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Compressive Optic Neuropathy; Clinical Findings, Etiopathogenesis, 
Diagnosis and Treatment

ÖZ

Kompresif optik nöropati (KON), optik sinirin 
herhangi bir bölümünde intrinsik veya ekstrinsik 
kompresyon sonucu ortaya çıkan, genellikle tek 
taraflı, yavaş ve ilerleyici bir görme kaybı ile 
karakterize edilen bir optik nöropati türüdür. Bu 
durum, infeksiyöz, inflamatuar, vasküler, travmatik 
ve neoplastik etkenler sonucunda gelişebilir. 
Hastalığın erken teşhisinde, ayırıcı tanıların doğru bir 
şekilde yapılması, ek hematolojik, biyokimyasal ve 
inflamatuar kan parametrelerinin değerlendirilmesi 
ve gerektiğinde orbita ile nörogörüntüleme 
yöntemlerinin uygulanması kritik öneme sahiptir. 
Ayrıca, KON’un teşhis ve tedavisinde diğer bilim 
dallarıyla koordineli bir şekilde çalışmak, hastalığın 
yönetimi ve görsel prognozun iyileştirilmesi 
açısından önemli bir aşamadır.

Anahtar kelimeler: Etiyolojik sebepler, inflamatuar 
oküler hastalıklar, kompresif optik nöropati, tiroid 
oftalmopati

Abstract

Compressive optic neuropathy (COM) is a type 
of optic neuropathy characterized by slow and 
progressive vision loss, usually unilateral, resulting 
from the intrinsic or extrinsic compression of 
any part of the optic nerve. This condition may 
develop because of infectious, inflammatory, 
vascular, traumatic, and neoplastic factors. In the 
early diagnosis of the disease, making differential 
diagnoses correctly; evaluating additional 
hematological, biochemical, and inflammatory 
blood parameters; and applying orbital and 
neuroimaging methods when necessary are critical. 
In addition, coordination with other branches 
of science in diagnosing and treating CON is an 
important step in terms of disease management 
and the improvement of visual prognosis.

Keywords: Etiological causes, inflammatory 
ocular diseases, compressive optic neuropathy, 
thyroid ophthalmopathy
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Kompresif Optik Nöropati; Klinik Bulgular, Etyopatogenez, Tanı ve Tedavi

DERLEME REVIEW

Giriş

Kompresif optik nöropati (KON) optik sinirin herhangi 
bir bölümünde intrinsik veya ekstrinsik sebeplerle meydana 
gelen kompresyon sonucunda ortaya çıkan optik nöropati 
tablosunu tanımlamak için kullanılan bir adlandırmadır.1

Optik sinir; yaklaşık olarak 1,2 milyon retinal ganglion 
hücresinin aksonlarından oluşan ve görsel bilgilerin retinadan 
oksipital lobdaki visual merkeze taşınmasına aracılık eden 
görsel sistemin önemli bir üyesidir.2 Optik sinir globu terk 
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ettikten sonra optik kanal aracılığıyla optik kiazmada 
toplanır. Daha sonra çaprazlaşmış kontralateral nazal lifler 
ve çaprazlaşmamış temporal lifler tarafından optik traktüsü 
oluşturarak lateral genikülat gangliona ilerlerler ve optik 
radyasyo olarak primer visual kortekse ulaşırlar. 

Optik sinir anatomik olarak dört bölümde 
incelenmektedir. Bu bölümler optik sinirin intraoküler (1-2 
mm), intraorbital (24-30 mm), intrakanaliküler (5-10 mm) 
ve intrakraniyel (9-10 mm) bölümleri olarak adlandırılırlar. 
KON bu bölümlerden herhangi bir yerdeki kompresyona 
bağlı olarak meydana gelebilmektedir.1 Özellikle optik 
sinirin kemiğe çok yakın ilerlediği yerler ve optik sinirin 
geçtiği küçük kanal yapıları (optik kanal, orbital apeks gibi) 
kompresyona duyarlılığın arttığı önemli yapılardır.3 

Bu derlemedeki amacımız kompresif optik nöropatinin 
epidemiyolojisini ve patofizyolojisini incelemek, etyolojik 
sebepleri, tanı yöntemlerini ve bu hastalıklara yaklaşımları 
irdelemektir.

