse veya kavernöz sinus trombozu 
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tablosu ile gelişebilir. Optik siniri besleyen damarların 
(iskemik ON) mekanik etki ile sıkışması veya enfeksiyonun 
optik sinire yayılması olarak da ortaya çıkabilir (Şekil 5).115

Klinik bulgular, azalmış görme keskinliği, afferent 
pupiller defekt, papilödem, retinal venöz dilatasyon, 
pitoz, şiddetli propitoz, periorbital ödem, kemozis, 
oftalmopleji, baş ağrısı, bulantı, kusma, yüksek ateş ve 
sepsis olarak görülebilmektedir.113 Kranio-orbital yüksek 
çözünürlüklü kontrastlı BT, orbital enfeksiyonların tanısı 
ve yönetimi için altın standarttır. Tedavide, etkene göre 
sistemik geniş spektrumlu antibiyotiklerin kullanımı ve 
postseptal enfeksiyonun ağır formlarında cerrahi de tercih 
edilebilmektedir.116 Komplike orbital enfeksiyonların 
yönetiminde kortikosteroidlerin rolü tartışmalıdır. Prognoz 
tedavinin başlanma hızına bağlıdır, ancak kalıcı görme kaybı 
hızla ilerleyen ON’ye bağlı sıklıkla görülebilmektedir.

Parazitik Optik Nöropatiler

Optik sinir tutulumuna yol açan paraziter etkenler 
arasında en sık rastlananları Toxoplazma gondii ve 
Toxocara cinsleridir. Daha çok tropikal bölgelerde görülen 
onkoserkiyazis, Angiostrongyliasis, loaiazis gibi parazitlerin 
neden olduğu ON’ler ülkemizde pek görülmemektedir. Bu 
bölümde ülkemizden de vaka bildirimleri olan paraziter 
enfeksiyonlar üzerinde durulacaktır.

Toksoplazmozis
Toksoplazmozis, intrasellüler parazit Toxoplasma gondii 

tarafından meydana gelen bir enfeksiyondur ve dünya 
çapında dağılım gösterir. Oftalmik toksoplazmoz, en yaygın 
enfeksiyöz posterior üveit nedenidir. Genellikle aktif tek 
odaklı retinokoroidit şeklinde ortaya çıkar ve tutulumun 

yakınında eski retinokoroidit skarı ve belirgin vitrit 
sıklıkla görülmektedir. Oftalmik toksoplazmozisin atipik 
prezentasyonları genellikle, immün yetmezlik durumunda 
sıkça görülen multifokal retinokoroidit, dış veya iç punktat 
retinit, retinokoroidit olmaksızın intraoküler inflamasyon, 
retinitis pigmentoza benzeri tek taraflı pigmenter retinopati, 
Fuchs benzeri ön üveit ve sklerittir.117 Aktif toksoplazma 
retinokoroiditi genellikle reaktif optik disk hiperemisi ile 
birlikte görülür. Toksoplazmik ON’nin diğer klinik formları                                                        
arasında, aktif retinokoroid lezyonu ile ilişkili görme 
kaybına neden olan nöroretinit, papillit ve izole ön optik 
nörit bulunmaktadır (Şekil 6, 7). ON tanısı, aktif veya inaktif 
retinokoroidit lezyonunun olmadığı durumlarda zor olabilir.118-124

ON tanısını koymak için klinik olarak şüphelenmek ve 
ardından uygun laboratuvar testlerinin yapılması gereklidir. 
IgG için pozitif bir test, çoğu ülkede normal popülasyonda 
yüksek seropozitiflik oranı göz önüne alındığında, oftalmik 
toksoplazmoz tanısını doğrulamaz. Yüksek IgM ve/veya 
IgA titrelerinin varlığı veya artan IgG titresi, yakın zamanda 
edinilen enfeksiyonu gösterir. Negatif bir seroloji, oftalmik 
toksoplazmoz tanısını dışlayabilir. PCR ile oftalmik sıvılarda 
Toxoplasma DNA’sının tespiti, atipik vakalarda faydalı bir 
tanı yöntemidir.

