
1 

 
 

T.C. 

KARADENİZ TEKNİK ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

PEDİATRİK OPTİK NÖRİT HASTALARININ RETROSPEKTİF 

DEĞERLENDİRMESİ 

 

 

 

Uzmanlık Tezi 

 

Dr. MUSTAFA BÖREKCİ 

 

 

 

 

 

 

TRABZON 2021 



2 

 

 

 

 

 

T.C. 

KARADENİZ TEKNİK ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

PEDİATRİK OPTİK NÖRİT HASTALARININ RETROSPEKTİF 

DEĞERLENDİRMESİ 

 

 

 

Uzmanlık Tezi 

 

Dr. Mustafa BÖREKCİ 

 

Tez Danışmanı: Doç. Dr. Sevim ŞAHİN 

 

 

TRABZON 2021

 

 



iii 

  

 

ÖNSÖZ 

 

     Uzmanlık eğitimim boyunca bana bilgi birikimi ve tecrübelerini aktaran, 

mesleğimin inceliklerini aktararak yetişmemde katkısı olan  başta tez hocam Doç. Dr. 

Sevim ŞAHİN ve diğer hocalarıma, 

     Yoğun asistanlık hayatım boyunca birlikte çalışmaktan onur duyduğum çalışma 

arkadaşlarıma, 

     Varlığı ile her daim bana huzur ve güven veren, birlikte mutluluğu ve güçlükleri 

paylaşarak hep yanımda olan sevgili eşim Dr. Canan İnce BÖREKCİ ve biricik kızım 

Eylül Miyase Börekci’ye, 

     Ve bu günlere gelmemde emeklerini hiçbir zaman ödeyemeyeceğim, yanımda 

olamasalar da hayatımın her alanında, her adımımda  desteklerini yanımda hissettiğim, 

sevgi, saygı ve rahmetle andığım sevgili annem Miyase Börekci ve babam İsmail 

Börekci’ye  

     Sonsuz teşekkür ve saygılarımla… 

 

                                                   Dr. Mustafa BÖREKCİ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ii 

 

ÖZET 

BOREKCİ M. Pediatrik Optik Nörit Hastalarının Retrospektif Değerlendirmesi 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Uzmanlık Tezi. Trabzon 2021 

Amaç: Çocukluk çağındaki optik nörit  izole bir olaya sekonder olabileceği gibi 

demiyelinizan bir hastalığın klinik sunumu şeklinde de görülebilmektedir. 

Hastanemizde optik nörit tanısı ile takip edilen hastaların klinik, laboratuar ve 

görüntüleme özelliklerini değerlendirerek optik nörit ile başvuran hastalarda 

demiyelinizan hastalık açısından muhtemel risk faktörlerini belirlemek amaçlanmıştır. 

Gereç ve yöntem: Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesinde 1 Ocak 2008 ile 1 

Ocak 2018 yılları arasında optik nörit tanısı ile tedavi edilen 18 yaşından küçük 

hastaların tıbbi dosyaları geriye dönük olarak analiz edildi.  

Bulgular: Optik nörit hastalarının %60,5’inde (n=26) izole optik nörit, %20,9’unda 

(n=9) MS, %6,9’unda (n=3) ADEM, %4,6’sında (n=2) NMO, %2,5’inde (n=1) MOG 

antikor hastalığı tanısı konuldu. Hastaların %51,2’ si kız, ilk atak yaşı ortalaması 12 

yıl idi. Demiyelinizan hastalık grubunda kız cinsiyet izole ON grubuna göre 

istatistiksel olarak daha fazlaydı (p=0,047). Kız hastaların daha çok ilkbahar-yaz 

mevsiminde başvurdukları görüldü (p=0,003). Hastalardan ilk atak yaşı >12 yaş 

olanlarda demiyelinizan hastalık görülme oranı istatistiksel olarak anlamlı daha 

yüksek bulundu (p=0,008). Demiyelinizan grupta motor bulgular izole ON grubuna 

göre anlamlı daha yüksek bulundu (p=0,037). İzlemde demiyelinizan hastalık tanısı 

alan hastalar ile izole ON hastaları karşılaştırıldığında beyin, spinal ve orbita MRG 

bulgusu demiyelinizan hastalık grubunda istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Demiyelinizan hastalık açısından olasılık riski 

hesaplandığında ise beyin MRG bulgusu OR:28,75 olarak bulunmuştur. Optik sinir 

lezyonu olması durumunda OR:6,25, ilk atak yaşının >12 yıl olması durumunda OR: 

5,86, kız cinsiyet durumunda OR: 4 olarak bulunmuştur. İzlemde MS tanısı alan 

hastalar ile izole ON grubu karşılaştırıldığında MS grubunda beyin, spinal ve orbita 

MRG bulgusu ve atak tekrarının istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu 

görülmüştür (p<0,001, p<0,001, p=0,023, p=0,009). Atak tekrarı yalnızca 
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demiyelinizan grupta görüldü.  Bilateral tutulum 12 yaş ve altında istatistiksel olarak 

anlamlı olarak daha sık bulundu (p=0,001). 

Sonuç: Çocukluk çağında optik nörit ile başvuran hastaların başvuru sırasında beyin 

MRG bulgusunun olması demiyelinizan hastalık gelişimi açısından en önemli risk 

faktörüdür. Bununla birlikte spinal MRG bulgusunun olması, optik sinir lezyonunun 

olması, kız cinsiyet, atak tekrarı, unilateral tutulum olması 12 yaş üzerinde olmak da 

demiyelinizan hastalık riskini artırmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Optik nörit, demiyelinizan hastalık, MS, ADEM, NMO, MOG, 

beyin MRG, bilateral 
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SUMMARY 

BOREKCI M. Retrospective Evaluation of Pediatric Optic Neuritis Patients, 

Karadeniz Technical University, Faculty of Medicine, Pediatrics Specialization 

Thesis. Trabzon 2021 

Objective: Accompanying optic neuritis in childhood can be secondary to an isolated 

event, or it can be seen as a clinical presentation of a demyelinating disease. It was 

aimed to determine the possible risk factors for demyelinating disease in patients 

presenting with optic neuritis by evaluating the clinical, laboratory and imaging 

characteristics of the patients followed up in our hospital with the diagnosis of optic 

neuritis. 

Materials and methods: Medical files of patients younger than 18 years old who were 

treated with the diagnosis of optic neuritis at Karadeniz Technical University Faculty 

of Medicine between January 1, 2008 and January 1, 2018 were analyzed 

retrospectively. 

Results: Isolated optic neuritis in 60.5% (n=26) of optic neuritis patients, MS in 20.9% 

(n=9), ADEM in 6.9% (n=3), and 4.6% (n=2) NMO was diagnosed in 2.5% (n=1) of 

MOG antibody disease. 51.2% of the patients were female, and the mean age of the 

first attack was 12 years. The female gender was statistically higher in the 

demyelinating disease group than in the isolated ON group (p=0.047). It was observed 

that female patients mostly applied in the spring-summer season (p=0.003). The 

incidence of demyelinating disease was found to be statistically significantly higher in 

patients whose first attack age was > 12 years (p=0.008). Motor findings were found 

to be significantly higher in the demyelinating group than in the isolated ON group 

(p=0.037) When the patients diagnosed with demyelinating disease and isolated ON 

patients were compared, the brain, spinal and orbital MRI findings were found to be 

statistically highly significant in the demyelinating disease group (p<0.001). When the 

probability risk in terms of demyelinating disease was calculated, the brain MRI 

finding was found to be OR: 28.75. In case of optic nerve lesion, OR: 6.25, in case of 

first attack age >12 years, OR: 5.86, in case of female gender, OR: 4. When the patients 

diagnosed with MS and the isolated ON group were compared during the follow-up, 

it was seen that the brain, spinal and orbital MRI findings and the recurrence of attacks 
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were statistically significantly higher in the MS group. (p<0.001, p<0.001, p=0.023, 

p=0.009) Attack recurrence was only demyelinating. seen in the group. Bilateral 

involvement was found to be statistically significantly more common under 12 years 

of age (p=0.001). 

Conclusion: The most important risk factor for the development of demyelinating 

disease is the presence of brain MRI findings at the time of admission in patients 

presenting with optic neuritis in childhood. However, having spinal MRI findings, 

optic nerve lesion, female gender, relapse, unilateral involvement and being over 12 

years old also increase the risk of demyelinating disease. 

 

Key words: Optic neuritis, demyelinating disease, MS, ADEM, NMO, MOG, brain 

MRI, bilateral 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

     Optik nörit (ON); optik sinirin, demiyelinizasyonu, enfeksiyonu ya da 

inflamasyonu sonucu gelişen bozukluğudur. Çocukluk çağında ortaya çıkışı ve ayırıcı 

tanısı açısından büyük önem taşımaktadır. Optik nörit nedenleri idiyopatik, izole bir 

olaya sekonder, viral enfeksiyonun ardından, aşılama sonrası, multipl skleroz (MS) 

veya nöromiyelitis optika (NMO) gibi primer demiyelinizan bozukluk olabilmektedir 

(1).  

     Çocuklarda ON yetişkinlere göre nadir olup, Kanadalı çocuklarda yapılan bir 

çalışmaya göre, tahmini yıllık insidansı 100.000'de 0,2’dir (2).  

     Optik nöritin patofizyolojisi ve doğal seyri tam olarak anlaşılamamıştır. Kan beyin 

bariyerini geçen ve gecikmiş tip IV aşırı duyarlılık reaksiyonuna neden olan T 

hücrelerinin periferik aktivasyonunun neden olduğu düşünülmektedir (3).  

     Pediatrik yaş grubundaki ON, ani veya subakut görme kaybı, görme alanı defekti, 

renkli görme bozukluğu, aferent pupiller defekt (RAPD) ve göz hareketleriyle oluşan 

oküler ağrı gibi erişkinlerde de olan semptomlarla birlikte görülür.  

     Pediatrik ON gerek etiyolojik olarak gerekse klinik sunum açısından erişkin 

formundan bazı farklılıkları içermektedir. Erişkinlerde ON daha çok unilateral 

görülmekle birlikte, çocuklarda daha çok bilateral karakterdedir. Çocuklarda sıklıkla 

papillit şeklinde kendini gösterirken erişkinde retrobulber nörit olarak görülmektedir.  

     Pediatrik ON’in bir diğer etiyolojik nedeni ise primer demiyelinizan hastalıklardır. 

Primer demiyelinizan hastalıklar içerisinde en sık MS’e sekonder ON görülmektedir. 

Diğer görülebilen demiyelinizan hastalıklar ise ADEM, NMO ve MOG antikor 

hastalığıdır.  

     Pediatrik ON çocukluk çağında sık görülmemekle birlikte ayırıcı tanı açısından 

dikkatle değerlendirilmesi gereken bir hastalıktır. Pediatrik ON’in etiyolojisinin 

aydınlatılıp uygun tedaviyi başlamak hastalığın prognozu açısından da önem arz 

etmektedir.  
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     Pediatrik ON ile başvuran hastalarda zeminde bir demiyelinizan hastalık 

olabileceğini tahmin etmek son derece önemlidir. Daha önceki çalışmalar optik nörit 

geçiren hastalarda MS riskini araştırmıştır.  

     Pediatrik ON hastaları ile ilgili yapılan daha önceki çalışmalarda hastalarda MS 

riski açısından yaş, başvuru mevsimi, unilateral/bilateral tutulum, beyin MRG’de 

lezyon olması, atak tekrarı, görme keskinliği değerlendirilmiştir.  

     Çalışmamızın amacı 10 yıllık periyotta ON kliniği ile gelen hastalar içerisinde 

demiyelinizan hastalık tanısı konulanlarla izole ON tanısı konulanlar arasındaki klinik, 

laboratuvar ve görüntüleme özelliklerini karşılaştırarak demiyelinizan hastalık 

gelişimini önceden öngörebilecek risk faktörlerini saptamak ve prognozla ilişkili etkili 

olabilecek faktörleri belirlemektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Anatomik yapılar  

     2.1.1. Optik sinir  

     Optik sinir, retina ganglion hücrelerinden türeyen ve sekiz görsel çekirdeğe dağılan   

bir milyondan fazla aksonu taşır. Merkezi sinir sisteminin bir uzantısı olup gözden 

optik kiazmaya uzanmaktadır. Optik sinirin sinaps bölgelerini lateral genikulat cisim, 

pretektum, superior kollikül, aksesuar optik nukleus ve hipotalamik suprakiazmatik 

nukleus oluşturur (4). 

     Optik sinir yaklaşık olarak 50 mm uzunluğunda olup dura, araknoid ve pial 

membranlardan oluşan meninkslerle çevrelenmiştir. Optik sinirin dört anatomik 

bölümü vardır: intraoküler, intraorbital, intrakanaliküler ve intrakraniyal bölümlerdir 

(5). 

 

Şekil 2-1. II. Kraniyal Sinir - Optik sinir 

(Netter's Neurology; 2012) 
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     2.1.2. Optik kiazma 

     Her iki optik sinir, 450 açı ile seyrederek optik kiazmada birleşirler. Burada her iki 

optik sinirin nazal lifleri çaprazlaşırlar, temporal lifler ise çaprazlaşmadan kendi 

tarafında yoluna devam ederek aynı taraf optik traktusta seyrederler. Optik kiazma 

Willis poligonundan geçmektedir ve kanlanmasını anterior ve posterior serebral ve 

komünikan arterler ile basiler arterden sağlamaktadır (6) (Şekil 2-2).  