Epidemiyoloji

Etiyolojik faktöre göre hastaların cinsiyet, etnisite ve 
yaşları çeşitli farklılıklar göstermekle birlikte her yıl 100.000 
kişinin 4’ünde KON geliştiği düşünülmektedir.1 Amerika 
Birleşik Devletleri’nde yapılan geniş çaplı bir araştırmada 
ise KON gelişim insidansının 100.000 kişide 1,4 düzeyinde 
olduğu belirtilmiştir. Ayrıca bu çalışmada en sık karşılaşılan 
etyolojik faktörün pitüiter adenom olduğu ifade edilmiştir.4

Patofizyoloji

Merkezi sinir sisteminin bir parçası olan optik sinir 
rejenerasyon kabiliyetine sahip değildir. Aksonal hasar 
sonrasında glial hücreler tarafında oluşturulan skar dokusu 
çeşitli büyüme faktörlerinin hücreler arasındaki difüzyonunu 
engeller.5,6 Ayrıca Nogo ve miyelin ilişkili protein gibi çeşitli 
miyelin inhibitör proteinleri ve çeşitli büyüme faktörlerindeki 
eksiklikler rejenerasyon kabiliyeti önündeki diğer büyük 
engellerden bazılarıdır.6 Bunlar neticesinde aksonal 
yaralanmalar retinal ganglion hücrelerinin apoptozisini 
indükler. Bu apoptozisin başlamasında ve progresyonunda 
önemli olan nokta yaralanmanın göze olan uzaklığıdır. 
Gelişen yaralanmalar göze yakın olduğunda retinal ganglion 
hücrelerindeki apoptoz da hızlı olacak ve bu hadise p53 
kaskatını aktif hale getirerek daha fazla hücre ölümüne sebep 
olacaktır.6 

Tüm bu durumlar göz önüne alındığında KON 
patofizyolojisinde optik sinir basısına bağlı vasküler 
beslenmenin bozulması ile çeşitli nöron koruma ve büyüme 
faktörlerinin aksonal iletiminin engellenmesinin önemli rol 
aldığı düşünülmektedir.1,6

Klinik Bulgular

Kompresif optik nöropati hastalarında en yaygın bulgu tek 
taraflı yavaş ilerleyen görme alanı kaybıdır. Fakat etyolojik 
faktöre göre (orta hat lezyonları, tiroid göz hastalığı gibi) 
görme alanı kaybı bilateral de izlenebilmektedir. İntrakraniyal 
tümörler ile başvuran hastaların yaklaşık %75’inde görme 
alanı kaybına baş ağrısı da eşlik edebilmektedir.1,3 Görme 
alanı kaybına ek olarak hastalarda diskromatopsi, rölatif 
afferent pupil defekti (RAPD), bulantı, kusma, diplopi, 
ekzoftalmus gibi bulgular da eşlik edebilmektedir.1

Etiyoloji

Kompresif optik nöropatiye neden olan çok çeşitli 
etyolojik faktörler mevcuttur. Bunlar inflamatuar sebepler, 
infeksiyöz nedenler, vasküler nedenler, neoplastik nedenler, 
kemik hastalıkları ve diğer sebepler olarak kategorize 
edilebilirler (Tablo 1). Sıklıkla karşımıza çıkabilen ve görece 
daha önemli olan etyolojik sebepler aşağıda özetlenmiştir.

