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Kompresif optik noropati (KON), optik sinirin
herhangi bir boliimiinde intrinsik veya ekstrinsik
kompresyon sonucu ortaya c¢ikan, genellikle tek
tarafli, yavas ve ilerleyici bir goérme kaybi ile
karakterize edilen bir optik noropati tiiriidiir. Bu
durum, infeksiydz, inflamatuar, vaskiiler, travmatik
ve neoplastik etkenler sonucunda gelisebilir.
Hastaligin erken teshisinde, ayirici tanilarin dogru bir
sekilde yapilmasi, ek hematolojik, biyokimyasal ve
inflamatuar kan parametrelerinin degerlendirilmesi
ve gerektiginde orbita ile ndrogdriintiileme
yontemlerinin uygulanmasi kritik oneme sahiptir.
Ayrica, KON’un teshis ve tedavisinde diger bilim
dallartyla koordineli bir sekilde calismak, hastaligin
yonetimi ve gorsel

prognozun iyilestirilmesi

agisindan énemli bir asamadir.
Anahtar kelimeler: Etiyolojik sebepler, inflamatuar

okiiler hastaliklar, kompresif optik néropati, 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

Kompresif optik noropati (KON) optik sinirin herhangi

Optik sinir; yaklasik olarak 1,2 milyon retinal ganglion
bir boliimiinde intrinsik veya ekstrinsik sebeplerle meydana  hiicresinin aksonlarindan olugan ve gorsel bilgilerin retinadan
gelen kompresyon sonucunda ortaya ¢ikan optik ndropati  oksipital lobdaki visual merkeze taginmasina aracilik eden

tablosunu tanimlamak i¢in kullanilan bir adlandirmadir.’

gorsel sistemin 6nemli bir Giyesidir.” Optik sinir globu terk
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ettikten sonra optik kanal araciligiyla optik kiazmada
toplanir. Daha sonra ¢aprazlagsmig kontralateral nazal lifler
ve ¢aprazlasmamis temporal lifler tarafindan optik traktiisti
olusturarak lateral genikiilat gangliona ilerlerler ve optik

radyasyo olarak primer visual kortekse ulasirlar.

Optik dort

incelenmektedir. Bu boliimler optik sinirin intraokiiler (1-2

sinir ~ anatomik  olarak boliimde
mm), intraorbital (24-30 mm), intrakanalikiiler (5-10 mm)
ve intrakraniyel (9-10 mm) boliimleri olarak adlandirilirlar.
KON bu béliimlerden herhangi bir yerdeki kompresyona
bagl olarak meydana gelebilmektedir! Ozellikle optik
sinirin kemige ¢ok yakin ilerledigi yerler ve optik sinirin
gectigi kiigiik kanal yapilari (optik kanal, orbital apeks gibi)

kompresyona duyarliligin arttig1 6nemli yapilardir.’

Bu derlemedeki amacimiz kompresif optik noropatinin
epidemiyolojisini ve patofizyolojisini incelemek, etyolojik
sebepleri, tan1 yontemlerini ve bu hastaliklara yaklasimlar:

irdelemektir.

Epidemiyoloji

Etiyolojik faktdre gore hastalarin cinsiyet, etnisite ve
yaslari ¢esitli farkliliklar gostermekle birlikte her y1l 100.000
kisinin 4’iinde KON gelistigi diisiiniilmektedir.’ Amerika
Birlesik Devletleri'nde yapilan genis c¢apli bir arastirmada
ise KON gelisim insidansinin 100.000 kiside 1,4 diizeyinde
oldugu belirtilmistir. Ayrica bu ¢alismada en sik karsilasilan

etyolojik faktoriin pitiiiter adenom oldugu ifade edilmistir.*

Patofizyoloji

Merkezi sinir sisteminin bir parcasi olan optik sinir
rejenerasyon kabiliyetine sahip degildir. Aksonal hasar
sonrasinda glial hiicreler tarafinda olusturulan skar dokusu
¢esitli bitytime faktorlerinin hiicreler arasindaki diflizyonunu
engeller.”® Ayrica Nogo ve miyelin iliskili protein gibi ¢esitli
miyelin inhibitdr proteinleri ve ¢esitli bilytime faktérlerindeki
eksiklikler rejenerasyon kabiliyeti oniindeki diger biiyiik
engellerden bazilaridir.® Bunlar neticesinde aksonal
yaralanmalar retinal ganglion hiicrelerinin apoptozisini
indiikler. Bu apoptozisin baglamasinda ve progresyonunda
o6nemli olan nokta yaralanmanin goze olan uzakligidir.
Gelisen yaralanmalar goze yakin oldugunda retinal ganglion
hiicrelerindeki apoptoz da hizli olacak ve bu hadise p53
kaskatin1 aktif hale getirerek daha fazla hiicre éliimiine sebep

olacaktir.

