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Patolojik optik disk cukurlagmasinin en sik nedeni glokom olsa
da konjenital, travmatik, toksik, iskemik, enflamatuar veya
basiya bagh cesitli néoroftalmolojik hastaliklarda izlenebilir.
Hastalarin yaklasik %20’sinde optik disk ¢ukurlagsmasi nede-
niyle yanhs teshis konuldugu ve antiglokomatoz tedavi bas-
landig1 bildirilmigtir. Glokomat6z ve nonglokomatoz optik disk
cukurlasmasimi ayirmak ve dogru teshis koymak biiyiik 6nem
arz eder. Bu yazida glokomatoz ve nonglokomatéz hastaliklar
hastaliklarin klinik ve morfolojik 6zelliklerinden bahsedilmisg
ayiricl taninin nasil yapilmasi gerektigi vurgulanmigtir.

Anahtar Kelimeler: Glokom, Morning Glory sendromu, optik
disk ¢ukurlagmas:.

ABSTRACT

While glaucoma is the most common cause of optic disc cup-
ping, it can also be seen in congenital, traumatic, toxic, ische-
mic, inflammatory and compressive optic neuropathies. Previ-
ous studies indicated that ~20% of patients were misdiagnosed
with glaucoma. Hereby, we describe the clinical and morpho-
logical properties of glaucomatous and nonglaucomatous optic
disc neuropathies and how to make diffirential diagnosis.
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GIRIS

Patolojik optik disk ¢ukurlagmasi genellikle glokoma bagh
olsa da konjenital, travmatik, toksik, iskemik, enflamatuar
veya basiya bagh cesitli néoroftalmolojik hastaliklarda izle-
nebilir.!* Literatiirde yaklagik %20 hastaya optik disk ¢ukur-
lagmas1 nedeniyle yanlis teshis konuldugu ve glokom tedavisi
gordigi belirtilmigtir.2® Ayirici tan1 yapmak biiyiik 6nem arz
eder. Anamnezde ani gérme kayb1 olmasi, okiiler motilite bo-
zukluklarinin bulunmasi nonglokomatéz hastaliklar lehine
iken, oftalmolojik muayenede hastanin gérme keskinliginin
disk cukurlagmasina nazaran iyi seviyede olmas1 glokom lehi-
nedir.? Gérme keskinligi, renkli gorme diizeyi ve gorme alani
defekti optik disk gukurlagmasi ile korelasyon gostermiyorsa
norolojik hastaliklar akla gelmelidir.® Optik disk muayenesi
detayl sekilde yapilmali ve yeni disk analiz programlari ile
yapilan tetkikler degerlendirilmelidir.®

Optik sinir basi retina sinir lifi tabakasi (yiizeyel tabaka),
prelaminer tabaka (ara tabaka) ve lamina kribroza (derin ta-
baka) olmak iizere 3 tabakadan olusur.® Bu tabakalar: etki-
leyen vaskiiler ve enflamatuar olaylar disk patolojisi olarak
karsimiza cikabilir. I¢ karotis arter ve oftalmik arterin uzan-
tilarindan olusan kapiller ag kan akimindan sorumludur.

Glokomatoz optik disk ¢ukurlugunda vertikal elongasyon
mevcut olup genis koryoretinal atrofiler vardir. Nororetinal
kenar (rim) soluk degildir. Centiklenme vardir ve lamina
kribroza belirgindir. Santral retinal arter ve ven nazale itil-
mistir. Kapillerde siingii belirtisi vardir.”®
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Nonglokomatoéz optik disk ¢ukurlagsma nedenleri konjenital
veya fizyolojik ¢ukurlasma, optik kolobom, optik pit, optik
disk hipoplazisi, ¢arpik disk, optik disk druzeni, morning
glory sendromu, septo-optik displazi, iskemik optik noropati,
sok optik néropati, travmatik optik néropati, herediter (Le-
ber) optik noropati, basiya (anevrizma, tiimor) baglh optik né-
ropati, radyasyon optik noéropati ve metanol zehirlenmesine
bagl optik néropatiye bagh olabilir..249-12

Konjenital ve fizyolojik disk cukurlagmasi olan olgularda ISNT
kural aranir. Rim kalinlig1 sirasiyla en fazla inferior>superi
or>nasal>temporaldedir. Glokomatoz gozlerde rim kaybi ge-
nellikle superior ve inferiordadir, vertikal elongasyon izlenir.
Fizyolojik cukurluk genellikle merkezde, yuvarlak ya da hori-
zontal eksenli ovaldir. Bu olgularda gorme alani1 normaldir.®