Orbital Apse
Orbital apse sıklıkla bağışıklık sistemi baskılanmış 

hastalardaki periorbital enfeksiyonun orbital alana 
genişlemesi sonucunda meydana gelen enfeksiyöz 
bir hadisedir.7 Görme kaybından ölüme kadar ciddi 
komplikasyonlara sebep olabilen orbital apse sıklıkla etmoid 
ve maksillar sinüslerin enfeksiyonuna bağlı olarak gelişmekte 
ve en sık etken olarak bakteriler sorumlu tutulmaktadır.8-10 
İntraorbital apse sonucunda gelişen kompartman sendromu 
optik sinir kompresyonu sebep olmakta ve geri dönüşü 
olmayan KON tablosu ortaya çıkabilmektedir.  Ayrıca bu 
enfeksiyon ve inflamasyonun direk optik sinir yayılımı 
hasarın boyutunun daha da artmasına neden olabilmektedir. 
Hastalığın tedavisinde antibiyotik tedavisine ek olarak 
cerrahi drenaj sıklıkla tercih edilen tedavi yöntemidir.10

İdiopatik Orbital İnflamasyon (Orbital Psödotümör)
İdiopatik orbital inflamasyon (İOİ) bilinen ek lokal 

veya sistemik hastalığın olmadığı, orbitanın bening, non-
enfeksiyoz inflamatuar hastalığıdır.11 Lokalize veya diffüz 
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olabilen bu hastalık; ekstaraoküler kasları, lakrimal bezi, 
sklerayı, orbital yağ dokusunu, süperior orbital fissürü 
etkileyebilmektedir. İnsidansı ile ilgili kesin veriler 
olmamakla birlikte orbital hastalıkların yaklaşık olarak 
%8 ile %10’unu oluşturduğu düşünülmketedir.12 Hastalığın 
sıklıkla klinik prezantasyonu ağrı, proptozis ve şişlik/
eritem gibi orbital inflamasyon bulgularıdır.13 Ayrıca İOİ 
yetişkinlerde izlenen en yaygın ağrılı orbitopati sebebini 
oluşturmaktadır.11 Bu hastalık her ne kadar sıklıkla 
unilateral olarak karşımıza çıksa da bilateral prezantasyonla 
karşımıza çıkabilen olgular da mevcuttur.13 Pediatrik 
olguların prezantasyonları ise yetişkin gruptan farklılık 
gösterebilmektedir. Pediatrik hastalarda İOİ sıklıkla bilateral 
olarak izlenebilmekte üveit, optik disk ödemi ve eozinofili 
bu tabloya eşlik edebilmektedir.14 Bilgisayarlı tomografi 
(BT) ve magnetik rezonans (MR) görüntüleme hastalığın 
teşhisinde sıklıkla başvurulan önemli tanısal araçlardır. 

İlerleyen nörolojik bozuklukların eşlik ettiği, steroide 
yanıtsız olan hastalarda tanı için biyopsi uygulanması 
gerekebilmektedir.15 Hastalığın düzeyine ve progresyonuna 
göre gözlem, steroid uygulamaları, immünmodülatuar 
ilaçlar, radyasyon ve hatta cerrahiye kadar gidebilen tedavi 
yaklaşımları bulunmaktadır.15,16