Tim bu durumlar gz Oniine alindiginda KON
patofizyolojisinde optik sinir basisina bagli vaskiiler
beslenmenin bozulmasi ile ¢esitli ndron koruma ve biiyiime
faktdrlerinin aksonal iletiminin engellenmesinin 6nemli rol
aldig1 diisiiniilmektedir."

Kilinik Bulgular

Kompresifoptik ndropati hastalarinda en yaygin bulgu tek
tarafl1 yavas ilerleyen gérme alan1 kaybidir. Fakat etyolojik
faktore gore (orta hat lezyonlari, tiroid géz hastaligi gibi)
gorme alani kaybi bilateral de izlenebilmektedir. Intrakraniyal
tiimorler ile bagvuran hastalarin yaklasik %75’inde gbrme
alan1 kaybina bag agrisi da eslik edebilmektedir.* Gorme
alan1 kaybina ek olarak hastalarda diskromatopsi, rolatif
afferent pupil defekti (RAPD), bulanti, kusma, diplopi,

ekzoftalmus gibi bulgular da eslik edebilmektedir.'

Kompresif optik noropatiye neden olan ¢ok cesitli
etyolojik faktdrler mevcuttur. Bunlar inflamatuar sebepler,
infeksiyoz nedenler, vaskiiler nedenler, neoplastik nedenler,
kemik hastaliklar1 ve diger sebepler olarak kategorize
edilebilirler (Tablo 1). Siklikla karsimiza ¢ikabilen ve gorece
daha 6nemli olan etyolojik sebepler asagida 6zetlenmistir.

Orbital Apse

Orbital apse siklikla bagisiklik sistemi baskilanmig
hastalardaki periorbital enfeksiyonun orbital alana
geniglemesi  sonucunda meydana gelen enfeksiyoz

bir hadisedir.’

komplikasyonlara sebep olabilen orbital apse siklikla etmoid

Gorme kaybindan oOlime kadar ciddi

ve maksillar siniislerin enfeksiyonuna bagli olarak gelismekte
ve en sik etken olarak bakteriler sorumlu tutulmaktadir.*"
Intraorbital apse sonucunda gelisen kompartman sendromu
optik sinir kompresyonu sebep olmakta ve geri doniisii
olmayan KON tablosu ortaya c¢ikabilmektedir. Ayrica bu
enfeksiyon ve inflamasyonun direk optik sinir yayilimi
hasarin boyutunun daha da artmasina neden olabilmektedir.
Hastaligin tedavisinde antibiyotik tedavisine ek olarak

cerrahi drenaj siklikla tercih edilen tedavi yontemidir."

Idiopatik Orbital inflamasyon (Orbital Psédotiimér)
Idiopatik orbital inflamasyon (IOI) bilinen ek lokal
veya sistemik hastaligin olmadi§i, orbitanin bening, non-

enfeksiyoz inflamatuar hastaligidir.”" Lokalize veya diffiiz
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Kompresif optik néropati yapan sebepler

Aspergilloma

Infeksiyoz sebepler
Apse

Idiopatik orbital inflamasyon
Inflamatuar sebepler Hiroid orl.)ltopatl
Sarkoidoz
IgG#4 iliskili hipertrofik pakimenenjit
Anevrizma
Karatikokavernoz fistiil
Vaskiiler sebepler Orbital varis
Lenfanjioma
Ektatik internal karotis arter
Travmatik sebepler Kank
Hematom
Hemanjiom
Schwannoma
Glioma (Norofibromatozis Tip 1)
Menenjioma
Neoplastik sebepler Lenfoma
Sarkom
Metastatik
Dermoid
Hipofiz adenomu
Kraniyofaringioma
Fibroz displazi
Hiperosteozis/Osteopetrozis