 

 

Şekil 2-2. Optik kiazma anatomisi ve komşulukları 

(Netter's Neurology; 2012) 

     2.1.3. Optik traktus 

     Kiazmada gerçekleşen çapraz sonrasında ipsilateral temporal lifler ile kontralateral 

nazal lifler aynı tarafın optik traktını oluştururlar. Optik trakt, lateral genikülat cisimde 

sonlanır. Lateral genikülat cisim her iki gözden gelen ilişkili sinyallerin birleştiği yer 

olup burada retina ganglion hücreleri nöron değiştirir. Bu nedenle optik traktın 

gerisindeki hasarlarda fundus bakısında değişiklik izlenmez (6). 
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     2.1.4. Optik radyasyon  

     Görme yolları, lateral genikülat cisimden sonra temporal ve parietal loblar içinden 

temporal ve parietal optik radyasyon ile kalkarin kortekse ulaşırlar. Üst retinal lifler 

temporal radyasyondan geçerken alt retinal lifler ise parietal radyasyondan geçerler 

(6). 

     2.1.5. Kalkarin korteks  

     Bu yapı medial oksipital lopta olup Brodman 17 no’lu alan olarak 

tanımlanmaktadır. Koordinasyon merkezi olarak kabul edilmektedir. Beslenmesi orta 

ve posterior serebral arterler aracılığı ile olmaktadır (6). 

2.2. Optik sinir hastalıklarında sınıflandırma 

     Optik sinirin fonksiyon bozuklukları için optik nöropati terimi kullanılmaktadır. 

Optik nöropatilerde klinik etkilenen anatomik bölgeye ve etyolojiye bağlı olarak 

değişmekle birlikte görme keskinliğinde azalma, diskromatopsi, kontrast 

duyarlılığında azalma, aferent pupil defekti, ışık parlaklığında azalma, görme alanı 

defektleri görülebilir. Şekil 2-3 ve Şekil 2-4 de normal fundus görünümü ve optik 

nöropatideki fundus görünümleri gösterilmiştir.  

 

         Şekil 2-3 Normal fundus                                                             Şekil 2-4 Optik nöropati fundus   

 2021 UpToDate, Inc. and/or its affiliates.                                           2021 UpToDate, Inc. and/or its        

affiliates. All Rights Reserved.                                                                       All Rights Reserv 
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      Optik nöropati sınıflandırması etiyolojiye ve anatomik bölgeye bağlı olarak 

aşağıdaki gibi yapılmaktadır (7): 

Tablo 2.1. Optik nöropati nedenleri 

İskemik optik nöropati 
Arterik iskemik optik nöropati, nonarterik iskemik 

optik nöropati 

Optik nörit  

Enfeksiyonlar 
Nöroretinit;virüsler,toxoplazmozis, bartonella, 

Menenjit, Sifiliz, Lyme hastalığı 

Enflamatuvar 
Paraenfeksiyöz, S,istemik otoimmün hastalıklar, SLE, 

Sjögren send.,Paraneoplastik, Sarkoidoz 

Genetik 
Leberin herediter optik nöropatisi(LHOAN), Kjer tip 

otozomal dominant optik atrofi 

Neoplaziler 

(kompresif,infiltratif) 

Optik gliom, Menengiom, Metastazlar, Lenfoma 

Toksik/metabolik 
İlaçlar, Toksinler, Beslenme yetersizlikleri (vit. B12, 

Folat), Sigara alkol kullanımı, Radyasyon  

Travma  

 

    Anatomik olarak ise retrobulber nörit, papillit, nöroretinit olarak sınıflandırılmakta 

olup retrobulber nörit daha çok yetişkinlerde görülürken, papillit çocuklarda sık 

görülür ve disk ödemi, fizyolojik çukurlukta silinmeye neden olur (6). 

      2.2.1. Optik nörit 

     Optik nörit; optik sinirin demiyelinizasyonu, orbital doku veya paranazal sinüs gibi 

komşu dokulardan yayılan enfeksiyon ya da enflamasyonu sonucu gelişen 

bozukluğudur. İlk olarak, 1884 yılında Nettleship tarafından “tek gözde sınırlı, sıklıkla 

şakaklarda ve orbitada lokalize, göz hareketleri ile artan ağrı ile eşlik eden görme 

bozukluğu ile karakterize, kalıcı hasar hatta tam görme kaybının olabildiği, 

nörooftalmolojik bulguların kısmen saptanabildiği ve bazen tamamen normal olduğu, 

optik diskin birkaç hafta içinde atrofiye gittiği klinik sendrom” olarak tanımlanmıştır 

(8). 

     ON çocuklarda erişkinlere göre çok daha az yaygındır ancak nadir değildir ve 

pediatrik akut demiyelinizan sendromların yaklaşık dörtte birini oluşturur (9). 

Kanadalı çocuklarda pediatrik ON insidansının 100.000'de 0,2 olduğu tahmin 

edilmektedir (2). Farklı ırklara göre dağılımı ile ilgili Güney Kaliforniya'da yapılan bir 

çalışmada, %37.9 Hispanik, % 31.0 beyaz, %17.2 siyah ve %13.8 Asya / Pasifik Adalı 

olarak bildirilmiştir (10). Cinsiyet eğilimi ile ilgili olarak, prepubertal kız ve erkek 

çocuklarda eşit sıklıkta görülürken puberte sonrası çocuklarda kız cinsiyet baskınlığı 
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ortaya çıkar (11). Büyük çocuklar değerlendirildiğinde, ON kızlarda daha yaygındır 

ve kız: erkek oranı yaklaşık 2:1'dir (11-13).    

    Pediatrik ON’in ortalama başvuru yaşı ise, literatürde 9 ila 11 yıl arasında 

değişmektedir (12).  

     Optik nörit başvurularında mevsimsel özelliklerin değerlendirildiği sınırlı sayıda 

çalışma mevcuttur. Yapılan çalışmalara bakıldığında ON hastalarının daha çok 

ilkbahar-yaz aylarında başvurdukları ve hastalık aktivitesinin sonbahar-kış aylarında 

azaldığı görülmektedir (14-16). 

     ON’de demiyelinizasyonun immün aracılı olduğuna inanılmaktadır, fakat spesifik 

mekanizma ve hedef antijenler bilinmemektedir. T hücre aktivasyonu, sitokinlerin ve 

diğer enflamatuvar ajanların salınmasına yol açar (17). Optik nörit için de, MS' de 

olduğu gibi genetik bir duyarlılıktan şüphelenilmektedir. Bu, ON’li hastalar arasında 

belirli insan lökosit antijeni (HLA) tiplerinin aşırı temsiliyle desteklenir (18,19). 

     ON etiyolojisine bakıldığında küçük çocuklarda daha çok enfeksiyon, aşılamadan 

sonra veya ADEM’in bir parçası olarak ortaya çıkmaktadır (20). Pediatrik ON ile 

ilişkili olarak bildirilen enfeksiyonlar arasında adenovirüs, kızamık, kabakulak, 

suçiçeği, kızamıkçık, boğmaca, mononükleoz gibi viral, Lyme hastalığı, bruselloz ve 

Mycoplasma pnömonisine ikincil pnömoni gibi viral olmayan enfeksiyonlar bulunur 

(21). Pediatrik ON ile ilişkili aşılar arasında hepatit B, difteri, tetanoz, boğmaca, 

kızamık, kabakulak, kızamıkçık, grip, kuduz, çiçek hastalığı ve basil Calmette-Guerin 

(bCG) bulunur (11).  

     ON, akut veya subakut görme kaybı ile karakterizedir (1). Çocuklarda akut ve 

progresif görme kaybına yol açan birçok hastalık olduğundan ayırıcı tanı çok 

önemlidir.   Görme kaybına ek olarak azalmış görme keskinliği, diskromatopsi ve 

görme alanı kusurları görülebilmektedir. Unilateral veya bilateral tutulum meydana 

gelebilir ve bilateral tutulum eşzamanlı (2 hafta içinde) veya ardışık (2-12 hafta 

arasında) olabilir (22). Erişkinlerde daha çok unilateral tutulum varken çocukların 

bilateral görme kaybı ile gelme olasılığı daha yüksektir ve bilateral tutulumun görülme 

oranı başvuru yaşı azaldıkça artar (23). On yaşından küçük çocuklar arasında, 

vakaların %72' si bilateraldir, oysa 10 yaşından büyük çocukların %70'inde unilateral 

tutulum ortaya çıkmaktadır (24). 
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     Çocuklarda, başlangıçtaki görme keskinliği tipik olarak yetişkinlerden daha 

kötüdür ve çoğu çalışma, hastaların %70 ile 85'inin görme keskinliğinin 0,1 veya daha 

kötü olduğunu bildirmektedir (25). Sadece prepubertal çocukları içeren vaka 

serilerinde, başvurudaki görme keskinliği daha kötüdür, çocukların yaklaşık %90'ında 

görme keskinliği 0,1'den daha kötü olarak rapor edilmiştir (26).  ON’in diğer klinik 

bulguları; anormal renk görme, azalmış kontrast duyarlılık fonksiyonu, skotomlar ile 

karakterize görme alanı kaybı ve tek taraflı vakalarda daha belirgin olan rölatif afferent 

pupiller defektin (RAPD) varlığıdır. ON’li çocuklarda %73’lere varan oranda, optik 

disk ödemi görülebilir (27). Görme alanı testi yapabilen hastalarda en sık görülen 

görme alanı kusurları santral veya çekosantral skotomdur (25,28-30). 

     Küçük çocuklarda görsel semptomların başlangıç zamanına yönelik bilgi edinmek 

genellikle zordur. Küçük çocuklar tek taraflı görme kaybını fark etmeyebilir ve 

bilateral görme kaybına ilerlemiş olarak başvurabilirler. Baş ağrısı, pediatrik optik 

nöritte daha yaygın görünmektedir (31). Öykünün detaylandırılması çocuk hastalarda 

önem taşımaktadır. Yetişkinlerde olduğu gibi, göz hareketleriyle birlikte ağrı öyküsü 

tanıyı destekler, ancak bu belirti papillit veya nöroretinitli çocuklarda olmayabilir. 

Ebeveynler, son aşılar, arı sokmaları kene ısırıkları kedi çizikleri veya MS'i 

düşündüren nörolojik semptomlar öyküsü açısından özel olarak sorgulanmalıdır 

(32,33). Yakın geçmişte bulantı, kusma, hıçkırık veya zor yürüme öyküsü NMO'yu 

düşündürmektedir (34). 

     Optik sinir hastalıklarında muayenenin temelini görme keskinliği, renkli görme, 

pupilla reaksiyonları, görme alanı ve göz dibinin değerlendirilmesi oluşturur. 

Oftalmolojik muayene, şu incelemeleri içermelidir: 

Görme keskinliği ölçümü: Görme keskinliğinin ölçülmesi optik sinir hastalıkları tanı 

ve izleminde ilk adımdır. Görme keskinliği değerlendirmesinde sözel iletişim 

kurulabilen çocuklarda, tanıdık şekillerden oluşan görme testleri kullanılabilir. Bu 

testler arasında Lea, Allen, Sheridan Gardiner, HOTV kartları en sık kullanılanlarıdır. 

Daha büyük çocuklarda Snellen “E” eşelinde E’nin yönü sorgulanabilmektedir (35). 

Renk görme muayenesi: Renk görme muayenesi, optik sinir hastalıklarının makula 

hastalıkları ile ayırımında oldukça yardımcıdır. Optik sinir hastalıklarında kırmızı-

yeşil renk görme defekti görülüyorken, retina ve makula hastalıklarında mavi-sarı renk 

defekti görülmektedir (35). 
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Pupilla muayenesi: Marcus Gunn pupillası olarak bilinen rölatif afferent pupilla 

defekti (RAPD) optik sinir fonksiyon bozukluğunun objektif bir göstergesidir. Hatasız 

yapıldığında retinadan optik traktusa kadar görsel sistemin bütünlüğünü ifade eder. 

Özellikle göz dibi muayenesinde patoloji saptanmayan ve görme derecesi kısmen iyi 

olan olgularda RAPD’in saptanması optik sinir hastalığı tanısı için önemlidir (36,37). 

Optik sinir veya yaygın retina hasarı nedeniyle gözden santral sinir sistemine iletim 

kesildiğinde hasarlı gözdeki indirek ışık reaksiyonu direk ışık reaksiyonundan daha 

fazla belirgindir. Bu durumun en kolay gözlendiği muayene “sallanan fener testidir” 

(35). 

 

Şekil 2-5. Sol gözde Marcus- Gunn pupillası (38) 

 

 

Görme alanı muayenesi: Optik sinir hastalıklarında alan kaybının tek veya iki gözde 

olup olmadığı ve anatomik olarak lokalizasyonunun değerlendirilmesi gerekir (39,40). 

Uyum sağlayabilen çocuklarda görme alanı otomatize veya manuel perimetri 

yöntemleriyle test edilebilir. Küçük çocuklarda ise konfrontasyonla görme alanı temel 

yöntemdir. Çocuğun bir gözü bir flasterle kapatıldıktan sonra muayene eden hekim 
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çocuğun hizasında karşısına oturur ve çocuk hekimle göz temasındayken hekim 

sırasıyla nazal, üst, temporal, alt ve oblik kadranlardan merkeze doğru yavaşça bir 

oyuncak yaklaştırılır (35). 

Göz dibi muayenesi: Sağ göz muayenesi için hekim sağ elini ve sağ gözünü 

kullanmalıdır, sol içinde tam tersi uygulanmalıdır. Hasta karşıya bakarken 

oftalmoskop hastanın başı ile 45° açı yapacak şekilde göze yaklaştırılır. Damarların 

giderek kalınlaştığı bölgeye doğru oftalmoskop hareket ettirilerek optik sinir başı 

görülür. Ön optik nöropatilerde optik diskte ödem, hiperemi, solukluk, sınırlarda 

silinme, kıymık tarzında hemoraji ve eksüda gibi bulgular gözlenebilir (35). 