Kolobom, embriyolojik fissiiriin distal ucunun kapanmamasi
sonucu ortaya c¢ikar.!* Hastalarda progresif cukurlagma goriil-
ebilir ancak gérme alani nonprogresiftir. CHARGE sendromu,
Goldenhar sendromu veya Aicardi sendromu gibi ¢esitli mul-

tipl sistemik anomalilere eglik eden bir bulgu olabilir.?>

Optik pit konjenital (%74) veya akkiz (%15) olabilir. Gelisim
sirasinda noroektodermal herniasyondan kaynaklanir. %50
olguda parasantral veya arkuat gorme alani defekti eslik
eder. Pitin lokasyon ve biyiikligi ile gorme alani kaybi korele

degildir (Resim). %25-75 oraninda ser6z dekolman izlenir.1%1°

Optik sinir hipoplazisi, tek veya ¢ift tarafli olabilir. Optik disk
merkezi ile fovea arasindaki uzakligin optik disk capina olan
oraninin 3’iin tizerinde olmasi taniy1 kesinlestirir.?’ Orta ya
da hemisferik beyin defektlerinde veya cesitli endokrinolojik
bozukluklarda goriilebilir. De Morsier sendromu; septo-optik
displazi, optik sinir hipoplazisi, septum pellucidum atrezisi ve

pitiuter ciicelik ile karakterize bir klinik tablodur.?
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Tablo 1.

Morning Glory Anomalisi Posterior Stafiloma

Huni ekskavasyon Derin ¢anak ¢ukur

Rolatif olarak normal, sinirlari

Buyiik sinirlar belirsiz disk eirim el

Santralde vaskiiler yapilar Glial ve vaskiiler anomaliler yok
Embriyolojik: 4. Hafta

Defekt: Distal Optik Stalk

Embriyolojik: 5. ay
Defekt: Posterior Sklerada

Cok zayif 50 <

Tablo 2.

Glokomatoz Disk Nonglokomatoz Disk
Cukurlasmasi Cukurlasmasi

50 yas tusti 50 yas alt1

Resim 1: Biiyiik disk ve optik pit (sol).

Periventrikiiler 16komalazili ¢ocuklarda optik sinir bas1 eks-
kavasyonu goriilebilir.?? Prematiire bebeklerde gebeligin 29-
34. haftasinda anoksik beyin hasari geligirse, optik radyas-
yonlardaki aksonal hasar ¢ukurlagmaya neden olur. Skleral
plastisite kiiciik diske yol acar.?

Carpik disklerde ekskavasyon izlenebilir. Damarlar oblik yer-
lesimlidir. Cukur/disk oranini bu goézlerde belirlemek zordur.
Yiiksek miyop veya miyop astigmat seklinde kirma kusurlari
eslik edebilir. Vertikal aksa uymayan bitemporal hemianopsi
seklinde gorme alan defekti saptanabilir.?
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Resim 2: OCT goriiniimii.

Leberin herediter optik noéropatisi,mitokondrial DNA’daki
nokta mutasyonlari sonucu hiicrede ATP iiretimi igin en
o6nemli yol olan oksidatif fosforilasyonun bozuklugu ile sey-
reden bir hastaliktir.?® Hastalik erkeklerde daha sik goriliir,
bazi serilerde olgularin %80-901 erkektir.?® Genellikle 15 ile
35 yas arasinda tek gozde gorme kaybi izlenen olgularda er-
ken dénemde renk gérme ciddi sekilde etkilenir. Gorme kay-
binin oldugu akut hastalik evresinde retina sinir lifi tabaka-
sinda 6dem, peripapiller telanjiektazi, optik diskte 6dem veya
hiperemi izlenebilir.?> Gérme alaninda santral veya cekosant-
ral skotomlar saptanabilr. Diger optik noopatilere kiyasla pu-
pil refleksi kismen korunmusgtur.?

Dominant optik atrofi en sik goriilen heredite roptik noropatidir.
Olgularin yaklasik %50’sinde OPA1 (3q29) gen muatasyonu sap-
tanmigtir. Hastalik genellikle ilk dekatlarda sinsi sekilde baglar.
Renk gorme bozukluklar: ve simetrik optik atrofi ile seyreder.
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Resim 3: OCT : optik pit.

Diskromatopsinin derecesi ile gorme keskinligi arasinda bag-
lant1 yoktur. Optik atrofi belirgin olmayabilir, sadece tempo-
ralde izlenebilir. En tipik goriintim, diskte soluklukla birlikte
temporalde yiizeyel kapillerlerin izlenmemesi ve disk tempo-

ralinde ti¢gen seklinde ¢cukurlagmadir.?®

Hipovolemik goka bagh iskemik optik néropati; cerrahi son-
ras1 uzun siren hipotansiyon, anemi, gastrointestinai sistem
kanamalari, kafaici basin¢ artig1 yaratan trandelenburg po-
zisyonu sonrasi izlenebilir.?” Cukurlagma arteritik anterior
iskemik optik noéropati ile benzerdir.

Travma sonrasi intraorbital optik sinirin gerilmesi sonucu
intrakanalikiiler kisimda traksiyon olusur ve pial damarlar
etkilenir. Optik iskemi gelisir ve aksonal nekroz sonucu cu-
kurlasma olur. Genellikle s1g ve diffiiz cukurlagsma saptanir.28
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Resim 4: Gérme alani (Kor nokta genislemest).