Kemik tiimoérleri ve T
Langerhans hiicreli histiositoz

lezyonlar1
Osteoma
Paget hastaligi
. Mukosel
Diger sebepler

Graniilomat6z menenyjitis

olabilen bu hastalik; ekstaraokiler kaslari, lakrimal bezi,
skleray1, orbital yag dokusunu, siiperior orbital fissiirii
etkileyebilmektedir. Insidanst ile ilgili kesin veriler
olmamakla birlikte orbital hastaliklarin yaklasik olarak
%38 ile %10’ unu olusturdugu diisiiniilmketedir.”” Hastaligin
siklikla klinik prezantasyonu agri, proptozis ve sislik/
eritem gibi orbital inflamasyon bulgularidir.”” Ayrica 101
yetiskinlerde izlenen en yaygin agrili orbitopati sebebini
Bu hastalik her ne kadar siklikla
unilateral olarak karsimiza ¢iksa da bilateral prezantasyonla
Pediatrik
olgularin prezantasyonlar1 ise yetiskin gruptan farklilik
gosterebilmektedir. Pediatrik hastalarda IOT siklikla bilateral

olarak izlenebilmekte iiveit, optik disk 6demi ve eozinofili

olusturmaktadir."

karsimiza ¢ikabilen olgular da mevcuttur.”

bu tabloya eslik edebilmektedir.” Bilgisayarli tomografi
(BT) ve magnetik rezonans (MR) goriintiileme hastaligin

teshisinde siklikla bagvurulan Onemli tanisal araglardir.

74-80.

Ilerleyen nérolojik bozukluklarin eslik ettigi, steroide
yanitsiz olan hastalarda tani i¢in biyopsi uygulanmasi
gerekebilmektedir.” Hastaligin diizeyine ve progresyonuna
gore gozlem, steroid uygulamalari, immiinmodilatuar
ilaglar, radyasyon ve hatta cerrahiye kadar gidebilen tedavi

yaklasimlar1 bulunmaktadir.”” ¢

Tiroid Goz Hastahg

Tiroid goz hastaligi (TGH) tiroid reseptorlerine karsi
gelisen oto antikorlarin orbital fibroblastlar1 aktive etmesi
ile meydana geldigi diisiiniilen otoimmiin bir hastaliktir.
100.000 kiside 19
belirtilmektedir.”” Kadin hastalarda prevalans erkek hastalara

Hastaligin  insidansinin oldugu
gore daha yiiksek seviyelerdedir.” Hastalik karakterize
olarak ekstraokiiler kaslarda genisleme, orbital bag ve
yag dokusunda artig ile prezante olmaktadir. Her ne kadar
TGH hipertiroidizm zeminde gelisen bir hastalik olmakla
birlikte (yaklasik %90) 6troidi hatta hipotiroidi hastalarinda
da gelisebilmektedir. Hastalardaki tiroid fonksiyonlarinin
kontrolii hastalik progresyonun onlenmesinde 6nemli bir
basamak olsa da okiiler bulgularin seyri ve siddeti her zaman
tiroid hormon diizeyi ile korelasyon gostermemektedir.”
bakista
ist kapakta izlenen lig lag, proptozis (en yaygin bulgu),

Hastalarda siklikla kapak retraksiyonu, asagi
bulber konjonktivada injeksiyon, diplopi (ekstraokiiler kas
kisitliligina bagli) bulgular: ile karsimiza gelebilmektedir.
TGH’ya bagh gelisen bir diger énemli bulgu ise KON dur.
Bu durum okiiler acil olarak degerlendirilmelidir. Ciddi
TGH durumlarinda ekstraokiiler kaslarin yaygin genislemesi
ve orbital fibrozis sonucunda optik sinir kompresyonu
gelisebilmekte ve budurum KON’a sebebiyet verebilmektedir.
Bu hastalarda KON’a bagh olarak gorme keskinliginde
azalma, renkli gorme kaybi, kontrast sensitivite diizeylerinde
azalma ve gorme alaninda daralma izlenebilmektedir.
RAPD

eklenebilmektedir.”” Tiroid hormon testleri ve tiroid uyarict

Asimetrik olan vakalarda ise bu tabloya
immiinglobulin diizeyleri gibi laboratuvar testler, BT ve MR
gibi orbital goriintiileme yontemleri hastalarin teshisinde yol
gosterici olan 6nemli tanisal araglardir.” Hastaligin ciddiyeti
ve progresyonuna ve gelisen komplikasyonlara bagh
olarak konservatif tedaviler (sigaranin birakilmasi, hormon
diizeylerinin o6troid diizeylere getirilmesi vb.), sistemik
steroidler, immiinmodiilatuar tedaviler, teprotumumab (IGF-
IR blokérii), orbital radyasyon, orbital dekompresyon, sasilik
ve kapak cerrahileri bu hasta gurubuna uygulanan tedavi

yaklagimlaridir.'*!