     Çocukların ikincil bir optik disk ödemi nedenine sahip olma olasılığı daha yüksek 

olduğundan, tam bir görüntüleme, lomber ponksiyon ve BOS incelemesini ve detaylı 

biyokimyasal tetkikleri içeren tam bir çalışma yapılmalıdır (9). BOS 

değerlendirmesinde protein, glukoz, hücre sayısı, oligoklonal bantlar ve IgG indeksi, 

viral  polimeraz zincir reaksiyonu  ve enfeksiyondan şüpheleniliyorsa bakteri ve 

mantarlar için kültürler çalışılmalıdır (1).  

     Optik nörit şüphesi olan çocuklarda temel laboratuvar çalışması, sarkoidoz için 

(anjiyotensin dönüştürücü enzim ve göğüs röntgeni), tüberküloz için (kuantiferon  ve 

PPD), sifiliz için (floresan treponemal antikor emilimi testi), Lyme hastalığı için 

(Borellia burgdorferi serolojisi), kedi tırmığı hastalığı için (Bartonella henselae 

serolojisi) testlerini içerir (41).  Malign hipertansiyonu dışlamak için kan basıncı 

kontrol edilmelidir (42). Sistemik lupus eritematozis çocuklarda genellikle kötü bir 

görsel sonuçla ilişkilendirilen bilateral eşzamanlı optik nörite neden olabileceğinden, 

vaskülitin sistemik bulguları aranmalı, gerekli hastalarda ANA, anti ds-DNA 

otoantikor değerlendirmesi yapılmalıdır (43). Diskte ayrı bir beyaz enflamatuar kitle 

veya belirgin vitröz enflamasyonu olan çocuklarda toksoplazmoz ve toksokariyaz için 

serolojik test yapılmalıdır (44,45). 

     Optik sinir hastalıklarının tanısı ve retina hastalıkları ile ayırıcı tanısında başta 

görsel uyarılmış potansiyel (VEP) olmak üzere elektrookülogram, elektroretinogram  

ve multifokal elektroretinogram kullanılabilir. VEP, retinanın uyarılmasına oksipital 

korteksin verdiği elektriksel bir cevaptır. Retinadan başlayıp oksipital kortekse kadar 

görme yollarındaki ileti bütünlüğünü gösterir. Optik sinir hastalıklarında latansta 

uzama, amplitüdde düşme gösteren bir cevap ile tanıya götürücü objektif bir muayene 
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metodudur (46). Görsel uyarılmış potansiyeller (VEP) akut dönemde sıklıkla bozuktur 

ancak erişkindekinden farklı olarak takipte pattern cevaplar normale döner. Erişkinde 

VEP’te düzelme oranı %10 iken çocuklarda düzelme oranı %55 olarak bildirilmiştir 

(47).  

     Görüntüleme yöntemi olarak manyetik rezonans görüntüleme önerilmektedir. 

Orbitanın yağ baskılı incelemesi ve kontrastlı STIR (Short T1 Inversion Recovery  

Technique) sekansları intraorbital optik sinir görüntülemesi için en hassas 

yöntemlerdir ve konvansiyonel MRG ile gözden kaçırılabilecek optik nöritlerin tanısı 

için önem taşımaktadır. Gadolinyum kontrastlı beyin MRG ile optik sinir 

enflamasyonu, optik nöritli hastaların yaklaşık yüzde 95' inde gösterilebilir (48).  

Klinik bir ON öyküsü olmayan MS hastalarının %60 kadarında da optik sinirde sinyal 

anormalliği görülebilir (49).  

     Orbita MRG çalışmalarındaki tipik MRG bulguları, T1 ağırlıklı görüntülemede 

optik sinirlerin kalınlaşması, optik sinir veya kiazma boyunca parlak T2 sinyali ve 

postgadolinyum kontrastlamasından oluşur (50). 

      Optik koherens tomografi (OKT), farklı doku katmanlarından geri yansıyan ışığın 

şiddetini ve yansıma gecikme zamanını kullanarak dokuların kesit görüntüsünü 

sağlayan bir görüntüleme yöntemidir (51). OKT kalitatif (lokalizasyon, şekil, yapı) ve 

kantitatif analizlere (özellikle retina kalınlığı ve retina sinir lifi tabakası (RSLT)'nın 

ölçümlerine izin verir (52).  

     2.2.2. Akut Demiyelinizan Optik Nöropatiler 

     2.2.2.1. Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM)  

     Postinfeksiyöz ensefalomiyelit olarak da bilinen akut dissemine ensefalomiyelit 

(ADEM), tipik olarak multifokal nörolojik semptomlar ve ensefalopati ile ilişkili 

monofazik bir bozukluk olarak ortaya çıkan merkezi sinir sisteminin demiyelinizan bir 

hastalığıdır. 

     ADEM nadir görülen bir hastalıktır; tahmini yıllık insidansı, 100.000’de 0,2 ile 

0,4'tür (2). ADEM çocuklarda daha sık görülürken yetişkinlerde nadiren görülür (53).  

Çocuklarda ortalama başlangıç yaşı 3 ile 7 yaş arasındadır (54). Spesifik bir etnik 

dağılım yoktur (55). Bazı çalışmalarda, vakaların kış ve ilkbaharda ortaya çıkma 

https://www.uptodate.com/contents/acute-disseminated-encephalomyelitis-adem-in-children-pathogenesis-clinical-features-and-diagnosis/abstract/20
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eğilimi olan mevsimsel bir dağılım da gözlemlenmiştir (56). Birkaç çalışma, hafif bir 

erkek egemenliğine işaret etmektedir. Çoğu ADEM vakasından önce, genellikle 

spesifik olmayan bir üst solunum yolu enfeksiyonu şeklinde ateşli viral bir enfeksiyon 

geçirilir. İlk raporlar, ADEM vakalarının küçük bir kısmının aşılamayı takip ettiğini 

öne sürse de, sonraki çalışmalar ADEM ile aşılama arasında çok az ilişki bulmuş veya 

hiç bulmamıştır (54). Viral ajanlardan en sık rubella, herpes simplex aşılardan ise 

hepatit B, difteri ve tetanoz aşıları sorumlu tutulmaktadır. Bakteriyel enfeksiyonlardan 

en sık mikoplazma sonrası görülür.  

    Klinik başvuru genellikle ateş, baş ağrısı, miyalji, bulantı, kusma gibi sistemik 

bulguları takiben hızla gelişen bilinç düzeyinde değişiklik, nöbet, kraniyal sinir felçleri 

ve fokal nörolojik bulgular şeklinde olur. Nörolojik semptomlar tipik olarak 

enfeksiyon veya aşılamadan 4 ila 13 gün sonra ortaya çıkar (57). Ateş, baş ağrısı, 

kusma ve meningismus genellikle ilk başvuru anında mevcuttur ve hastanede yatış 

sırasında da devam edebilir (58). Ensefalopati pediatrik ADEM için gerekli bir tanısal 

özelliktir ve genellikle multifokal nörolojik defisitlerle birlikte hızla gelişir (59).  

     Pediatrik olguların değerlendirilmesi esnasında ON’in aslında ADEM’in belirtisi 

olabileceği akılda tutulmalıdır.MS ile karşılaştırıldığında, ADEM daha çok bilateral 

optik sinir tutulumu, azalmış bilinç seviyesi, bilişsel gerileme, beyin omurilik sıvısı 

(BOS) pleositozu ve kitle etkisi olan büyük, kontrast tutan halka lezyonları ile 

ilişkilidir (60).  

     Bazı çocuklarda, monofazik veya multifazik ADEM'i tek veya tekrarlayan ON 

atakları izler. Bu yaygın olmayan fenotip, anti-MOG antikorlarının yüksek serum 

titreleri ile tüm vakalarda ilişkilendirilmiştir ve MOG antikoru ile ilişkili bir hastalığı 

temsil eder (61).  

     ADEM'deki MRG bulguları arasında serebrum, serebellum, beyin sapı ve 

omuriliğin sıklıkla büyük (1-2 cm'den büyük) T2 ve (FLAIR) hiperintens beyaz cevher 

lezyonları yer alır. MS hastalarına kıyasla, ADEM'li bireylerde, MRG'da 

periventriküler ve T1 hipointens lezyonlar daha nadirdir (62). Ek olarak, ADEM'deki 

MRG lezyonları tipik olarak tüm lezyonlar aynı anda ortaya çıkar. 
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Şekil 2.6. ADEM ve MS’de MR görüntülemesi 

MS ve ADEM’de MR görüntülemeleri. A, FLAİR’da multipl subkortikal ve derin beyaz madde 

lezyonları görülmekte. B, Gadolinyum uygulamasından sonra lezyonlar. C, FLAİR ‘da yoğu gri ve 

beyaz madde lezyonları. D, gadolinyum sonrası görüntülemede lezyonların arttığı görülmekte. 

  

     2.2.2.2.  Multipl Skleroz (MS) 

     MS, pediatrik popülasyonda nadir görülen bir hastalıktır. MS ile ilgili 1965'ten 

2018'e kadar olan dönemi kapsayan sistematik bir derlemede, 19 yaş ve altı 1439 kişiyi 

içeren 19 popülasyon temelli çalışma yapılmıştır. Pediatrik başlangıçlı MS'in genel 

insidansı 100.000 çocuk için 0,05 ile 2,85 arasında değişmekte olup, çalışmaların çoğu 

100.000'de <1 insidans oranları bildirmiştir; genel yaygınlık 100.000 çocuk için 0,7 ile 

26,9 arasında değişmektedir. Pediatrik MS, kızları erkeklerden daha fazla etkiler, 12 

ve daha fazla yaştaki çocuklarda kız / erkek oranı 2,8'dir (63). 

     MS, MSS’de hasara yol açan periferik immün sisteminin düzensizliğinden 

kaynaklanır. Patogenezi, genetik olarak duyarlı bir bireyin ve belirli bir çevresel 

tetikleyicinin kombinasyonunu gerektirir.   

     MS için olası ancak kanıtlanmamış çevresel tetikleyiciler arasında bulaşıcı ajanlara 

maruz kalma ve düşük serum D vitamini seviyeleri bulunur. MS patogenezinin 
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bağışıklık sistemi ile ilişkili olduğu düşünüldüğünde, aşılamanın MS geliştirme riskini 

artırabileceği varsayılmıştır.  

     MS hastalarının %1,8-5’inde klinik bulgular 16 yaş altında başlamaktadır. Kız 

çocuklar hastalıktan daha fazla etkilenir ve olguların %97’sinden fazlası Relapsing 

remitting tip multipl skleroz (RRMS) şeklindedir (65). 

     Pediatrik MS tanısı, revize edilmiş 2017 McDonald kriterlerine göre konulur. Bu 

kritere göre, objektif klinik bulgulu lezyon sayısının 2 veya daha fazla olduğu 2 veya 

daha fazla atak olması, 1 objektif klinik bulgulu lezyon sayısı ve öyküde başka bir 

alandaki lezyona ait bir atağın olduğu iki veya daha fazla atak olması, objektif klinik 

bulgulu bir lezyonun olduğu 2 veya daha fazla atak olması, 2 veya daha fazla objektif 

klinik bulgulu lezyonun olduğu bir atak ve BOS OKB varlığı, objektif klinik bulgulu 

1 lezyonun olduğu 1 atak ve SSS’de farklı bir alandaki lezyona ait yeni bir atak veya 

MRG ile mekanda yayılımın gösterilmesi, ataktan bağımsız olarak 1 yıl içerisinde 

klinik progresyon olmasına ek olarak 1 veya daha fazla SSS’de veya spinal kordda 

tipik MS plaklarının görülmesi durumunda tanı konulur (64). 

     Çocuklarda en çok beyin sapı, daha sonra duysal ve motor semptomlar görülür. 

Pediatrik MS’de başlangıç semptomları hemiparezi veya paraparezi, unilateral veya 

daha nadiren bilateral optik nörit, fokal duyusal kayıp, ataksi, diplopi, disartri veya 

mesane/bağırsak disfonksiyonu olabilir (65). MS hastalarının %20’sinde hastalığın ilk 

belirtisi izole optik nörittir (66). 

     Beyin MRG, MS olan hastalarda, sıklıkla karakteristik olan beyaz cevher 

anormalliklerini gösterir, tipik lezyonlar oval, periventriküler ve 3 mm'den büyüktür. 

Beyaz cevher anormalliklerinin prevalansı optik nöritli hastalar arasında büyük oranda 

değişmektedir (%23 ile 75) (67). Manyetik rezonans görüntülemede multipl beyaz 

cevher değişiklikleri ve sinüzit de tespit edilebilir. Özellikle sfenoetmoidit   sinüziti ile 

birlikte optik nörit görülebilir (68). 

     ON sonrası MS'e dönüşüm oranı farklı çalışmalarda % 4 ile % 36 arasında 

bildirmiştir (23,28,31,69,70). Kuzey Amerika’da izole optik nörit atağından itibaren 

15 yıl içinde kümülatif olarak MS tanısı konma olasılığı %50’dir (71). Mayo Klinik'te 

ortalama 20 yıllık takip ile yapılan büyük bir çalışma, optik nöriti olan çocukların 

%13'ünün 10 yılda klinik veya laboratuvar destekli MS'e ilerlediğini göstermiştir. 
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Bununla birlikte, takip aralığı ne kadar uzunsa, MS geliştiren hasta sayısı o kadar fazla 

olarak tespit edilmiştir (23).  