Optik norit atag geciren hastalarda tipik olarak ani gérme
kaybn gelisir, goz hareketleri ile agr1 mevcuttur. Belirgin disk-
romatopsi var olup gérme keskinligi degiskendir.® Genellikle
optik atrofi izlenmekle birlikte bir kisim hastada ¢ukurlagma
saptanabilir.*

Metanol toksisitesini takiben optik atrofi ve ekskavasyon ge-
ligebilir. Bes alt1 giin icerisinde gorme geri gelmezse korlik
kaginilmazdir.!?

Radyasyon retinopatisi optik sinir iskemisine bagh vazookliizif
bir hadisedir. Bas boyun kanserlerinde radyoterapi sonrasi go-
riilebilir. Olgularda glokomu taklit eden gorme alani defektleri
ve cukurlagma saptanabilir. Korliik radyasyon tedavisi sonrasi
aylar yillar icerisinde olabilir ve gérme kayb1 anidir.®

Kompresif lezyonlar progresif gorme alan kayiplar1 ve cu-
kurlagma ile seyredebilir ve bu olgulara yanliglikla glokom
teghisi konabilir.

Glokom ile ayirici tanisi yapilmasi gereken en 6nemli hasta
gruplarindan biridir. Yapilan bir calismada kompresif lezyopnu
olan 250 hastanin 16’sinda ¢ukurlagma izlenmis ve 5’ine yan-
liglikla glokom teghisinin kondugu bildirilmistir.?® Optik sinirde
cukurlagmaya neden olan kompresif lezyonlar genellikle hipofiz
adenomu, menenjiom, kraniofarenjiom veya anevrizmadir.’ Bu
olgularda optik sinir soluklugu segmental veya diffiiz olabilir.
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Bir hastaya glokom tanisi konulurken ayirici tanida mutla-
ka kompresif lezyon distniilmelidir. Oftalmolojik muayene-
de koroidal foldlar izleniyorsa kraniyal goriintiilleme mutla-
ka istenmelidir.5

Optik disk drusen, prelaminar bélgede hyalin benzeri kal-
sifiye materyalden olugsan ufak bir kitle seklinde karsimiza
cikar. Derine gomiilia ve birden fazla olabilir. Floresein anji-
ografi ¢cekimi 6ncesinde otofléresans gostermesi tipiktir. Sinir
lifi topografisine uygun gérme alani defektleri (kér noktada
genigleme %60, alt nazal arkuat skotom %59) saptanabilir.?

Iskemik optik noropatiler nonakut dsnemde gériildiigiinde glo-
kom ile karigtirilabilir. Dev hiicreli arterit arka siliyer arter-
lerin okliizif arteritidir. Akut déonemde iskemiye bagl olarak
diskte 6dem mevcutken daha sonra destek doku kaybina baglh
olarak cukurlagsma olur. Olgularin %92’sinde aylar sonra optik
diskte cukurlagma saptanir.?®3° Nonarteritik iskemik optik no-
ropati olgularinda ise % 2-14 oraninda ¢ukurlagsma izlenir.2%°
Gorme alan defektleri arkuat veya altitudinal olabilir.

Morning glory anomalisinde huni tarzi ekskavasyon mev-
cuttur. Optik disk biiyiik ve sinirlar1 belirsizken santralinde
vaskiiler yapilar vardir. Posterior stafilomda ise derin canak
cukurlagma izlense de diskin biiyiikligi normaldir ve sinirla-
1 belirgindir. Morning glory anomalisinde defekt distal optik
stalkta iken posterior stafilomda defekt posterior skleradadir.?

Glokomatoz olmayan optik disk ¢gukurlagmasi 50 yas altinda
izlenir. Gorme, renk algilama ve gorme alani1 bozulmasi erken
olusur. Gorme keskinligi 0.5’in altindadir. Gorme alan kayip-
lar1 santral, ¢cekosantral, hemianopsi veya arkuat olarak iz-
lenebilir. Asimetrik renkli gorme defekti ve afferent pupiller
defekt bulunabilir. Olgularda bag agrisi olabilir. Kraniyal go-
rintiileme yapilmalidir. Progresyon izlenmez.?!

Glokomatoz optik disk cukurlasmasi1 genellikle yash hasta-
larda gorilir ve ge¢ sathalara kadar gérme keskinligi iyidir.
Vertikal elonagsyon fazladir. Nazal basamak, arkuat defekt-
ler gibi horizontal gorme alan kayiplar1 goriiliir. Genellikle
aile 6ykisii mevcuttur. Peripapiller atrofi daha belirgindir.
Disk hemorajisi bulunabilir. Sinir lifi kayb1 genellikle simet-
riktir. Progresyon izlenir.?!
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