Anevrizma
Optik sinir anterior serebral arter, anterior kominikan

arter, oftalmik arter, internal karotis arter (IKA) yakinlarinda

Sensoy E, Citirtk M. Kompresif Optik Noéropati; Klinik Bulgular, Etyopatogenez, Tan1 ve Tedavi. Giincel Retina 2025; 9 (1):
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seyrettigi i¢in bu arterlerin anevrizmalar1 KON’a sebebiyet
verebilmektedir.’ Anevrizma her ne kadar KON i¢in etyolojik
bir faktor olsa da bir hastanin anevrizmal kompresyona bagl
gelisen gorsel semptomlarla hastaneye gitmesi nadir olarak

izlenmektedir.”>**

Anevrizma iligkili KON olgularinda
gorsel alan defekti ¢ok cesitlilik gostermekle birlikte
hemianopik gérme alan defektleri en sik izlenen gorme
alan1 kaybi ¢esitidir. Bu olgulara bas agrisi, orbital agr1 gibi

semptomlar da eslik edebilmektedir.”

Karotikokavernoz Fistiil

Karotikokavernéz fistiill (KKF) sistem
katilimina, hemodinamik yapisina ve etyolojisine gore
siniflandirilabilen; IKA/eksternal karotis arter (EKA) ile

kavernoz sinusiin vaskiler kanallar1 arasindaki anormal

arteriyel

baglantilar1 sonucunda meydana gelen bir vaskiiler
hastaliktir. Nadir olarak ortaya ¢ikan bir antite olan KKF, en
stk travma ile meydana gelebilmekle birlikte spontane olarak
da olusabilmektedir.”® Hastaligin altta yatan patofizyolojisi
yiiksek akim (IKA ve EKA) ve diisiik akim (Kavernoz
siniis) arasinda olusan baglantilar sonucunda ven6z drenajda
artan vaskiiler basing ve vendz drenaja kargi gelisen direng
artig1 yatmaktadir. Bozulmus hemodinamik yap1 sonucunda
konjesyon ve iskemi gelismekte bunlar neticesinde de
oftalmik bulgular karsimiza ¢ikmaktadir.”” Karsimiza
¢ikan bu bulgular hastaligin etiyolojisine, lokalizasyonuna,
biyiikligline ve anormal baglantilar gelisen damar
sistemlerinin tipine gore degisiklik gostermektedir. Direk
KKF (IKA ve kaverndz siniis arasinda) daha akut ve ciddi
bir klinik ile seyreden siklikla travmalar sonucunda gelisen
ve erkek cinsiyetin daha baskin olarak izlendigi, klasik
triadinin; pulsatif ekzoftalmus, orbital ugultu ve kemozis
oldugu bir hastaliktir.”**’ Indirekt KKF ise meningeal dallar
ile kaverndz siniis arasindaki anormal baglantilar sonucunda
gelisen, siklikla daha ileri yas ve kadin hastalarda izlenen bir
durumdur. Hem direk hem indirek KKF sonucunda venoz
drenajdaki direng artig1 ve artmis vendz konjesyon sonucunda
artan hemodinamik yiik orbitada kitle etkisi yapabilmekte
oftalmopleji, kompresif optik noéropati, santral retinal ven
okliizyonu gibi haftaliklara sebebi olabilmektedir.”” *' Her
ne kadar semptomlar tipik olarak tek tarafli izlenebilmekle
birlikte hastaligin kronisitesine ve ciddiyetine gore bulgular
bilateral olarak da goriilebilmektedir.”” Hastaligin tanisinda
BT, MR, BT anjiografi, MR anjiografi ve okiiler doppler
ultrasonografi siklikla bagvurulan tant yontemleridir.”’
En yaygin izlenen norogdriintiilleme bulgulari proptozis,
ekstraokiiler kastalar da genisleme ve siiperior oftalmik
vende dilatasyondur.”®” Tedavi se¢iminde hastaligin
etyolojisi, klinik siddeti radyolojik bulgular1 ve gelisen
kraniyal ve okiiler komplikasyonlarin diizeyleri dnemli bir

yol gostericidir. Asemptomatik olan veya minimal bulgusu
olan hastalarda konservatif yaklasim uygulanip anormal
baglantilarin spontane kapanmasi beklenebilirken, siddetli
olgularda endovaskiiler girisimler ve fistiiliin kapatilmasi

tedavi basamaginin en 6nemli adimini olugturmaktadir.””?!