      2.2.2.3. Nöromiyelitis optika spektrum bozukluğu 

     Nöromiyelitis optika spektrum bozuklukları (Devic hastalığı veya nöromiyelitis 

optika [NMO]), ağırlıklı olarak optik sinirleri ve omuriliği hedef alan şiddetli, immün 

aracılı demiyelinizasyon ve aksonal hasar ile karakterize edilen, merkezi sinir 

sisteminin inflamatuvar bozukluklarıdır (72).  

     Seçici olarak aquaporin-4'ü (AQP4) bağlayan hastalığa özgü bir serum NMO- IgG   

antikorunun keşfi, çeşitli bozukluklar yelpazesinin daha iyi anlaşılmasına yol açmıştır.  

Bu spektrum, anti-MOG olan NMOSB fenotipine sahip potansiyel bir hasta alt 

grubunu içerir. NMOSB' da, çoklu omurilik segmentlerini ve optik sinirleri birlikte 

içeren demiyelinizasyon ve enflamasyon, ve bununla ilişkili aksonal kayıp, 

perivasküler lenfositik infiltrasyon ve vasküler proliferasyon olmaktadır (73). Multipl 

sklerozun aksine, nekroz ve kavitasyon tipik olarak hem gri hem de beyaz cevheri tutar 

(74). 

     Multipl skleroz çoğunlukla hücre aracılı bir hastalık iken, NMOSB'nun 

patofizyolojisinin esas olarak humoral bağışıklık sistemi tarafından aracılık edildiği 

düşünülmektedir (73,75-77).  

     Prevalansı 0,3-4,4/100000 arasında olup, demyelinizan hastalıkların %1-2’lik 

kısmını oluşturmaktadır. Çocuklarda genellikle 10-14 yaşları arasında görülmektedir. 

Hastalık kızlarda daha sık görülmektedir. Tilleme ve ark. tarafından yapılan 117 NMO 

hastasını içeren bir çalışmada K/E oranı 9:1 olarak bulunmuştur (78). 

     NMOSB'nun ayırt edici özellikleri arasında, bilateral veya hızlı ardışık optik nöritin 

akut atakları (ciddi görme kaybına yol açar) veya tipik olarak tekrarlayan bir seyirle 

birlikte transvers miyelit (sıklıkla ekstremite güçsüzlüğüne, duyu kaybına ve mesane 

disfonksiyonuna neden olur) bulunur (73,79,80). Ataklar çoğunlukla günler içinde 

meydana gelir ve haftalar ile aylar arasında değişen iyileşme dereceleri vardır (81). 

NMOSB hastalarında optik sinirler ve omurilik dışında merkezi sinir sistemi tutulumu 

da tespit edilir. Diğer semptomlar arasında inatçı mide bulantısı, kusma, hıçkırık, 

gündüz aşırı uyku hali veya narkolepsi, geri dönüşümlü posterior lökoensefalopati 

sendromu, nöroendokrin bozuklukları ve (çocuklarda) nöbetler yer alır (72).  
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     NMOSB' luğu olan hastalar tipik olarak MS’li hastalara göre daha uzun bir spinal 

kord demiyelinasyonuna sahiptir. Genellikle MRG’de üç veya daha fazla vertebral 

segment tutulumunu içerir, bu durum uzunlamasına geniş transversmiyelit (LETM) 

olarak adlandırılır (79,82). NMOSB'luğu olan bazı hastalar, medüller tutulum 

nedeniyle beyin sapı semptomları gösterir. Özellikle, MRG'de ilişkili medüller 

lezyonlarla birlikte bazen inatçı olan mide bulantısı ve kusma veya hıçkırık ile giden 

area postrema sendromu %16- 43'lük bir insidansla ortaya çıkar (83-85). Beyin sapı 

tutulumu akut nörojenik solunum yetmezliğine ve ölüme neden olabilir (82). 

     NMOSB’da, vakaların %90'ı veya daha fazlası tekrarlayan bir seyir izlemektedir 

(79,82). Bazı hastalarda, optik nörit ve transvers miyelit aynı anda ortaya çıkar; 

bazılarında ise klinik epizodlar değişken bir zaman gecikmesi ile ayrılır. Relaps, 

hastaların %60'ında ilk olayı takip eden ilk yıl içinde ve %90'ında üç yıl içinde ortaya 

çıkar. Kural olarak, ciddi rezidüel defisitler ilk ve sonraki atakları takip eder ve beş yıl 

içinde körlük ve paraplejiye bağlı özürlülüğün hızla gelişmesine yol açar (82). 

     Tanı kriterleri, 2015 yılında yayınlanan gözden geçirilmiş konsensüs kriterleri 

NMOSB tanısını temel klinik özellikler, AQP4 antikor durumu ve MRG 

nörogörüntüleme özelliklerinin varlığına dayanır (83).  

     2.2.2.4. Anti- Miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG) Hastalığı 

     Miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG), merkezi sinir sistemindeki miyelin 

kılıflarının yüzeyinde bulunan bir proteindir (86). Bu glikoproteinin işlevi tam olarak 

bilinmemekle birlikte, MOG bu hastalıktaki bağışıklık sisteminin bir hedefidir (87). 

MOG Antikor Hastalığı (MOGAD), daha çok optik sinirde olmakla birlikte, aynı 

zamanda spinal kordda ve beyinde enflamasyona neden olabilen, yakın zamanda 

tanımlanmış bir nöroenflamatuar hastalıktır. MOG Antikor Hastalığı olanlara daha 

öncesinde beyin, omurilik ve optik sinir hasarına neden olan enflamasyon paterni 

nedeniyle NMOSB, Transvers Miyelit, ADEM, ON veya MS teşhisi konmuş olabilir. 

NMOSB fenotipine sahip AQP4-seronegatif hastaların küçük bir kısmında MOG'a 

karşı serum antikorları vardır (88-91). Merkezi sinir sisteminin tekrarlayan 

enflamatuar atakları olan hastalarda kandaki MOG antikorları bulunduğunda tanı 

doğrulanır (92).  
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     MOG Antikor Hastalığının her iki optik siniri de aynı anda etkileme olasılığı daha 

yüksektir ve semptomlar sadece bir gözdeyse, diğer optik sinir subklinik atrofi 

gösterebilir (92). 

     MRG bulguları MS ve NMOSB'li bulgulara benzer, ancak bazı farklılıklar olabilir. 

MOG Antikor Hastalığı optik nörit baskın olarak retrobulber bölgeyi etkilerken, AQP-

4 ile ilişkili optik nörit intrakraniyal olarak bulunur (92). 

     2.3. Optik Nörit Tedavisi 

     Optik Nörit Tedavisi Çalışma Grubu (Optic Neuritis Treatment Trial=ONTT), 

(yetişkinlerde yapılan çok merkezli randomize kontrollü bir çalışma) optik nörit için 

tedavi önerileri sağlamıştır, ancak çocuklarda karşılaştırılabilir bir çalışma 

yapılmamıştır. ONTT'ye dayanarak, çoğu uygulayıcı, çocukların üç gün intravenöz 

metilprednizolon (4-30 mg/kg/gün) ve ardından oral kortikosteroid dozunun 

azaltılmasıyla tedavi edilmesini önermektedir. İntravenöz tedavi süreci genellikle 3 ile 

5 gün sürmektedir ve bu süre NMO olgularında 7 güne kadar uzamaktadır. Dirençli 

olgularda ilave intravenöz tedavi siklusları uygulanabilmektedir.   Bazıları, çocuklarda 

olası artmış rekürrens riski nedeniyle, 2 ile 4 hafta boyunca uzatılmış oral steroid 

azaltılmasını önermektedir (93). Olguların birçoğu 1 mg/kg/gün dozundan başlamak 

üzere 2-6 hafta boyunca azalan dozlarda oral doz ile tedavi edilmektedir.  

      Bununla birlikte, kısa (iki hafta) ve uzun süreli (iki haftadan fazla) oral steroid 

kürünü karşılaştıran retrospektif bir çalışma, optik nöriti olan çocuklarda nüks 

oranında veya görsel sonuçta bir fark bulamamıştır (27). Bu konuyla ilgili prospektif 

çalışmalardan veri bulunmadığından, çocukların kortikosteroidlerle tedavi edilip 

edilmeyeceği ve endike ise optimal doz ve tedavi süresi soruları tartışmalıdır. Bu 

sorunları ele almak için bir tedavi araştırması önerisinin temelini oluşturacak ileriye 

dönük verileri toplamak için halihazırda bir pilot çalışma yürütülmektedir (94).  

      İntravenöz immünoglobulin (IVIG), IV metilprednizolon ile tedaviye yanıt 

vermeyen akut ON’ten görme kaybı olan hem yetişkin hem de pediatrik hastalarda 

kullanılmıştır. NMO'ya bağlı ON ve/veya transvers miyeliti olan hastaların tedavisinde 

IVIG tedavisi aylık, iki ayda bir veya bir yıl boyunca üç ayda bir uygulanabilir. IVIG 

günde 0,4-2 gr / kg dozunda 2 ile 5 gün uygulanabilir. Bu tedavi, kortikosteroidlere 

zayıf yanıtı olan çocuklar için kullanılabilir (57,95,96). Daha önce IVIG allerjisi olan 

veya Ig A eksikliği olan hastalarda kontrendikedir (97). IVIG ve plazmaferez 
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kortikosteroidlere yanıt vermeyen ON’li çocuklarda, özellikle NMO' lularda 

kullanılmıştır (62,93,98,99). Plazmaferez daha invaziv kabul edilir ve elektrolit ve 

pıhtılaşma bozuklukları ve aşırı duyarlılık reaksiyonlarına ek olarak enfeksiyon riski 

(özellikle kateterle ilişkili enfeksiyonlar) taşır (99) 

     2.4. Prognoz 

     Wan ve arkadaşlarının pediatrik ON hastalarını 10 yıl süreyle takip ettikleri 

çalışmalarında üç ayda hastaların % 67'sinin görme keskinliği en az 20/20 olduğunu, 

bir yılda hastaların % 89'unun görme keskinliği 20/40 veya daha iyi olduğunu, görme 

iyileşmesine kadar geçen ortalama süre 61 gün olduğunu bildirmişlerdir. Görsel 

iyileşmenin hızı ve derecesinin, hastanın altta yatan bir nörolojik hastalığa (NMO gibi) 

sahip olup olmadığına ve kortikosteroid tedavisinin verilip verilmediğine bağlı 

olabildiğini bildirmişlerdir (29). Yaş azaldıkça bilateral etkilenme oranı artmakta 

ancak görsel prognoz daha iyi olmaktadır. Yapılan çalışmalarda çocukların %80’inde 

nörolojik sekel veya optik rekürensi bildirilmemiştir. Başlangıç MR bulgularının 

normal olması daha iyi prognoz göstergesi olarak bildirilmiştir (100). 

     Erişkinlerin aksine pediatrik yaş grubunda görülen ON’de görsel prognozun iyi 

olduğu bilinmesine karşın sıklıkla bir miktar rezidüel optik atrofi kalabilmekte ve 

görme fonksiyonunu olumsuz etkilemektedir (101).  

     ON ve nörolojik sakatlığın tekrarlama riski, altta yatan bir nörolojik bozukluk (MS 

veya NMO gibi) tanısı konulup konulmadığına bağlı olduğundan, bir optik nörit 

atağından sonra çocukları klinik muayene ve MRG ile takip etmek önemlidir. El-Dairi 

ve arkadaşları, optik nöritten 4 hafta, 3 ay ve 6 ay sonra nöro-oftalmolojik takibi, ilk 

MRG anormal ise 3 ay sonra tekrar beyin MRG ile görüntülemesi önermektedir (1). 

ON’i olan çocuklarda sistemik demiyelinizan hastalık riski ve zamanlaması hakkında 

ileriye dönük veri eksikliği nedeniyle, standart bir takip programı yoktur. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

     Bu çalışmada Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesinde 1 Ocak 2008 ile 1 

Ocak 2018 yılları arasında optik nörit tanısı ile tedavi edilen 18 yaşından küçük 

hastaların tıbbi dosyaları geriye dönük olarak analiz edildi. Çalışmamız Karadeniz 

Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 

onaylandı. (2019/83 sayı no 12.04.2019 tarih). 

3.1. Çalışma Grubunun Özellikleri 

     Çalışma, dosya kayıtları kullanılarak retrospektif arşiv taraması şeklinde yapıldı. 

Hastanenin veri tabanından H46 (Optik nevrit), H47.3 (Optik diskin diğer 

bozuklukları), H48.8 (Optik sinir ve görme yollarının diğer bozuklukları, başka yerde 

sınıflanmış hastalıklarda), G36 (Nöromiyelitis optika) tanılı 179 hastanın dosya 

verilerine ulaşılarak  değerlendirildi. Hastaların 98’i yanlış ICD tanı kodu veya yetersiz 

dosya verisi olması nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. 19 hasta ise yetersiz takip veya 

dahil edilme kriterlerini karşılamadığı için çalışma dışı bırakıldı. Geriye kalan 62 

hastadan son tanısı ON olan 43 hasta çalışmaya dahil edildi. İstatistiksel karşılaştırma 

yapmak için optik nörit hastaları izole ON ve demiyelinizan hastalıklara sekonder ON 

olacak şekilde iki gruba bölündü. Çalışmamızda 3 hastada ADEM vardı. ADEM hasta 

sayısının azlığı ve ADEM hastalarının yaş olarak daha küçük olduğu bilindiği için 

demiyelinizan gruba dahil edilmedi.  Ön tanısı ON olarak takibe alınan ancak nihai 

tanısı ON olmayan 19 hasta ise kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edildi.  