Tiroid Göz Hastalığı
Tiroid göz hastalığı (TGH) tiroid reseptörlerine karşı 

gelişen oto antikorların orbital fibroblastları aktive etmesi 
ile meydana geldiği düşünülen otoimmün bir hastalıktır. 
Hastalığın insidansının 100.000 kişide 19 olduğu 
belirtilmektedir.17 Kadın hastalarda prevalans erkek hastalara 
göre daha yüksek seviyelerdedir.17 Hastalık karakterize 
olarak ekstraoküler kaslarda genişleme, orbital bağ ve 
yağ dokusunda artış ile prezante olmaktadır. Her ne kadar 
TGH hipertiroidizm zeminde gelişen bir hastalık olmakla 
birlikte (yaklaşık %90) ötroidi hatta hipotiroidi hastalarında 
da gelişebilmektedir. Hastalardaki tiroid fonksiyonlarının 
kontrolü hastalık progresyonun önlenmesinde önemli bir 
basamak olsa da oküler bulguların seyri ve şiddeti her zaman 
tiroid hormon düzeyi ile korelasyon göstermemektedir.18 
Hastalarda sıklıkla kapak retraksiyonu, aşağı bakışta 
üst kapakta izlenen lig lag, proptozis (en yaygın bulgu), 
bulber konjonktivada injeksiyon, diplopi (ekstraoküler kas 
kısıtlılığına bağlı) bulguları ile karşımıza gelebilmektedir. 
TGH’ya bağlı gelişen bir diğer önemli bulgu ise KON’dur. 
Bu durum oküler acil olarak değerlendirilmelidir. Ciddi 
TGH durumlarında ekstraoküler kasların yaygın genişlemesi 
ve orbital fibrozis sonucunda optik sinir kompresyonu 
gelişebilmekte ve bu durum KON’a sebebiyet verebilmektedir. 
Bu hastalarda KON’a bağlı olarak görme keskinliğinde 
azalma, renkli görme kaybı, kontrast sensitivite düzeylerinde 
azalma ve görme alanında daralma izlenebilmektedir. 
Asimetrik olan vakalarda ise bu tabloya RAPD 
eklenebilmektedir.19 Tiroid hormon testleri ve tiroid uyarıcı 
immünglobulin düzeyleri gibi laboratuvar testler, BT ve MR 
gibi orbital görüntüleme yöntemleri hastaların teşhisinde yol 
gösterici olan önemli tanısal araçlardır.18 Hastalığın ciddiyeti 
ve progresyonuna ve gelişen komplikasyonlara bağlı 
olarak konservatif tedaviler (sigaranın bırakılması, hormon 
düzeylerinin ötroid düzeylere getirilmesi vb.), sistemik 
steroidler, immünmodülatuar tedaviler, teprotumumab (IGF-
1R blokörü), orbital radyasyon, orbital dekompresyon, şaşılık 
ve kapak cerrahileri bu hasta gurubuna uygulanan tedavi 
yaklaşımlarıdır.18-21

Anevrizma
Optik sinir anterior serebral arter, anterior kominikan 

arter, oftalmik arter, internal karotis arter (İKA) yakınlarında 

İnfeksiyöz sebepler
Aspergilloma

Apse

İnflamatuar sebepler

İdiopatik orbital inflamasyon
Tiroid orbitopati

Sarkoidoz
IgG4 ilişkili hipertrofik pakimenenjit

Vasküler sebepler

Anevrizma
Karatikokavernöz fistül

Orbital varis
Lenfanjioma

Ektatik internal karotis arter

Travmatik sebepler
Kırık

Hematom

Neoplastik sebepler

Hemanjiom
Schwannoma

Glioma (Nörofibromatozis Tip 1)
Menenjioma

Lenfoma
Sarkom

Metastatik
Dermoid

Hipofiz adenomu
Kraniyofaringioma

Kemik tümörleri ve 
lezyonları

Fibröz displazi
Hiperosteozis/Osteopetrozis

Langerhans hücreli histiositoz
Osteoma

Paget hastalığı

Diğer sebepler
Mukosel

Granülomatöz menenjitis

Tablo: Kompresif optik nöropati yapan sebepler
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seyrettiği için bu arterlerin anevrizmaları KON’a sebebiyet 
verebilmektedir.3 Anevrizma her ne kadar KON için etyolojik 
bir faktör olsa da bir hastanın anevrizmal kompresyona bağlı 
gelişen görsel semptomlarla hastaneye gitmesi nadir olarak 
izlenmektedir.22-24 Anevrizma ilişkili KON olgularında 
görsel alan defekti çok çeşitlilik göstermekle birlikte 
hemianopik görme alan defektleri en sık izlenen görme 
alanı kaybı çeşitidir. Bu olgulara baş ağrısı, orbital ağrı gibi 
semptomlar da eşlik edebilmektedir.25