Şekil 5: Kulak burun boğaz kliniği ile birlikte takip ve tedavisini 
düzenlediğimiz orbital selülite bağlı papillit olgusu izlenmekte

Şekil 6: Atipik toksoplazma koryoretinitine bağlı papillit olgusu. 
Çok odaklı ve yoğun vitriti olan hastanın atipik özelliklerinden 
dolayı tanısal vitrektomi de yapılarak PCR testi ile tanısı 
kesinleştirimiştir.

Şekil 7: Toksoplazma nöroretiniti (Jensen hastalığı) gelişen hastada 
olası nüks sebebi olan skar da siyah okla gösterilmekte (Doç. Dr. 
Sevcan Balcı arşivinden)
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Toksoplazmoz ile ilişkili ON’nin yönetimi, antiparaziter 
tedavi ve kortikosteroidlerin birlikte kullanılması 
ile yapılmaktadır. Standart tedaviye ilk gün 100 mg 
primetamin yükleme dozu ile başlanıp, ardından günlük 
50 mg (çocuklarda 25 mg) doz ve günlük 4 g sülfadiazin 
ile devam edilir.117 Kemik iliği baskılanmasını önlemek 
için (primetamin tedavisinden kaynaklanabilecek) folik asit 
(haftada iki veya üç kez ağızdan 25 mg) eklenir ve haftalık 
kan sayımı takibi yapılır. Diğer terapötik alternatifler, oral 
veya intravitreal klindamisin, spiramisin ve azitromisin ile 
trimetoprim-sülfametoksazoldür. ON prognozu, sistemik 
antitoksoplazmoz tedavi ve kortikosteroidler sayesinde 
genellikle iyidir.118

Toksokariyazis 
Toksokariyazis, insanların larvalar ile enfekte olduğu 

köpek nematodu Toxocara canis veya kedi nematodu Toxocara 
cati’nin neden olduğu bir zoonotik hastalıktır. Oftalmik 
tutulum genellikle retinal granülom şeklinde periferde veya 
arka kutupta görülür, ancak kronik endoftalmi de meydana 
gelebilir.125,126 Serolojik olarak kanıtlanmış toksokariyazis 
vakalarında papillit, retrobulbar nörit veya nöroretinit 
şeklinde az miktarda ON vakası bildirilmiştir.127-129 Optik 
disk granülomunun vakaların %6-%19’unda meydana geldiği 
bildirilmiştir.130,131 Optik sinirin üstünde sarımsı bir lezyon 
şeklinde görülür ve vitrit eşlik edebilir. Hastalığın tanısının 
konmasında, ELİSA ve/veya aköz veya vitreus örneğine 
Goldmann-Witmer katsayısı analizi uygulanması yardımcı 
olabilir. Toksokariyazis ile ilişkili ON’nin tedavisi genellikle 
perioküler ve sistemik kortikosteroidlerin kullanımını ile 
yapılır.128 Antihelmintik tedavinin rolü hala tartışmalıdır.

Malarya
Türkiye, plasmodium cinsi protozoaların yayılmasına 

yol açan anofel cinsi sivrisineklerin bulunması ve 
subtropikal iklim bölgesinde yer alması nedeniyle sıtma 
açısından risk altındadır. Sıtmada oftalmik tutulum; retinal 
hemorajiler ve ödem, papilödem, disk solukluğu, vitre 
içi hemoraji ve kortikal körlük gibi bulguları içerebilir.132 
Optik sinir tutulumu nadirdir. Yol açmış olduğu retrobulber 
nöritin etyopatogenezi hala bilinmemektedir ancak doku 
hipoksisinin sonucu olabileceği düşünülmektedir.133,134 
Sıtma kaynaklı ON’nin tedavisi net olarak belirlenmemiştir. 
Kortikosteroidlerle tedavi sonrası görme keskinliğinde 
iyileşme rapor edilmiştir.135