3.2. Çalışma Grubunda İncelenen Parametreler 

     Demografik ve klinik veriler, hastaların dosya kayıtlarından elde edildi. Görsel 

sonuçlar, laboratuvar sonuçları, klinik bulguları ve MRG sonuçları tarandı. 

Tedavilerin başlangıç ve bitiş tarihleri dahil olmak üzere ilaç kullanımı kaydedildi. 

Akut optik nörit tanısı, pediatrik nörologlar, nörologlar ve göz anabilim dalları 

tarafından akut/subakut görme kaybı, göz hareketinde ağrı, görme alanı kusurları ve 

rölatif afferent pupiller defekt varlığı (tek taraflı vakalarda) göz önünde 

bulundurularak klinik kriterlere göre konuldu. Optik nöritten başka görme kaybı 

nedenleri olan hastalar ileri veri analizinden çıkarıldı. Görme keskinliği göz anabilim 

dalı tarafından değerlendirildi, değerler ondalık değere çevirildi.  
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     Hasta grubunun çalışmaya dahil edilme ve dışlama kriterleri aşağıdaki şekilde 

belirlendi. 

     Çalışmaya dahil edilme kriterleri:  

• Akut görme kaybı, göz hareketlerinde ağrı olsun olmasın görme keskinliğinde 

azalma  

• Rölatif afferent pupil defekti, anormal VEP ya da görme alanı defektinden en 

az birinin varlığı  

     Çalışma dışı tutulma kriterleri:  

     Retinal lezyonu ya da başka bir göz hastalığı bulunması  

     Vasküler, toksik, metabolik, infiltratif, kompresif, herediter optik sinir hasarı     

olması  
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Şekil 3-1. Çalışma grubu takip algoritması 
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 3.3. İstatistiksel  Analiz 

     Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 

23.0 paket programı kullanıldı. Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sürekli 

ölçümler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan (ortanca) ve minimum-

maksimum) olarak özetlendi. Çalışmada yer alan parametrelerin normal dağılım 

gösterip göstermediğini belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Kategorik 

ifadelerin çözümlenmesinde Ki-kare ve Fisher exact testine başvuruldu. Normal 

dağılım göstermeyen parametrelerde ikili değişkenlerde Mann Whitney u testi, normal 

dağılım gösteren parametrelerde ise bağımsız student t-testi kullanıldı. Tüm testlerde 

istatistiksel önemlilik düzeyi 0,05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

4.1. Çalışmaya Alınan Hastaların Sosyodemografik ve Klinik Özellikleri 

     Bu çalışmada Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesinde 1 Ocak 2008 ile 1 

Ocak 2018 yılları arasında optik nörit ön tanısı ile takip ve   tedavi edilen 18 yaşından 

küçük hastaların tıbbi dosyaları geriye dönük olarak analiz edildi. ON tanısı alan 43  

hasta ile takibinde ON tanısı konulamayan 19 hasta kontrol  grubu olarak  istatistiksel 

çalışmaya dahil edildi.  

      Optik nörit hastalarının %60,5’inde (n=26) izole optik nörit, %20,9’unda (n=9) 

MS, %6,9’unda (n=3) ADEM, %4,6’sında (n=2) NMO, %2,5’inde (n=1) MOG antikor 

hastalığı tanısı konuldu. 1 hastanın takip süresi boyunca başka atağı olmayıp son 

tanıları demyelinizan atak olarak değerlendirilmiş, 1 hastanın ise takibi dış merkezde 

devam edilmiş olup tanısı kuvvetle muhtemel NMO olarak değerlendirildi. İzlemde 

demiyelinizan hastalık tanısı 14 hastada (%82,3) ilk atakta koyuldu.  

 

     Şekil 4-1. Hastaların tanı dağılımı akış çizelgesi 
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     ON hastalarının %51,2’si kız (n=22), %48,8’i erkek (n=21), ilk atak yaş ortalaması 

12,2±3,9 yıl idi (Şekil4.2). En sık başvuru mevsimi %34,9 (n=15) kış, %25,6 (n=11) 

ilkbahar mevsimlerinde idi. Hastaların başvuru öncesi semptom süreleri ortalama 2 

hafta idi. En sık başvuru şikayeti %76,7 (n=33) görme kaybı/bulanıklığı iken, en az 

başvuru şikayeti %4,7 (n=2) gözlerde kayma, %4,7 (n=2) göz hareketlerinde ağrı, 

yanma oldu. Eşlik eden nörolojik semptomu olan hastaların %52’sinde (n=13) baş 

ağrısı/baş dönmesi, %20’sinde (n=5) motor, %16’sınde (n=4) duyusal belirti  

mevcuttu. Optik nörit oluşumuna yol açabilecek hastalık öyküsünde hastaların 

%23,3’ünde (n=10) ÜSYE, %4,7’sinde (n=2) HSV enfeksiyonu, %2,3’ünde (n=1) 

pnömokoksik menenjit vardı (tablo 4.1) 

 

 

Şekil 4-2. Optik Nörit hastalarının cinsiyet dağılımı 
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Tablo 4.1. Hastaların sosyodemografik ve klinik özelliklerinin dağılımı 

 

 

n (%) 

Cinsiyet  

Erkek 21 (48,8) 

Kız 22 (51,2) 

İlk atak yaşı  

Başvuru mevsimi  

İlkbahar 11 (25,6) 

Yaz 7 (16,3) 

Sonbahar 10 (23,3) 

Kış 15 (34,9) 

Başvuru öncesi semptom süresi 

(hafta) 

2 

Başvuru şikayeti  

Görme kaybı/ bulanıklığı 33 (76,7) 

Diplopi 4 (9,5) 

Gözde kayma  2 (4,7) 

Göz hareketlerinde ağrı 2 (4,7) 

Başvuru şikayeti (nörolojik)  

Baş ağrısı, baş dönmesi 13 (52,0) 

Motor (güçsüzlük, parezi) 5 (20,0) 

Duyusal (duyu kayıbı, parestezi) 4 (16,0) 

Yok 3 (12,0) 

Tetikleyici hastalık  

Yok 8 (18,6) 

ÜSYE           10 (23,3) 

HSV enfeksiyonu            2 (4,7) 

Pnömokoksik menenjit            1 (2,3) 

Belirtilmemiş           16 (37,2) 

 

          Optik nörit olan (n=43) ve takipte optik nörit tanısı konulmayan (n=19) 

hastaların cinsiyet, başvuru yaşı, başvuru öncesi semptom süresi, başvuru şikayeti, 

optik disk ödemi ve RAPD varlığı açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında 

anlamlı fark görülmedi (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2. Optik nörit ve takipte optik nörit tanısı konulmayan hastaların 

karşılaştırması 

 

Optik Nörit grubu 

(n= 43) 

Kontrol grubu 

(n= 19) p 

n(%) n(%) 

Cinsiyet   0,069 

Kız 22 (51,2) 5 (26,3)  

Erkek 21 (48,8) 14 (73,7)  

Başvuru yaşı 12,2 ±3,9 12,5±3,5 0,782 

Başvuru öncesi semptom 

süresi 

2 (0,14-50) 2 (1-24) 
0,666 

Başvuru şikayeti    

Görme kaybı/görme 

bulanıklığı 

33 (76,7) 15 (78,9) 
 

Diplopi 4 (9,5) 2 (10,5) 0,638 

Gözlerde kayma 2 (4,7) 1 (5,3)  

Gözlerde yanma,batma, ağrı 2 (4,8) 1 (5,3)  

Optik disk ödemi 18 (41,8) 10 (62,5) 0,382 

RAPD 6 (13,9) 2 (11,8) 0,705 

 

4.2.Optik Nörit Hastalarının Muayene Bulguları 

     Hastaların muayene bulguları değerlendirildiğinde   %34,9 hastada (n=15) bilateral 

tutulum vardı. Rekürrens olan hastalarda sonraki atak tutulum yeri daha çok unilateral 

karakterde idi. Rekürrens gösteren hastalarda ataklar arası süre ortalama 15,2± 27,9 ay 

idi. Başvuruda en kötü gözde görme keskinliği ≥ 0,5 olan 16 hasta (%55,2) iken, en 

kötü gözde son görme keskinliği ≥0.5 olan 20 hasta (%76,9) mevcuttu. Optik disk 

ödemi hastaların %41,8’inde gözlendi.  GAD ise %35,7’sinde (n=5) mevcuttu. 

İzlemde demiyelinizan hastalık tanısı 14 hastada (%82,3) ilk atakta koyuldu (Tablo 

4.3). 
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Tablo 4.3. Hastaların muayene bulguları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.3. Optik Nörit Hastalarının Laboratuvar ve Görüntüleme Özellikleri 

      Hastaların laboratuar değerlendirmelerinde LP yapılan 25 hastadan %20’sinde 

(n=5) BOS OKB pozitifliği görüldü. Otoimmun panel değerlendirmesi yapılan 24 

hastanın 6’ sında (%25) ANA pozitifliği, 2’sinde (%8,3) NMO antikor pozitifliği, 

1’inde (%4,1) MOG antikor pozitifliği gözlendi. VEP değerlendirmesi yapılan 40 

hastanın %95’inin (n=38) sonucu patolojik idi. OCT değerlendirmesi yapılan 15 

hastanın tamamının sonucu normal iken, RNFL değerlendirmesi yapılan 16 hastanın 

%31,3’ünde (n=5) patoloji mevcuttu (Tablo 4.4). 

 

 

 

 

 

n (%) 

Unilateral/bilateral   

Unilateral 28 (65,1) 

Bilateral 15 (34,9) 

Sonraki atak Unilateral/bilateral   

Unilateral 7 (87,5) 

Bilateral 1(12,5) 

Gelişte, en kötü gözdeki görme 

keskinliği ≥0.5 (20/40)  

16 (55,2) 

En kötü gözdeki son görme 

keskinliği ≥ 0.5 (20/40)  

20 (76,9) 

Optik disk ödemi 18 (41,8) 

GAD  

Var 5 (35,7) 

Yok 5 (35,7) 

Uyumsuz  4 (28,6) 

Demiyelinizan hastalık tanı 

zamanı 

 

İlk atakta 14 (82,3) 

İzlemde 3 (17,7) 



28 

 

Tablo 4.4. Hastaların laboratuvar ve görüntüleme özelliklerinin  değerlendirmeleri 

 

 
n (%) 

LP yapılma durumu  

LP yapılanlar 25 (59,5) 

OKB pozitif olanlar 5 (20,0) 

Menenjit pozitif olanlar 1 (4) 

Lökosit  1 (4) 

İmmün elektroforez pozitif olanlar 1 (4) 

Otoimmün panel   

Normal 15 (62,5) 

ANA  6 (25) 

MOG 1 (4,1) 

NMO 2 (8,3) 

VEP  

Normal  2 (5,0) 

Patolojik 38 (95,0) 

OCT  

Normal 15 (100) 

Patolojik 0 (0,0) 

RNFL  

Normal 11 (68,8) 

Patolojik 5 (31,3) 

 

4.4. İzole ON ile Demiyelinizan Hastalık Gruplarının Karşılaştırması   

    Gruplar arasında ilk atak yaşı anlamlı olarak farklılık gösterdi ve yapılan regresyon 

analizinde ADEM hastalarının ilk atak yaşlarının daha küçük olduğu görüldü 

(p=0,016, sig=0,017). ADEM hasta grubunun yaşının anlamlı olarak daha küçük 

olması ve bu gruptaki hasta sayısının az olması nedeniyle izole ON ve demiyelinizan 

hasta grubunun karşılaştırmasına ADEM hastaları dahil edilmedi. (Tablo 4.5, Tablo 

4.6) 

     Demiyelinizan grubun daha sıklıkla kız hastalardan oluştuğu görüldü. 

Demiyelinizan grupta %71,4’ü kız hastalardan oluşurken izole ON grubunda %38,4 

hasta kızdı (p=0,047) (Tablo 4.5). 
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     İzole ON grubunda bilateral tutulum Demiyelinizan gruba göre daha sık görüldü. 

Ancak fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. İzole ON grubunda 11/26 hastada 

bilateral tutulum görülürken demiyelinizan grupta 2/14 hastada bilateral tutulum 

görüldü. (Tablo 4.5.) 

     Demiyelinizan grupta   motor semptomlar daha sık eşlik etti. Demiyelinizan grupta 

hastaların %23’ünde motor semptom görülürken izole ON grubunda motor semptom 

görülmedi (p=0,037) (Tablo 4.5). 

     Demiyelinizan hastalık grubunda izole ON grubuna göre ON atak sayısı   daha fazla 

görüldü. Demiyelinizan grupta ortalama atak sayısı 2,1±1,6 iken izole ON grubunda 

ortalama atak sayısı 1±0 olarak bulundu (p=0,027). Ortalama izlem süresi de 

demiyelinizan grupta daha uzun bulundu. Demiyelinizan grubun ortalama izlem süresi 

47,4±38,8 ay iken izole ON grubunun ortalama izlem süresi 24,6±30 aydı (p=0,049) 

(Tablo 4.5). 

     Otoimmun antikor pozitifliğinin demiyelinizan grupta daha sık olduğu görüldü. 

Demiyelinizan hastalık grubunda %46,1 hastada otoimmün antikor pozitifliği 

görülürken izole ON grubunda görülmedi (p=0,023) (Tablo 4.5). 

      Demyelinizan grupta izole ON grubuna göre beyin MRG (p<0,001), spinal MRG 

(p<0,001), optik sinir lezyonları (p=0,028) daha sık görülmüş olup istatistiksel olarak 

ileri derecede anlamlı bulundu. Demiyelinizan grupta hastaların %76,9’unda beyin 

MRG lezyonu görülürken izole ON grubunda hastaların %8’inde lezyon görülmüştür. 