Karotikokavernöz Fistül
Karotikokavernöz fistül (KKF) arteriyel sistem 

katılımına, hemodinamik yapısına ve etyolojisine göre 
sınıflandırılabilen; İKA/eksternal karotis arter (EKA) ile 
kavernöz sinüsün vasküler kanalları arasındaki anormal 
bağlantıları sonucunda meydana gelen bir vasküler 
hastalıktır. Nadir olarak ortaya çıkan bir antite olan KKF, en 
sık travma ile meydana gelebilmekle birlikte spontane olarak 
da oluşabilmektedir.26 Hastalığın altta yatan patofizyolojisi 
yüksek akım (İKA ve EKA) ve düşük akım (Kavernöz 
sinüs) arasında oluşan bağlantılar sonucunda venöz drenajda 
artan vasküler basınç ve venöz drenaja karşı gelişen direnç 
artışı yatmaktadır. Bozulmuş hemodinamik yapı sonucunda 
konjesyon ve iskemi gelişmekte bunlar neticesinde de 
oftalmik bulgular karşımıza çıkmaktadır.27 Karşımıza 
çıkan bu bulgular hastalığın etiyolojisine, lokalizasyonuna, 
büyüklüğüne ve anormal bağlantılar gelişen damar 
sistemlerinin tipine göre değişiklik göstermektedir. Direk 
KKF (İKA ve kavernöz sinüs arasında) daha akut ve ciddi 
bir klinik ile seyreden sıklıkla travmalar sonucunda gelişen 
ve erkek cinsiyetin daha baskın olarak izlendiği, klasik 
triadının; pulsatif ekzoftalmus, orbital uğultu ve kemozis 
olduğu bir hastalıktır.28,29 İndirekt KKF ise meningeal dallar 
ile kavernöz sinüs arasındaki anormal bağlantılar sonucunda 
gelişen, sıklıkla daha ileri yaş ve kadın hastalarda izlenen bir 
durumdur. Hem direk hem indirek KKF sonucunda venöz 
drenajdaki direnç artışı ve artmış venöz konjesyon sonucunda 
artan hemodinamik yük orbitada kitle etkisi yapabilmekte 
oftalmopleji, kompresif optik nöropati, santral retinal ven 
oklüzyonu  gibi haftalıklara sebebi olabilmektedir.29–31 Her 
ne kadar semptomlar tipik olarak tek taraflı izlenebilmekle 
birlikte hastalığın kronisitesine ve ciddiyetine göre bulgular 
bilateral olarak da görülebilmektedir.29 Hastalığın tanısında 
BT, MR, BT anjiografi, MR anjiografi ve oküler doppler 
ultrasonografi sıklıkla başvurulan tanı yöntemleridir.29 
En yaygın izlenen nörogörüntüleme bulguları proptozis, 
ekstraoküler kastalar da genişleme ve süperior oftalmik 
vende dilatasyondur.28,29 Tedavi seçiminde hastalığın 
etyolojisi, klinik şiddeti radyolojik bulguları ve gelişen 
kraniyal ve oküler komplikasyonların düzeyleri önemli bir 

yol göstericidir. Asemptomatik olan veya minimal bulgusu 
olan hastalarda konservatif yaklaşım uygulanıp anormal 
bağlantıların spontane kapanması beklenebilirken, şiddetli 
olgularda endovasküler girişimler ve fistülün kapatılması 
tedavi basamağının en önemli adımını oluşturmaktadır.29,31

Orbital Menenjiom
Orbital menenjiom sıklıkla optik sinir kılıf menenjiomu 

olmak üzere primer ektopik menenjiom veya çeşitli kemik 
menenjiomlarının optik kanal veya süperior oftalmik fissür 
aracılığı ile genişlemesi veya ilerlemesi sonucunda ortaya 
çıkmış olan sekonder orbital menenjiom olarak karşımıza 
çıkabilen bir hastalıktır. En sık primer intrakraniyal tümör 
(%19) olarak karşımıza çıkan menenjiom orbital lezyonlarda 
ise sadece yaklaşık %4 ile %8 arasında izlenmekte, 
bunların yaklaşık yarısını ise optik sinir kılıf menenjiomu 
oluşturmaktadır. Orbital menenjiomlar başlangıç yaşları 
sıklıkla 40’lı yaşlar olmakla birlikte, cinsiyet baskınlığı 
olarak kadın hastalarda daha yaygın olarak izlenmektedir.32-34 
Hastalığın prezantasyon şekli her ne kadar hastalığın 
lokalizasyonuna, kompresyonuna, invazyon düzeyine göre 
değişebilse de sık görülen bulgular görme kaybı, retrobulber 
ağrı ve diplopidir.