Orbital Menenjiom

Orbital menenjiom siklikla optik sinir kilif menenjiomu
olmak iizere primer ektopik menenjiom veya cesitli kemik
menenjiomlarinin optik kanal veya siiperior oftalmik fissiir
aracilig1 ile genislemesi veya ilerlemesi sonucunda ortaya
¢ikmis olan sekonder orbital menenjiom olarak kargimiza
c¢ikabilen bir hastaliktir. En sik primer intrakraniyal timdor
(%19) olarak karsimiza ¢ikan menenjiom orbital lezyonlarda
ise sadece yaklasik %4 ile %8 arasinda izlenmekte,
bunlarin yaklasik yarisini ise optik sinir kilif menenjiomu
olusturmaktadir. Orbital menenjiomlar baslangi¢ yaslari
siklikla 40’11 yaglar olmakla birlikte, cinsiyet baskinligi
olarak kadin hastalarda daha yaygin olarak izlenmektedir.”*
Hastaligin prezantasyon sekli her ne kadar hastaligin
lokalizasyonuna, kompresyonuna, invazyon diizeyine gore
degisebilse de sik goriilen bulgular gérme kaybi, retrobulber
agr1 ve diplopidir.

Optik sinir kilif menenjiomu; siklikla benign dogaya
sahip optik atrofi, gérme kayb:1 ve fundus muayenesinde
optosiliyer sant triadi ile karsimiza ¢ikan bir hastaliktir.
Norofibromatozis tip 2 hastaligi ile iliskili olabilmektedir.**

siklikla BT ve

gorilintiilemelerine bagvurulmaktadir.

MR

BT goriintiisiinde

Menenjiomlarin  tanisinda
kalsifikasyon ve tramvay yolu bulgusu izlenebilmketedir.*
Hastaligin tedavisinde ise gorme diizeyi ve hastaligin
progresyonuna gore konservatif cerrahi ve radyoterapi gibi
tedavi yontemler tercih edilebilmektedir.*

Pitiiiter Adenom

Pitiiiter adenom semptomatik intrakraniyal tiimorlerin
yaklagik %12 ile %15’ini olusturan sella tursika bolgesinin en
stk timoriidiir.”” Nadir olarak gocukluk caginda da izlenebilen
bu timor siklikla erigskin yas grubunda izlenmektedir.’
Hastalarda izlenen bulgular siklikla bas agrisi, gormede
azalma, diplopi, stereopsis kaybi ve fotofobidir. Tiimdriin
optik sinirveyaoptikkiazmayabasisinabagliolarak kompresif
noropati gelisebilmekte ve basi yeri hastada gelisen gérme
alan1 kaybini (junctional skotom, bitemporal hemianopsi,
cekosantral skotom ve siiperotemporal kuadronopsi gibi)
belirleyebilmektedir. Kronik tiimér kompresyonuna bagh
olarak optik sinirde atrofi izlenebilmektedir. *** Hastaligin
teshisinde norogoriintiileme dnemli bir yer almaktadir. Buna
ek olarak gérme alani testi ve optik koherens tomografi gorsel
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etkilenimi belirlemede ve progresyonu izlemde dnemli bir
yere sahiptir.””*’ Hastaligin tedavisinde hastanin bulgulari,
progresyonu ve pitiiiter timoriin tipi dnem arz etmekte, bu
durumlara bagl olarak gézlem, medikal tedavi veya cerrahi

tedavi uygulanabilmektedir.”*'**

Mukosel

Mukosel; travma, cerrahi, inflamasyon ve radyasyon gibi
cesitli sebepler sonucunda siniis ostiumlarinin tikanmasina
bagh gelisen nadir bir hastaliktir. En sik olarak frontal,
etmoidal ve frontoetmoidal siniislerde meydana gelen
mukosel, tiim mukosellerin yaklasik olarak %70 ile %90’1n1
olusturmaktadir.” Tipik olarak yavas ilerleyen kitle olarak
karsimiza c¢ikan mukosel hastaligin bulundugu bdlgeye
(orbita veya kraniyal bolge) gore cok cesitli bulgularla
karsimiza c¢ikabilmektedir. Hastalik siklikla propitozis,
diplopi, kapak 6demi, epifora ve intraokiiler gz igi basing
artis1 ve posterior lezyonlara bagli olarak KON gibi okiiler
Daha az
olarak da preseptal/orbital seliilit, orbital apse gibi sekillerle

semptomlarla karsimiza gelebilmektedir.***’

prezente olabilmektedir. Hastaligin teshisinde siklikla BT ve
MR goriintiilemeler taninin konulmasinda 6énemli bir arag
olarak kullanilmakadir.”® Hastaligin klinik durumuna goére
yonetiminde intravendz veya oral antibiyotik tedavi ve ek

olarak cerrahi tedavi yontemleri secilebilmektedir.”’