Spinal MRG bulgusu demiyelinizan grupta hastaların %76,9’unda görülürken izole 

ON grubunda görülmemiştir. Optik sinir lezyonu demiyelinizan grupta %71,4 

oranında görülürken izole ON grubunda %21 oranında görülmüştür (Tablo 4.5) 

     Demiyelinizan grup hastalarında pulse steroid tedavisi daha sık idi. Demiyelinizan 

grubun tamamı pulse steroid tedavisi alırken izole ON grubundaki hastaların %46,1’i 

pulse steroid tedavisi almıştır (p<0,001) (Tablo 4.5).  

     Atak tekrarı sadece demiyelinizan grup hastalarında görüldü. İzole ON grubunda 

atak tekrarı görülmedi (p=0,001) (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. İzole ON, ADEM ve ADEM dışı demiyelinizan hastalığı olanların 

karşılaştırılması 

 

Tablo 4.6. İzole optik nörit, ADEM ve ADEM dışı demiyelinizan hastalıkların ilk atak 

yaşı regresyon analizi 

 sig. 

İzole optik nörit-ADEM dışı demiyelinizan hastalık                       0,325 

ADEM dışı demiyelinizan hastalık -ADEM                                    0,017 

İzole optik nörit-ADEM                                                                   0,132 

 

 

 

Bulgu  

(ort±SD veya n/total) 

Grup1  

ADEM 

Grup 2 

ADEM dışı 

demiyelinizan 

Grup 3 izole 

ON 

p değeri  

(Grup 2-3 

karşılaştırma) 

n 3 14 26  

İlk atak yaşı  6,2±2.2 13,5±4.5 12,1±2.9 0,016 (grup1-2-

3 ) 

İzlem süresi (ay) 37,9±25,7 47,4±38.8 24,6±30 0,049 

Başvuru öncesi semptom 

süresi (hf) 

0,71±0,49 2,5±1,35 6,4±12,8 >0,05 

Atak tedavi süresi (gün) 36±47 26,3±31,9 21,7±26 >0,05 

ON atak sayısı - 2,1±1,6 1±0 0,027 

Kız cinsiyet 2/3 10/14 10/26 0,047 

Motor semptom 2/3 3 /13 0 /24 0,037 

Bilateral tutulum 2/3 2/14 11/26 >0,05 

Papilödem  1/3 6/14 11/22 >0,05 

RAPD 1/3 4/14 1/19 >0,05 

Beyin MR lezyonu 3/3 10 /13 2 /25 0,000 

İzlemde yeni lezyon 0/3 6 /12 0 /7 0,000 

Spinal lezyon 1/3 10/13 0/24  0,000 

Optik sinir lezyonu ½ 5/7  4/19  0,028 

HSV pozitifliği 0/2 2/12 1/14 >0,05 
BOS OKB varlığı 0/2 4/11 (MS: 4/7)  1/8 >0,05 
Otoimmun antikor 

pozitifliği 

0/2 6 /13 0 /9  0,023 

Puls IV steroid tedavisi 3/3 14/14 12/26 0,000 
Steroid tedavi almayan 0/3 0/14 10/23 0,003 
IVIG 1/3 1/14 0/26 >0,05 
Plazmaferez  0/3 2/14 0/26 >0,05 
ON tekrarı 0/3 6/14 0/26 0,001 
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4.5. İzole ON Sonrası Demiyelinizan Hastalık Gelişimi Açısından Risk 

Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

     Demiyelizan hastalık ile izole ON arasında yapılan karşılaştırmada istatistiksel 

olarak ileri derecede anlamlı olan bulgular demiyelinizan hastalık gelişimi açısından 

olasılık riski hesaplandığında beyin MRG’ de lezyon olması demiyelinizan hastalık 

görülme riskini 28,75 kat, optik sinir lezyonu olması 6,25 kat artırdığı gösterildi. İlk 

atak yaşının demiyelinizan hastalık riskine etkisi değerlendirildiğinde >12 yaş 

olanlarda 5,86 kat artırdığı gösterildi.  Kız cinsiyetin demiyelinizan hastalık riski 

açısından olasılık risk hesaplandığında kız cinsiyet demiyelinizan hastalık riskini 4 kat 

artırdığı görüldü (Tablo 4.7.) 

Tablo 4.7. Demiyelinizan hastalık gelişimi açısından olasılık riski değerlendirilmesi 

Faktör  Grup 

1:İzole ON 

n/total 

Grup 2: ADEM dışı 

demiyelinizan 

n/total 

Odds 

oranı  

%95 güven 

aralığı 

Geliş beyin MR’da 

demiyelinizan 

lezyon 

2/25 10/14 28,75 4,509-

183,327 

Optik sinir lezyonu 4/19 5/9 6,25 1,026-38,076 

Atak yaşının >12 

olması 

10/26 11/14 5,867 1,307-26,327 

Kız cinsiyet 10/26 10/14 4 0,983-16,271 

Bilateral tutulum 11/26 2/14 0,227 0,042-1,228 

 

4.6.Optik Nörit Hastaları ile Optik Nörit Sonrası MS Tanısı Alan Hastaların 

Karşılaştırılması 

       İzole ON ve ON sonrası MS tanısı alan hastalar arasında yapılan karşılaştırmada 

MS hastalarının ilk atak yaşı daha büyük olarak saptandı (p=0,003). Ortalama izlem 

süresi MS hastalarında daha uzundu (p=0,047). ON atak sayısının da MS hastalarında 

daha fazla olduğu görüldü (p=0,001). MS hastalarının hepsi 12 yaş üzerinde idi. Beyin 

MRG (p<0,001), spinal MRG (p<0,001) ve optik sinir lezyonu (p=0,023) ve ON 

tekrarı (p=0,009) MS hastalarında daha fazla görüldü. MS hastalarında steroid tedavi 

alma oranı daha yüksek bulundu (0,026).  (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8. İzole Optik nörit ve MS hastalarının karşılaştırılması 

Bulgu (ort±SD) İzole ON MS p 
n 26 9  

İlk atak yaşı (yıl) 12,28 15,82 0,003 

İzlem süresi (ay) 24,6±30,8 49±41,7 0,047 

ON atak sayısı 1±0,0 1,75±1,16 0,001 

Beyin MR lezyonu olan 2/25 7/8 0,000 

Spinal lezyon 0/24 7/8 0,000 

Optik sinir MR lezyonu 4/19 3/3 0,023 

BOS OKB 1/8 4/6 0,063 

Pulse IV steroid tedavi 12/26 8/8 0,007 

Steroid tedavi (oral veya IV) 13/23 8/8 0,026 

ON tekrarı 0/26 3/8 0,009 

 

 

 

Şekil 4-3. MS ve diğer optik nörit hastalarının yaş grupları ve cinsiyet ilişkisi 
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4.7. İlk Atak Yaşına Göre Ayırılan Grupların Karşılaştırılması 

     ON hastaları ADEM hastaları hariç tutularak ilk atak yaşları   ≤12 yaş ve >12 yaş 

olarak karşılaştırıldığında ≤12 yaş olanların daha çok sonbahar-kış aylarında başvurdukları 

(p=0,049) görüldü. Bilateral tutulum daha çok ≤12 yaş grubunda (p=0,001) görülürken, 

demiyelinizan hastalık daha çok >12 yaş grubunda görüldü (p=0,015). Beyin MRG lezyonu 

(p=0,001), spinal MRG lezyonu görülme oranı (0,009) ve Pulse steroid tedavisi (p=0,026) 

alanlar da daha çok >12 yaş grubunda idi. (Tablo 4.9) 

Tablo 4.9. Yaş grupları arasında karşılaştırma 

 
≤12 yaş  >12 yaş  p 

n(%) n(%) 

      Sonbahar-kış başvuru 14(%35) 9(%22,5) 0,049 

      Kız cinsiyet 9(%22,5) 11(%27,5) >0,05 

      Demiyelinizan hastalık  3(%7,5) 11(%27,5) 0,015 

      Bilateral tutulum 11(%27,5) 2(%5) 0,001 

      Beyin MR lezyonu 1(%2,5) 11(%27,5) 0,001 

      Spinal lezyon 1(%2,5) 9(%22,5) 0,009 

      Pulse IV steroid tedavisi 9(%22,5) 17(%42,5) 0,026 

 

4.8. Sonbahar-Kış Mevsiminde Başvuran Hastalar ile İlkbahar-Yaz 

Mevsiminde Başvuran Hastaların Karşılaştırılması  

     Sonbahar-kış ile ilkbahar-yaz mevsiminde gelen hastaların yapılan 

karşılaştırmasında ilkbahar-yaz mevsiminde başvuran hastaların ilk atak yaşının daha 

büyük olduğu görüldü (p= 0,031). Yine kız cinsiyetin daha çok ilkbahar-yaz 

mevsiminde başvurdukları görüldü (p=0,003) (Tablo 4.10). 

Tablo 4.10. Sonbahar-kış mevsiminde gelenlerle, ilkbahar-yaz döneminde başvuran 

hastaların karşılaştırması 

Bulgu (ort±SD veya n/total) Sonbahar-kış İlkbahar-yaz p 
İlk atak yaşı 11,2±4,2 13,7±2,8 0,031 

Kız cinsiyet 8 (%32) 14 (77,7) 0,003 
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  4.9. Optik Nörit Hastalarında Prognoz ve Etkileyen Faktörler 

    Hastaların %46,7’sinde görme keskinliğinde tam düzelme olurken, %13,3’ünde ise  

düzelme görülmemiştir (Tablo 4.11.). 

Tablo 4.11. Görme keskinliğinde düzelme oranları 

Görme keskinliğinde düzelme n (%) 

Tam düzelme 7 (46,7) 

Kısmı düzelme            6 (40,0) 

Düzelme yok            2 (13,3) 

 

      İzole ON ve demiyelinizan hastalık grupları arasında başvuru ve son görme 

keskinliğine bakıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı (Tablo 4.12).  

Tablo 4.12. Tanı gruplarının görme keskinliğinin karşılaştırması 

 

   

   ON hastalarında son görme keskinliği en kötü gözde <0,5 olanlarda, sonuç görme 

keskinliği daha iyi olanlarla karşılaştırıldığında, gelişteki görme keskinliğinin <0,5 

olma oranının, anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü (p=0,003). Başlangıç 

görme keskinliği ≥0,5 olanlarda izlemde yeni beyin MRG lezyonu görülme oranı daha 

fazla idi (p=0,035). Pulse steroid alma oranı, başlangıç görme keskinliği <0,5 olan 

hastalarda daha fazlaydı (p=0,038) (Tablo 4.13).  

 

 

 

 

 

Bulgu  

(ort±SD veya n/total) 

Grup1  

ADEM 

Grup 2 

ADEM dışı 

demiyelinizan 

Grup 3 izole 

ON 

p değeri  

(Grup 2-3 

karşılaştırma) 
n 3 14 26  

Gelişte görme keskinliği     

Sol  0,53±0.6 0,82±0,3 0,55±0,4 >0,05 

Sağ  0,13±0.1 0,48±0,4 0,64±0,4 >0,05 

Son görme keskinliği     

Sol  1 (n=1) 1±0 0,84±0,3 >0,05 

Sağ  1 (n=1) 0,63±0,5 0,62±0,4 >0,05 
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Tablo 4.13. İlk ve son görme keskinliğinin karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bulgu (ort±SD veya n/total) GK<0,5 GK ≥ 0,5 p 
Son görme keskinliği en kötü gözde 

<0,5 olanlar 

5(%20,8) 0(%0,0) 0,003 

İzlemde yeni beyin MR demiyelinizan 

lezyon 

0 (%0,0) 4 (%57,1) 0,035 

Pulse IV steroid tedavisi alan 12(%92,3) 9 (56,2) 0,038 
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5. TARTIŞMA 

     Optik nörit, optik sinirin idiyopatik demiyelinizan hastalığını ifade etmektedir. 

Pediatrik ON’in yapılan çalışmalara göre, tahmini yıllık insidansı 100.000'de 0,2’dir 

(2).   Pediatrik optik nörit epidemiyolojisi, klinik belirtileri ve gelecekteki nörolojik 

etkileri açısından erişkinlerdeki formundan farklılık arz etmektedir. Pediatrik ON izole 

bir olaya sekonder olabileceği gibi demiyelinizan bir hastalığın klinikteki ilk 

yansıması olarak da görülebilmektedir. Çalışmamızda optik nörit ile başvuran 

hastaların sosyodemografik, klinik, laboratuar ve görüntüleme özelliklerini 

değerlendirerek izlemlerinde demiyelinizan hastalık gelişimi açısından uyarabilecek 

risk faktörlerini belirlemeyi amaçladık. 

    Çalışma sonuçlarımızın önemli bulgularından biri demiyelinizan hastalık gelişimi 

açısından kız cinsiyetin bir risk faktörü olarak belirlenmesiydi. Demiyelinizan hastalık 

gelişimi açısından olasılık risk oranı hesaplandığında kız cinsiyet 4 kat daha riskli 

bulundu. Çalışmamızda demiyelinizan grupta kız cinsiyet %71,4 oranında görülürken 

izole ON grubunda %38,4 oranında görüldü. Daha önceki çalışmalarda ise 

demiyelinizan hastalık ile kız cinsiyet arasında ilişkinin farklı sonuçları olmuştur. 