Optik sinir kılıf menenjiomu; sıklıkla benign doğaya 
sahip optik atrofi, görme kaybı ve fundus muayenesinde 
optosiliyer şant triadı ile karşımıza çıkan bir hastalıktır. 
Nörofibromatozis tip 2 hastalığı ile ilişkili olabilmektedir.35,36

Menenjiomların tanısında sıklıkla BT ve MR 
görüntülemelerine başvurulmaktadır. BT görüntüsünde 
kalsifikasyon ve tramvay yolu bulgusu izlenebilmketedir.36 
Hastalığın tedavisinde ise görme düzeyi ve hastalığın 
progresyonuna göre konservatif cerrahi ve radyoterapi gibi 
tedavi yöntemler tercih edilebilmektedir.36

Pitüiter Adenom
Pitüiter adenom semptomatik intrakraniyal tümörlerin 

yaklaşık %12 ile %15’ini oluşturan sella tursika bölgesinin en 
sık tümörüdür.37 Nadir olarak çocukluk çağında da izlenebilen 
bu tümör sıklıkla erişkin yaş grubunda izlenmektedir.3 
Hastalarda izlenen bulgular sıklıkla baş ağrısı, görmede 
azalma, diplopi, stereopsis kaybı ve fotofobidir. Tümörün 
optik sinir veya optik kiazmaya basısına bağlı olarak kompresif 
nöropati gelişebilmekte ve bası yeri hastada gelişen görme 
alanı kaybını (junctional skotom, bitemporal hemianopsi, 
çekosantral skotom ve süperotemporal kuadronopsi gibi) 
belirleyebilmektedir. Kronik tümör kompresyonuna bağlı 
olarak optik sinirde atrofi izlenebilmektedir. 3,38 Hastalığın 
teşhisinde nörogörüntüleme önemli bir yer almaktadır. Buna 
ek olarak görme alanı testi ve optik koherens tomografi görsel 
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etkilenimi belirlemede ve progresyonu izlemde önemli bir 
yere sahiptir.39,40 Hastalığın tedavisinde hastanın bulguları, 
progresyonu ve pitüiter tümörün tipi önem arz etmekte, bu 
durumlara bağlı olarak gözlem, medikal tedavi veya cerrahi 
tedavi uygulanabilmektedir.3,41,42

Mukosel
Mukosel; travma, cerrahi, inflamasyon ve radyasyon gibi 

çeşitli sebepler sonucunda sinüs ostiumlarının tıkanmasına 
bağlı gelişen nadir bir hastalıktır. En sık olarak frontal, 
etmoidal ve frontoetmoidal sinüslerde meydana gelen 
mukosel, tüm mukosellerin yaklaşık olarak %70 ile %90’ını 
oluşturmaktadır.43 Tipik olarak yavaş ilerleyen kitle olarak 
karşımıza çıkan mukosel hastalığın bulunduğu bölgeye 
(orbita veya kraniyal bölge) göre çok çeşitli bulgularla 
karşımıza çıkabilmektedir. Hastalık sıklıkla propitozis, 
diplopi, kapak ödemi, epifora ve intraoküler göz içi basınç 
artışı ve posterior lezyonlara bağlı olarak KON gibi oküler 
semptomlarla karşımıza gelebilmektedir.44-47 Daha az 
olarak da preseptal/orbital selülit, orbital apse gibi şekillerle 
prezente olabilmektedir. Hastalığın teşhisinde sıklıkla BT ve 
MR görüntülemeler tanının konulmasında önemli bir araç 
olarak kullanılmakadır.48 Hastalığın klinik durumuna göre 
yönetiminde intravenöz veya oral antibiyotik tedavi ve ek 
olarak cerrahi tedavi yöntemleri seçilebilmektedir.49

Hastaların Değerlendirilmesi

Hastaların muayenesinde görme düzeyinin belirlenmesi, 
detaylı ön ve arka segment muayenesi, göz hareketlerinin 
incelenmesi renkli görme, RAPD ve kontrast duyarlılık 
düzeylerinin incelenmesi optik sinir fonksiyonlarının 
incelenmesi açısından büyük önem taşımaktadır. Ayrıca 
hastaların şikayetleri, özgeçmişlerindeki hastalıklar ve 
klinik bulguları ışığında ayırıcı tanılar yapılmalı ve bu 
tanıları doğrulamaya yönelik hematolojik, inflamatuar 
ve biyokimyasal parametrelerin incelenmesi BT ve MR 
görüntüleme ile özellikle optik sinir, parasellar bölge ve 
orbital içeriğin incelenmesi büyük önem taşımaktadır.