Sistiserkozis
Hastalık, sığır ve domuz kaynaklı tenyalar (T. saginata, 

T. solium) tarafından oluşturulur ve dünya çapında 
yaygındır. İnsanlar bu etkeni, enfekte sığır ve domuz eti 

yiyerek alırlar.136 Erken dönemde parazit henüz küçük iken 
bulgular silik, büyüdükçe ağrısız, yavaş ilerleyen görme 
kaybına neden olabilir. Larva canlı iken pek enflamasyonu 
tetiklemez, öldükten sonra ön ve arka üveite neden olarak 
ciddi enflamasyonu başlatır ve ağrılı görmeyen bir göz ile 
sonuçlanabilir.137-139 Subkonjonktival alanda yerleştiğinde 
direkt olarak görülebilir kapakta ağrısız kitle şeklinde görülür, 
retrobulber alanda yerleştiğinde optik gliomu taklit edebilir, 
ekstraoküler kasları tuttuğunda ise göz hareketlerinde 
kısıtlılık, proptozis ve ptozis, görülebilir.137-140 Santral sinir 
sistemi tutulumunda ise, başağrısı, nöbetler, kafa içi basınç 
artışı bulguları veya psikiyatrik sorunlar şeklinde prezente 
olabilir.136 Çocuklarda bu tablo diğer lökokori nedenlerinden 
özellikle de retinoblastom ve toksokara gibi diğer parazitik 
enfeksiyonlardan ayırt edilmelidir. Endemik bölgelerde üveit 
ve nörolojik bulgularla gelen hastalarda sistiserkozis akılda 
tutulmalıdır.

Tedavi, barsak parazitlerinde prazikuantel ve albendazol 
kullanılarak yapılırken, oküler sistiserkoziste antihelmintik 
ilaçlar pek etkili değildir.141 Cerrahi müdahale, parazitin 
çıkarılması için tercih edilen yöntemdir ve başarılı sonuçlar 
bildirilmiştir.142-144

Kist Hidatik (Ekinokokkozis)
Hastalık, sestod larva evresi olan Echinococcus cinsi 

tarafından oluşturulan bir zoonozdur. Orbital tutulumu 
nadirdir ancak en sık görülen belirtileri, ağrılı veya ağrısız, 
tek taraflı yavaş ilerleyen proptozis, optik disk ödemi, 
periorbital ağrı, baş ağrısı ve göz hareketlerinde bozukluktur. 
Ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans 
görüntüleme tanısal görüntüleme teknikleridir. Albendazol 
veya kistlerin cerrahi olarak çıkarılması ile tedavi 
edilebilir.145-147

Diffüz Unilateral Subakut Nöroretinit
DUSN, ilk kez 1978’de Gass tarafından tanımlanmış 

olup, önceleri tek taraflı retinitis pigmentoza olarak 
adlandırılmıştır.148 Bu hastalık, dış retina ve RPE üzerinde 
ilerleyici bir paraziter etkiye sahiptir. Hastalık genellikle 
bir nematodun retinada veya subretinal alanda uzun bir 
süre dolaşması sonucu ortaya çıkar ve tanı için en önemli 
bulgu nematodun görülmesidir.149,150 Hastalığın erken 
evresinde optik disk tutulumu, kaybolan, multipl, sarı-
beyaz koryoretinal lezyonlarla ilişkili optik disk ödemi ile 
görülebilir. Geç evrede ise derin görme kaybı, optik atrofi, 
retina damarlarının atenüasyonu ve fokal veya yaygın RPE 
dejenerasyonu ile karakterizedir. Patofizyolojisi tam olarak 
bilinmemekle birlikte, larva tarafından salınan maddelerin 
toksik etkileri veya uyardığı immünolojik mekanizmaların 
hastalık sürecinde etkili olabileceği düşünülmektedir.149,150 
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Tedavi seçenekleri, nematod görülebildiğinde lazer terapisi 
ve solucan görülemiyorsa mebendazol, tiyabendazol veya 
albendazol gibi antihelmintik ilaçlarla kemoterapidir.151 
Kortikosteroidlerle tedavi, iltihabın geçici olarak 
bastırılmasını sağlar ancak hastalığın nihai sonucunu 
değiştirmeyebilir.