Ülkemizden Çakmaklı ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kız cinsiyetin 

demiyelinizan bir hastalık olan MS gelişimi açısından daha yüksek riske sahip olduğu 

gösterilmiştir (102). Buna karşın Kore’de yapılan bir çalışmada demiyelinizan hastalık 

geçirenlerde kız cinsiyet bir miktar daha düşük bulunmuştur (103). Yapılan diğer iki 

çalışmada ise demiyelinizan hastalık ile kız cinsiyet arasında ilişki saptanmamıştır 

(12,104).  

     Genel olarak tüm optik nörit hastalarında kız cinsiyet baskınlığından 

bahsedilmektedir. Ancak bizim çalışmamızda kız cinsiyette hafif bir baskınlık 

saptansa da yaklaşık benzer oranlar saptanmıştır (%51,2). Daha önceki yapılan 

çalışmalara bakıldığında çocukluk çağı ON hastalarında erişkinlerden farklı olarak 

hafif bir kız cinsiyet baskınlığı bildirilmiştir. Bu oran %52 ile %63 arasındadır. 

(30,31,100). Buna karşın erişkin ONTT çalışmasında ise belirgin bir kadın cinsiyet 

üstünlüğü bildirilmiştir (%77) (105).  Bazı yazarlar, ergenlik öncesi çocuklarda 

cinsiyet üstünlüğü bulunmadığını belirtmekle birlikte, ergenlikten sonra kız cinsiyetin 

daha baskın olduğunu bildirmektedir (13,30,100,106) ancak bizim çalışmamızda 12 
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yaş altı ve üstü yaş grubunda cinsiyet açısından istatistiksel anlamlı fark 

bulunmamıştır.  

     Çalışmamızda ON hastalarının ilk atak yaşı ortalamalarına baktığımızda literatüre 

benzer olduğunu gördük. Optik nörit hastalarının ortalama ilk atak yaşı 12,2±3,9 yıl 

idi. Demiyelinizan hastalık tanısı alanların ortalama ON ilk atak yaşı ise 13.5±4.5 yıl 

olarak görüldü. Her iki grup arasında ilk atak yaşı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark görülmedi.  Michael J. Wan ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada optik nörit 

hastalarında ilk atak yaşı ortalama 12,6 yıl olarak bulunmuş olup bizim sonuçlarımıza 

benzerdir (29). Absound, Lucchinetti, Çakmaklı ve arkadaşlarının pediatrik optik nörit 

hastalarıyla yaptıkları çalışmalarında hastaların ilk atak yaşlarının 9-11 yaş arasında 

değiştiği bildirilmiştir (12,30,102).   

     Demiyelinizan hastalık gelişimi açısından uyarıcı olabilecek faktörlerden biri de 

büyük yaş olarak belirlendi. Demiyelinizan hastalık gelişimi açısından yaş grupları 

değerlendirildiğinde 12 yaş üzerindeki hastalarda 5,86 kat daha fazla demiyelinizan 

hastalık riski bulundu. Çalışmamızda demiyelinizan hastalık oranı ilk atak yaşı 12’den 

büyük olan hastalarda 12 yaş ve altına göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. 

Benzer şekilde Çakmaklı ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 12 yaş üstü 

hastalarda demiyelinizan hastalık daha sık görüldü (102). Jayakody ve arkadaşlarının 

yapmış olduğu çalışmada da benzer olarak demiyelinizan hastalık tanısı alan hastalar 

12 yaşından büyük çıkmıştır (27). 

    Her ne kadar demiyelinizan gruptaki hastaların yaş ortalaması izole ON grubuna 

göre daha büyük olsa da ADEM hastaları daha küçük yaşlarda görüldü. Çalışmamızda 

ADEM hastalarının yaş ortalaması 6,2 yıl olarak bulunmuştur. Optik nöritin eşlik ettiği 

ADEM hastalarının yaş ortalaması  literatürde 8,2 ile 9 yıl arasında bulunmuştur 

(25,29,102,107). Çalışmamızda ADEM hastaları optik nörit hastalarının %6,9’unu 

oluşturmuştur. Çalışmamıza benzer şekilde ON hastaları arasında ADEM sıklığının 

literatürde %6,4 ile %21 arasında olduğu görülmüştür (25,29,102,107). Çalışmamızda 

ADEM hastalarının yaş ortalamasının daha küçük olması, kendine özgü bulguları ile 

ilk gelişte tanı konmasının mümkün olabilmesi ve hasta grubunun az sayıda olması 

nedeniyle izole ON ve  demiyelinizan hasta gruplarının  karşılaştırmasına dahil 

edilmemiştir.  
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     Demiyelinizan hastalık gelişimi açısından büyük yaş önemli bir risk faktörü 

olmakla birlikte sadece MS gelişimi açısından değerlendirildiğinde de benzer bulguları 

saptadık. Çalışmamızda MS tanısı konulan hastaların ilk atak yaşı (15,8) izole ON 

grubuna (12,8) göre istatistiksel olarak anlamlı daha büyüktü (p=0,003).  Ülkemizde 

yapılan bir başka çalışmada da MS tanısı konulan hastaların ilk atak yaşı 

çalışmamızdan daha düşük 11,7 yıl  olarak bulunmuş olup çalışmamızda olduğu gibi 

izole ON hastalarına göre belirgin daha büyük yaşta görülmüştür. (102). Mizota ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ise MS gelişen hastaların ilk atak yaşı 12,6 

yıl olarak bizim çalışmamızdan daha düşük bulunmuştur (104). Alper G ve arkadaşları 

yapmış olduğu çalışmada MS hastalarının ilk atak yaşını 13,3 yıl olarak bulmuşlar ve 

izole ON grubuna göre anlamlı daha yüksek bulunmuştur. Alper ve Wang, ayrıca daha 

büyük yaşın çocuklarda MS gelişimi riskini artırdığını gösterdiler (69). İlk atak yaşının 

çalışmamızda yüksek bulunmasının nedeni ırksal farklılık olabilir.  

     MS hastalığının çocuklarda yaş ilerledikçe sıklığının arttığı gösterilmiştir. Bizim 

çalışmamızda optik nörit ile başvurup izlemde MS tanısı alan hastaların hepsi 12 yaş 

ve üzerinde görüldü.  Lucchinetti ve arkadaşları takip ettikleri izole ON hastalarında 

10 yıllık süre içerisinde hastaların %13’ünde, 20 yılda %19’unda, 30 yılda %22’sinde 

ve 40 yılda %26’sında MS geliştiğini göstermiştir. Yaş ile birlikte MS sıklığındaki 

artış muhtemelen immün sistemdeki değişiklerle ilişkilendirilmiştir (30). ONTT'ye 

göre, MS geliştirmenin toplam kümülatif olasılıkları 5 yıllık, 10 yıllık ve 15 yıllık 

takiplerde sırasıyla %30, %38 ve %50 olarak bulunmuştur (108). 

     Optik nörit nedeniyle başvuran hastaların bir kısmında izlemlerinde demiyelinizan 

hastalık gelişebileceği gibi, demiyelinizan hastalığın kliniğe ilk yansıması da optik 

nörit şeklinde olabilmektedir. Çocuklarda ON daha çok viral enfeksiyonlar ya da 

aşılama sonrasında görülebilmekle birlikte primer demiyelinizan bir hastalık nedeniyle 

de ortaya çıkabilmektedir. Optik nörit kliniği ile başvuran hastalarda MS, ADEM, 

NMO, MOG hastalığı gibi demiyelinizan hastalıklar görülebilmektedir (1). 

Çalışmamızda optik nörit tanısı ile takip edilen hastaların nihai tanılarına bakıldığında 

26 hastada izole ON (%60,5), 9 hastada MS (%20,9), 3 hastada ADEM (%6,9), 2 

hastada NMO (%4,6) ve 1 hastada MOG antikor hastalığı (%2,5) bulunmuştur. 

Demiyelinizan hastalık görülme oranı %39 dur. Wilejto ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada demiyelinizan hastalık oranı benzer şekilde %38,8 olarak bulunmuştur (25). 
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Absoud ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen bir çalışmada optik nörit tanılı 44 

pediatrik hastanın ortanca 1 yıllık takipleri incelenmiş ve olgulardan %32’sinin 

takiplerde demiyelinizan hastalık tanısı aldığı bildirilmiştir (12). Diğer bir çalışmada 

ise demiyelinizan hastalık görülme oranı %52 olarak bulunmuş olup bizim 

çalışmamızdan daha yüksektir (29). Bizim çalışmamızda olduğu gibi diğer 

çalışmalarda da demiyelinizan hastalıklar içerisinde en sık MS (%20,9) görülmüştür. 

Çalışmamıza benzer olarak Alper G. ve arkadaşları ortalama 6,2 yıl izlem süresi 

içerisinde ON nedeniyle takip edilen hastaların %23’ünde MS geliştiğini bildirmiştir 

(69).  Literatürde MS gelişim oranları %4 ile %36 arasında bildirilmiştir 

(28,30,31,47,104,109-111) Yapılan bir çalışmada çocuklarda ON sonrası 2 yıl içinde 

MS tanısı konulma riski %36 olarak bildirilmiştir (25).  

     Optik nörit ile başvuran bir hastada bu tablonun aslında ADEM’in bir belirtisi 

olabileceği akılda tutulmalıdır. Bu, özellikle bilateral hastalığı, kognitif 

disfonksiyonları ve MRG’da büyüme eğiliminde olan halka şekilli lezyonları olan 

hastalar için geçerlidir. ADEM, ensefalopati ile birlikte olan multifokal inflamatuvar, 

demiyelinizan bir süreç ile karakterizedir. Pediatrik popülasyonda bu bozukluk 6-10 

yaşları arasında görülmekte ve diğer sistemik otoimmün hastalıklarla ilişkili olarak 

bulunmaktadır (1). MS ile karşılaştırıldığında, ADEM daha sık bilateral optik sinir 

tutulumu ile seyretmektedir. (ADEM'de %23, MS'de %8) (57).  Bizim çalışmamızda 

optik nörit ile başvuran 3 hastaya ADEM tanısı konulmuştur. Hastalarımızın hepsinde 

tipik MRG lezyonu görülmüş, bir hastamızda ek olarak spinal lezyon da saptanmıştır.  

     Pediatrik ON hastalarında nadir olarak görülse de diğer önemli bir klinik tablo 

NMO’dır. NMO aynı zamanda Devic hastalığı olarak da bilinen, optik nörit ve akut 

miyelit ile karakterize inflamatuvar bir bozukluktur. Klinik prezentasyonu farklı olsa 

da, tanı için optik nörit (unilateral veya bilateral), miyelit ve şunlardan en az ikisinin 

varlığı gerekir: üç ardışık vertebral segment boyunca devam eden spinal kord 

lezyonları, MS için tanısal olmayan beyin MRG bulgusu ve NMO IgG antikorlarının 

varlığı. Pediatrik yaş grubunda NMO genellikle 10 ila 14 yaşları arasında görülür. 

NMO’lu olguların %50’sinden fazlası ilk önce optik nörit ile prezente olurlar (78). Bir 

çocukta optik nörit atağından sonra NMO gelişme riski %1-7 arasında değişmektedir 

(12,109). NMO hastaları MS hastalarına göre daha sık bilateral tutulum gösterme 

eğilimindedir (112).  Bizim çalışmamızda 2 hastada NMO tanısı konuldu. Her iki 
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hastamızda da tekrarlayan ON atakları beyin ve spinal MRG bulguları vardı. 

Çalışmamızda hastaların %4,6’sında NMO tanısı konulmuştu. Buna karşın Heussinger 

ve arkadaşları çalışmasında NMO oranını bizim çalışmamızdan da daha düşük (%1,4) 

saptamıştır (70).  

     MOG antikor hastalığı yetişkinlerde ve çocuklarda bir dizi edinilmiş demiyelinizan 

sendromlarda anti-MOG antikorunun görüldüğü bir hastalıktır. Çocuklarda anti- MOG 

antikoru edinilmiş demiyelinizan sendromlarda %50’ye kadar görülebilmektedir. 

Yapılan bir çalışmada 37 hasta takip edilmiş olup hastaların %46’sında MOG antikoru 

yüksek bulunmuştur. MOG antikor düzeyinin yüksek olması ve başvuru MRG lezyonu 

olması demiyelinizan hastalık açısından risk faktörü olarak belirtilmiştir (113). Yan ve 

arkadaşları 14 MOG hastasından oluşan çalışmalarında hastaların hepsinde spinal 

MRG’de lezyon gözlemlemişlerdir (114). Bizim çalışmamızda 1 hastada MOG antikor 

ilişkili hastalık bulunmuştur. Hastamızın çekilen beyin ve orbita MRG’leri normal 

olup tekrarlayan ON atakları olmuştur.  Ancak spinal MRG çektirilemişti. 

      Çalışmamızda demiyelinizan hastalık gelişimi riskini artıran en önemli faktör ilk 

atak sırasında çekilen beyin MRG’de demiyelinizan lezyon görülmesi oldu. 