Hastalığın Yönetimi

Önemli olan nokta hastalığın teşhisinin doğru bir şekilde 
koyulmasıdır. Daha sonra izlenecek tedavi yaklaşımı altta 
yatan nedene göre şekillenecektir. Örneğin inflamasyona 
bağlı KON gelişen olgularda steroid tedavisi uygulaması, 
direk bası gelişen olgularda etyolojiye göre dekompresyon, 
boşaltıcı ponksiyon gibi cerrahi yöntemler ve radyoterapi 
uygulanabilen tedavi modaliteleridir.1

Ayırıcı Tanı

Kompresif optik nöropati ile glokom, iskemik optik 
nöropatiler, retinal ven oklüzyonu ve multiple sklerozis gibi 
çeşitli hastalıkların ayırıcı tanılarının yapılması doğru tanı 
ve tedavi uygulamalarında önem arzetmektedir.1

Kompresif optik nöropati ile glokoma bağlı optik nöropati 
(GON) ayırıcı tanısının yapılabilmesi sıklıkla zorlanılan 
elzem bir konudur. Bu ayrıcı tanının yapılamaması sonucunda 
KON’un sıklıkla GON olarak yanlış tedavisi hastaları birçok ek 
anti glokomatöz ilaca maruz kalmasına sebep olmakta ve KON 
hastalarının gecikmiş tanı ve tedavisine neden olmaktadır. İki 
grubun ayırıcı tanısının yapılabilmesinde bazı önemli noktalar 
mevcuttur. KON da gelişen görme alanı kaybı ile sinir lifi 
kalınlığındaki azalma arasında orantısız bir ilişki mevcuttur. 
Sinir lifi tabakasında daha erken bir incelme sıklıkla KON’da 
belirlenebilen bir bulgu olarak karşımıza çıkar. Suprasellar 
orjinli KON’larda sıklıkla nazal ve temporal sinir lifi 
kalınlığındaki incelmeler GON’a göre daha önemli iken, GON 
olgularında derin ve genişlemiş optik cup daha sık izlenen bir 
bulgudur. Ayrıca ganglion hücre kompleks analizinde KON’da 
inferonazal ve süperonazal alanlarda daha erken incelme 
saptanırken, GON’da erken hasarın inferotemporal ve inferior 
alanlarda tespit edildiği belirtilmiştir. Tüm bu durumlar KON 
ve GON ayırıcı tanısında sıklıkla göz önünde bulundurması 
gerekilen önemli parametrelerdir.50

Ekip Çalışması

Hastaların tanı ve tedavisinde beyin cerrahisi, radyoloji, 
nöro oftalmoloji ve endokrinoloji gibi çok çeşitli tıbbi 
bilim dalına ihtiyaç olmakta ve doğru tanı ve tedavide ekip 
çalışması bu gurup hastalarda çok çeşitli etyolojik faktörün 
olması sebebiyle ayrıca önem arz etmektedir.

Sonuç

Kompresif optik nöropati çok çeşitli etyolojik sebeplerle 
karşımıza çıkabilen erken tanınmasının görsel prognoz açından 
önem taşıdığı oküler bir acildir. Hastaların detaylı oftalmolojik 
muayene yapılmasına ek olarak çeşitli bilim dalları ile ortak 
çalışılması hastaların görsel prognozunun iyileştirilmesinde 
önem arz etmektedir. Etyolojik sebebin erken belirlenmesi 
tedavinin uygulanmasında önemli bir hız kısıtlayıcı basamaktır.
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