Fungal Optik Nöropatiler

Kriptokokkozis
Cryptococcus neoformans, fungal ON’nin en yaygın 

nedenidir ve AIDS epidemisi ile ilişkilidir. ON, genellikle 
kriptokokal menenjit sonrasında ortaya çıkar, tek taraflı veya 
çift taraflı olabilir.152-156 Optik sinirin doğrudan invazyonu ve 
iltihabı, birkaç saat ila birkaç gün arasında hızlı bir başlangıca 
neden olabilir. Genellikle, hastalar zaten kriptokokal menenjit 
için amfoterisin B ve/veya flukonazol ile tedavi edilmektedir 
ve dozun artırılması, optik sinir tutulumunun kontrol 
edilmesine yardımcı olabilir. Amfoterisin B, intravitreal ve/
veya intravenöz olarak verilebilir. Birkaç haftadan birkaç 
aya kadar gelişen yavaş bir görme bozukluğu varsa daha çok 
artmış intrakraniyal basınca bağlanmıştır. Antimikrobiyal 
tedavi, böyle bir durumda etkili olmayabilir ve optik sinir 
kılıf fenestrasyonu gerekebilir.157

Candidiyazis
Kandida türleri, immün yetmezlikli hastalarda endojen 

endoftalminin en yaygın fungal etkenleridir. Oküler 
tutulum, çoğu kez anterior üveit ile birlikte giden, multipl, 
bilateral, beyaz iyi sınırlanmış koryoretinit odakları şeklinde 
görülebilir. Koryoretinal lezyonlar, optik disk ödemi, 
vaskülit, retinal kanamalar ve “inci dizisi” görünümüyle 
vitreus eksudaları sık görülür (Şekil 8).158,159 Tanı, hikayede 
immun supresyon ya da geçirilmiş cerrahi işlem sorgulanması 
ve klinik bulgulara dayanır. Kan ve/veya vitre kültürlerinde 
ya da PCR tekniği ile etkenin saptanmasıyla doğrulanır. 
Tedavi, sistemik ve/veya intravitreal antifungal ajanlarla 
(amfoterisin B, flukonazol ve vorikonazol) yapılmaktadır.

Aspergillozis
Aspergillus fumigatus, her yerde bulunan ve saprofitik bir 

ajandır, hipoksik bir alanda patojenik hale gelir ve bu durum, 
immün yetmezliği olan hastalarda paranazal sinüslerde daha 
yüksek bir insidansta olduğunu açıklar. Aspergillozisin 
neden olduğu bazı ON vakaları bildirilmiştir.160-164 Klinik 
prezentasyonunda kortikosteroid tedavisine iyi bir yanıtla 
birlikte, non-spesifik ON’yi taklit edebilir.163 Aspergillus’a 
sekonder orbital apeks sendromu vakaları da rapor 
edilmiştir.164 Özellikle erken aşamada oküler aspergillozis 
tanısı zor olabilir. Yüksek düzeyde klinik şüphe durumunda 
tekrarlayan radyolojik inceleme ve orbital biyopsi gerekebilir. 
Aspergillozisin tedavisi, ilgili dokunun hızlıca cerrahi olarak 
çıkarılması ve sinüs ekzenterasyonunu ile yapılabilmektedir. 
Amfoterisin B ile yoğun antifungal tedavi de mutlaka 
eklenmelidir.