Hastalarin Degerlendirilmesi

I

Hastalarin muayenesinde gérme diizeyinin belirlenmesi,
detayli 6n ve arka segment muayenesi, g6z hareketlerinin
incelenmesi renkli gérme, RAPD ve kontrast duyarlilik
diizeylerinin incelenmesi optik sinir fonksiyonlarinin
incelenmesi agisindan biiylik dnem tagimaktadir. Ayrica
hastalarin = sikayetleri, O6zge¢mislerindeki hastaliklar ve
klinik bulgular1 1s18inda ayiric1 tanilar yapilmali ve bu
tanilar1 dogrulamaya yénelik hematolojik, inflamatuar
ve biyokimyasal parametrelerin incelenmesi BT ve MR
goriintiileme ile ozellikle optik sinir, parasellar bolge ve

orbital i¢erigin incelenmesi bilylik nem tagimaktadir.

Hastaligin Yonetimi

I

Onemli olan nokta hastaligin teshisinin dogru bir sekilde
koyulmasidir. Daha sonra izlenecek tedavi yaklagimi altta
yatan nedene gére sekillenecektir. Ornegin inflamasyona
bagli KON gelisen olgularda steroid tedavisi uygulamasi,
direk basi gelisen olgularda etyolojiye gore dekompresyon,
bosaltict ponksiyon gibi cerrahi yontemler ve radyoterapi
uygulanabilen tedavi modaliteleridir.’

74-80.

i

Kompresif optik noropati ile glokom, iskemik optik
noropatiler, retinal ven okliizyonu ve multiple sklerozis gibi
cesitli hastaliklarin ayirict tanilarinin yapilmas: dogru tani

ve tedavi uygulamalarinda 6nem arzetmektedir.'

Kompresif optik noropati ile glokoma bagl optik noropati
(GON) ayirict tanisinin  yapilabilmesi siklikla zorlanilan
elzem bir konudur. Bu ayrici tanmnin yapilamamasi sonucunda
KON’un siklikla GON olarak yanlis tedavisi hastalar1 bir¢ok ek
anti glokomatoz ilaca maruz kalmasina sebep olmakta ve KON
hastalarmin gecikmis tan1 ve tedavisine neden olmaktadir. ki
grubun ayirici tanisinin yapilabilmesinde bazi énemli noktalar
mevcuttur. KON da gelisen gérme alani kaybr ile sinir lifi
kalinhigindaki azalma arasinda orantisiz bir iligki mevcuttur.
Sinir lifi tabakasinda daha erken bir incelme siklikla KON’da
belirlenebilen bir bulgu olarak karsimiza c¢ikar. Suprasellar
orjinli KON’larda siklikla nazal ve temporal sinir lifi
kalinligindaki incelmeler GON’a gore daha 6nemli iken, GON
olgularinda derin ve genislemis optik cup daha sik izlenen bir
bulgudur. Ayrica ganglion hiicre kompleks analizinde KON’da
inferonazal ve siiperonazal alanlarda daha erken incelme
saptanirken, GON’da erken hasarin inferotemporal ve inferior
alanlarda tespit edildigi belirtilmistir. Tiim bu durumlar KON
ve GON ayirici tanisinda siklikla goz 6niinde bulundurmasi

gerekilen dnemli parametrelerdir.”

Hastalarin tani ve tedavisinde beyin cerrahisi, radyoloji,
ndro oftalmoloji ve endokrinoloji gibi ¢ok c¢esitli tibbi
bilim dalina ihtiya¢ olmakta ve dogru tani ve tedavide ekip
caligmasi bu gurup hastalarda ¢ok ¢esitli etyolojik faktoriin

olmasi sebebiyle ayrica 6nem arz etmektedir.

Kompresif optik néropati ¢ok gesitli etyolojik sebeplerle
kargimiza ¢ikabilen erken taninmasinin gorsel prognoz agindan
onem tasidig1 okiiler bir acildir. Hastalarin detayli oftalmolojik
muayene yapilmasina ek olarak cesitli bilim dallar1 ile ortak
caligilmasi hastalarin gorsel prognozunun iyilestirilmesinde
onem arz etmektedir. Etyolojik sebebin erken belirlenmesi

tedavinin uygulanmasinda énemli bir hiz kisitlayici basamaktir.
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