Mukormikozis
Mukormikoz, Mucorales (Mucor, Rhizopus, Absidia 

ve Cunninghamella) grubu tarafından oluşturulan bir 
fırsatçı fungal enfeksiyondur.165 Genellikle immün 
yetmezlikli hastaları etkileyen potansiyel olarak ölümcül bir 
enfeksiyondur; ancak immunkompetan ve diyabetli hastalarda 
da bildirilmiştir. Mukormikoz; baş ağrısı, düşük dereceli 
ateş, yüz şişmesi, sinüzit, proptoz, konjonktival enjeksiyon 
ve kısıtlı ekstraoküler motilite gibi belirsiz şikayetlerle 
ortaya çıkabilir. Mukormikozda ON, organizmaların kan 
damarı duvarlarına invazyonu sonucu optik sinir kılıfının, 
kan damarlarının veya oftalmik arterin tıkanması veya 
trombozuyla sonuçlanabilecek optik sinir infarktüsü ve 
nekrozu nedeni ile olur. Mukormikoz tarafından doğrudan 
optik sinir enfeksiyonu da meydana gelebilir. Tedavi, tüm 
etkilenen dokuların agresif cerrahi debridmanını, etkilenen 
orbitanın ekzenterasyonunu ve uzun süreli amfoterisin B 
uygulaması ile yapılabilmektedir.166-168

Aşılama Sonrası Gelişen Optik Nöropatiler

Optik sinir tutulumu, çeşitli bakteriyel ve viral 
enfeksiyonlara karşı yapılan aşılamalarla ilişkilendirilmiştir. 
Bunlar arasında tüberküloz (Bacillus Calmette-Guérin 
aşısı), influenza virüsü, hepatit B virüsü, hepatit A virüsü, 
sarı humma, kızamık/kızamıkçık aşıları, kabakulak, difteri 
toksoidi, tetanoz toksoidi, kuduz virüsü ve variola virüsü 
bulunur.169-181 Aşı sonrası ON, aşıdan saatler veya haftalar 
sonra meydana gelebilen nadir bir olaydır. Bağışıklık 
sisteminin tetiklenmesi sonucu olduğu düşünülmektedir. 
Çoğu vakada bilateraldir, anterior veya retrobulber optik nörit 
ve nöroretinit şeklinde prezente olabilir. Genel prognoz iyidir 

Şekil 8: Candida endoftalmisi nedeniyle vitrektomi yapılan hastanın 
intraoperatif mantar topları ve optik sinirde gelişmeye başlamakta 
olan atrofi izlenmekte (Doç. Dr. Eyüp Düzgün arşivinden)
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ve kortikosteroidler görsel iyileşmeyi hızlandırabilir.169-181 
Bir vaka kontrol çalışmasından elde edilen veriler, hepatit 
B, influenza, tetanoz, kızamık veya kızamıkçık aşısı 
sonrası multipl skleroz veya ON riskinde artış olmadığını 
göstermektedir.182 Bununla birlikte, virüs enfeksiyonuna 
karşı aşılamanın ON gelişimine neden olması da her zaman 
akılda bulundurulmalıdır.183

Sonuç

Enfeksiyöz ON’nin doğru klinik tanısı; epidemiyolojik 
veriler, iyi bir anamnez, hastanın immünolojik durumu, 
sistemik semptomlar ve bulgular, adneks, ön segment, 
vitreus, retina ve koroidin detaylı muayenesi ve nöro-
oftalmik tutulumu da göz önünde bulundurmayı gerektirir. 
Şüpheli enfeksiyöz ON olan hastaların değerlendirilmesi, 
tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon hızı, C-reaktif 
protein, serolojik testler, kan kültürleri, aköz, vitreus, 
serum veya beyin omurilik sıvısında antikor ve PCR 
değerlendirmesi, tüberkülin cilt testi ve/veya quantiferon, 
tomografi, manyetik rezonans görüntülemeyi de içerecek 
şekilde kapsamlı olmalıdır. 

Açıklama 
Yazar bu çalışmayla ilgili herhangi bir çıkar çatışması 

bildirmemiştir. Yazarların bu çalışma ile ilgili herhangi bir 
finansal ilintisi bulunmamaktadır.
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