Çalışmamızda ON sonrası demiyelinizan hastalık tanısı alanlarda ilk atakta çekilen 

beyin MRG’de lezyon görülme oranı ileri dereceli anlamlı olarak daha yüksekti 

(p<0,001)  

     Risk oranları açısından değerlendirdiğimizde ON ile gelen hastalarda ilk çekilen 

beyin MRG’sinde lezyon olmasının demiyelinizan hastalık riskini 28,75 kat artırdığı 

tespit edildi. Bir başka çalışmada da bize çok yakın sonuç bulunmuştur. Waldman ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu meta-analiz sonucunda beyin MRG’de lezyonu olan 

hastalarda MS sıklığında artış (OR:28,0) tespit edilmiştir (23). Literatürdeki diğer 

çalışmalar da benzer bulgular ortaya koymaktadır. Yapılan bir çalışmada beyin 

MRG’de lezyon görülmesi MS gelişimi açısından kuvvetli bir prediktif değer olarak 

tespit edilmiştir (12).  Wilejto ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 

görüntülemede beyaz cevher lezyonu görülen hastalarda MS riskinde artış olduğu 

gösterilmiştir (25). Görüldüğü gibi önceki çalışmalarda beyin MRG bulgusu 

demiyelinizan hastalıklar içerisinden sadece MS gelişimi riski açısından 

değerlendirilmiştir. Bizim çalışmamızda bütün demiyelinizan hastalıklar açısından ilk 
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atakta çekilen beyin MRG bulgusunun ne denli öngörüsü yüksek olduğu gösterildi. Bu 

açıdan literatüre katkı sağlayacağını düşünüyoruz. Literatürde daha çok MS 

hastalığının gelişimi açısından bu risk faktörleri değerlendirilmekle birlikte bizim 

çalışmamızın diğer çalışmalardan farkı çalışmamızda MS dikkate alındığı gibi bütük 

demiyelinizan hastalıkların da aynı şekilde dahil edilmesidir.  

     İlk atakta çekilen beyin MRG’sinde lezyon olmasının MS gelişimi açısından da 

önemini değerlendirdik. Sadece MS gelişimi açısından beyin MRG lezyonunun 

saptanması en önemli risk faktörüydü. MS gelişenlerde beyin MRG lezyonu anlamlı 

olarak daha fazlaydı (p<0,001). Bonhomme ve arkadaşları, ilk atakla gelen hastaların 

MRG'de bir veya daha fazla beyaz cevher lezyonu varsa, ilk optik nörit epizodundan 

sonra MS geliştirme riskinin daha yüksek olduğunu göstermişlerdir. Çalışmalarında 

MRG bulgusu olmayan hiçbir hastalarında MS gelişmemiştir (68). Dong Hyun Jo ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise yine sadece başlangıç MRG’sinde lezyon olan 

hastalarda MS geliştiği gösterilmiştir (103). Heussinger ve arkadaşları izole ON ile 

başvuran hastaların MS gelişimi açısından ilk atak sırasında çekilen beyin 

MRG’lerinde lezyon olması ile OKB pozitifliğini karşılaştırmışlardır. Anormal beyin 

MRG bulgusunun MS gelişimi olasılık riski BOS OKB pozitifliğinden yüksek 

bulunmuştur (70). Bununla birlikte erişkin ONTT çalışmasında da başlangıç MRG' de 

bir veya daha fazla lezyon olan vakalarda 15 yıl sonra MS riskinin %25 ila %72 

arttığını gösterilmiştir (71). 

     Optik nörit ile başvuran hastalarda beyin MRG lezyonunun ne denli demiyelinizan 

hastalık gelişimini öngörmede önemli olduğunu gördükten sonra hastaların orbita 

MRG’ de optik sinir lezyonu olmasının demiyelinizan hastalığı öngörmedeki önemini 

araştırdık. Hastalarımızda orbita MRG incelemesi ile optik sinir leyonu tespit 

edilmesinin, beyin MRG lezyonu gibi, demiyelinizan hastalık gelişimi açısından 

önemli risk faktörlerinden biri olduğunu saptadık. Çalışmamızda demiyelinizan 

hastalık gelişimi açısından risk oranları değerlendirildiğinde optik sinir lezyonu 

olanlarda demiyelinizan hastalık gelişiminin 6,25 kat fazla olduğu görüldü.  Sadece 

MS gelişimi açısından da değerlendirildiğinde optik sinir lezyonu görülmesi MS 

gelişim açısından da önemli bir risk faktörü olarak görülmektedir. Literatüre 

baktığımızda optik nörit hastalarında optik sinir tutulumunun demiyelinizan hastalık 

açısından risk oranı daha önceki çalışmalarda değerlendirilmemişti. Bu açıdan 
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çalışmamız literatürde bir ilktir. Çalışmamızda hastaların %35,7’sinde optik sinir 

lezyonu görülmüştür. Optik nörit hastalarında her zaman optik sinir tutulumu 

gösterilemeyebilir. Bizim çalışmamızda, yapılan diğer çalışmalara göre optik sinir 

tutulumu daha düşük bulundu. Bizim çalışmamızdan farklı olarak, bir başka çalışmada 

hastaların %55’inde optik sinir lezyonu görülmüştür (25). Bir diğer çalışmada ise 

hastaların %70’inde optik sinir lezyonunun saptandığı belirtilmiştir (10).  

     Çalışmamızda, küçük yaş grubundaki hastalarda bilateral tutulumun daha sık 

olduğunu gözlemledik. Yaş grupları arasında bilateral tutulum açısından karşılaştırma 

yaptığımızda 12 yaş ve altında olanların daha sık bilateral tutulum gösterdiklerini ve 

bu bulgunun istatistiksel olarak anlamlı olduğunu bulduk (p=0,001). Sonuçlarımıza 

benzer olarak literatürde Waldman’ın yapmış olduğu 14 çalışmayı inceleyen bir meta 

analizde 10 yaşın altındaki hastalarda bilateral ON görülme oranı 10 yaş üstüne göre 

daha sık görülmüştür (68). Wilejto ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 

bilateral tutulum olanların yaş ortalaması uilateral olanlara göre daha düşük 

bulunmuştur (25). Risk oranlarına baktığımızda bilateral tutulum oranının 

demiyelinizan hastalık gelişimini azaltan faktörlerden biri olduğunu saptadık. Ancak 

izole ON ve demiyelinizan grup arasında bilateral tutulum açısından yapılan 

karşılaştırmada iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark göstermediğini 

bulduk.  Literatürde bazı çalışmalar bilateral tutulumu demiyelinizan hastalıklar 

açısından risk faktörü olarak değerlendirirken, bazı çalışmalarda ise bilateral 

tutulumun demiyelinizan hastalıklarla ilişkisi bulunamamıştır. Bizim çalışmamızda 

bilateral tutulum izole ON grubunda demiyelinizan hastalık grubuna göre daha 

yüksekti.  Demiyelinizan grupta 2/14 hastada (%14,2), izole ON grubunda 11/26 

hastada (%42,3) bilateral tutulum görüldü. ON hastalarının toplamda %32.5’inde 

bilateral tutulum görüldü. Karadeniz bölgesinde Çakır ve arkadaşlarının yaptığı bir 

diğer tez çalışmasında ise bilateral tutulum çalışmamıza benzer olarak %39 oranında 

bulunmuştur (115). Brezilya’da yapılan bir çalışmada da bilateral tutulum %37 

çalışmamıza benzerdir (23). Bilateral tutulum literatürde %41 ile %70 arasında 

bildirilmiştir. (23,25,27,29,116). Bizim çalışmamızda bilateral tutulum önceki 

çalışmalara göre daha az bulunmuştur.   

     Demiyelinizan hastalıkların bilateral tutulum ile ilişkisi daha çok MS riski 

açısından literatürde tartışılmıştır. Bazı yazarlar bilateral tutulumun MS riskini 



43 

 

azalttığından bahsederken bazı yazarlar MS riski ile bilateral tutulum arasında ilişki 

bulamamıştır. Bizim çalışmamızda izlemde MS tanısı konan 1 hastada bilateral 

tutulum görülmüş, diğer hastaların hepsinde unilateral tutulum gözlenmiştir.  Alper ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada lateralitenin MS gelişimi ile ilişkisi bulunamamıştır 

(69). Waldman ve arkadaşlarının yapmış olduğu meta-analizde ise bilateral tutulumun 

MS ile ilişkisi gösterilememiştir (68). Absoud ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

lateralitenin demiyelinizan hastalık ile ilişkisi bulunamamıştır (12). Wilejto ve 

arkadaşları ise bilateral tutulumun MS ile ilişkili olabileceğini belirtmiştir (25).  

     Optik nörit hastalarında atak tekrarının demiyelinizan hastalıklarla ilişkisi şimdiye 

kadar merak konusu olmuş ve pek çok çalışmada incelenmiştir. Çalışmamızda 

demiyelinizan hastalık gelişimi riskini artıran faktörlerden biri de   optik nörit tekrarı 

oldu. Çalışmamızda demiyelinizan hastalık tanısı alan hastalarda izole optik nörit 

hastalarına göre optik nörit tekrarı anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Hastaların 

toplamda %14’ünde ON tekrarı görüldü. Optik nörit hastalarında atak tekrarı 

çalışmalarda %9,7 ile %22,5 arasında görülmüştür (25,104,107). Ülkemizde yapılan 

bir çalışmada ise ON hastalarının %22’sinde atak tekrarı görülmüştür (102). Yapılan 

bir çalışmada hastaların %34’ünde atak tekrarı görülmüş olup, atak tekrarı MS, NMO 

gibi demiyelinizan hastalıkların gelişimi için güçlü bir prediktif değer olarak 

belirtilmiştir (12).  

    Çocuklarda ON en sık ateşli bir viral enfeksiyondan sonra görüldüğü bilinmektedir. 

O halde viral enfeksiyonların daha sık görüldüğü mevsimlerde başvuru sıklığında artış 

olabilir. Çalışmamızda hastaların başvuru mevsimleri ele alındığında daha çok 

sonbahar kış aylarında başvurdukları görüldü. Buna karşın kız hastalar daha çok 

ilkbahar yaz aylarında başvurdu. Bunun nedenini demiyelinizan hasta grubunda kız 

hastalarımızın daha sık olması, her ne kadar çalışmamızda demiyelinizan hastalık 

açısından mevsimsel anlamlı dağılım farkı olmasa da bazı çalışma verilerine göre 

demiyelinizan hastalıkların daha çok ilkbahar-yaz mevsiminde görülmesi (15) ve kız 

cinsiyetin demiyelinizan grupta daha baskın olması ile ilişkili olabileceğini 

düşünüyoruz.  Balashov ve arkadaşlarının çalışmasında da ON ve MS’in, ilkbahar 

aylarında (Mart-Mayıs) en yüksek risk taşıdığı bildirilmiştir (15). Aynı çalışmada 

MRG'de gösterilen hastalık aktivitesinin zirvesi ilkbahar-yaz aylarında iken 

maksimum, eylül şubat döneminde minimum aktivite görülmüştür. Diğer bir 
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çalışmada da Jin ve arkadaşları monosemptomatik ON gelişimi, MS gelişimi ve MS 

alevlenmelerinde mevsimsel farklılıkları değerlendirildiği meta analizde 

monosemptomatik ON, MS tanısı ve MS atakları gelişiminde kuzey yarım kürede 

benzer mevsimsel özellikler görüldüğü ve özellikle ilkbahar aylarının bu bakımdan 

risk taşıdığını, en düşük riskin ise kış aylarına denk geldiği belirtilmiştir (16). 

     Bütün ON hastaları değerlendirildiğinde başvuru mevsimi ile ilgili çalışmalar daha 

farklı sonuçlar verebilmektedir. Hickman ve arkadaşlarının çalışmasında ON 

hastalarının daha çok ilkbahar aylarında görüldüğü bildirilmiştir (14). Buna karşın 

Çakır ve arkadaşlarının optik nörit hastalarının retrospektif değerlendirildiği 

çalışmasında en sık başvuru ayları kış ve sonbahar ayları olarak tespit edilmiştir (115). 

     Hastaların başvuru şikayetleri değerlendirildiğinde ise daha önce yapılan 

çalışmalara benzer sonuçlar gördük. Hastalarımızın en sık başvuru şikayeti görme 

kaybı/görme bulanıklığı (%76,3) idi. Daha önceki çalışmalarda da benzer sonuçlar 

görülmektedir. En az başvuru şikayeti ise göz hareketleri ile oluşan ağrı olmuştur 

(%4,7). Çocukluk çağı ON’i erişkin tipten ayıran önemli bir özellik de başvuru 

sırasında klinik farklılıktır. Erişkin ON hastalarında başvuru sırasında göz 

hareketlerinde ağrı %92 oranında görülürken, çocuklarda yapılan iki çalışmada bu 

oran %37 oranında görülmüştür (28,30,105).  

   Optik disk ödemi çocuklarda erişkinlere göre daha sık görülmektedir (28). Ancak 

bizim calışmamızda optik disk odemi diğer bildirilen çalışmalara göre daha az oranda 

saptanmıştır. Çalışmamızda hastaların %41,8’inde optik disk ödemi görülmüştür. 

Diğer çalışmalarda ise optik disk ödemi çocuklarda %46 ile %85 arasında 

gösterilmiştir (28,30,31,47). Erişkinlerde ise optik disk ödemi oranı daha az oranda 

bildirilmektedir. Erişkin ONTT çalışmasında %35 oranında optik disk ödemi 

saptandığı belirtilmiştir (105). 

      İzole ON grubunda eklenen diğer nörolojik bulguların değerlendirilmesi eşlik eden 

demiyelinizan hastalık tanısını önceden belirleyebilmek açıdan önemli olabilir. 

Çalışmamızda demiyelinizan hastalık grubumuzda motor semptomların (%20) anlamlı 

olarak daha yaygın olduğunu bulduk. Wilejto ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir 

çalışmada ON’e eşlik eden nörolojik semptomların varlığı yaştan bağımsız olarak 

demiyelinizan hastalık riskini artırdığını göstermiştir. 13 hastada eşlik eden nörolojik 
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semptom görülmüş olup 5 tanesi de asemptomatik hafif motor bulgular, 3 hastada 

çoklu nörolojik semptomlar ve 5 hastada da ADEM bulguları görülmüştür (25). Mizota 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ise tespit edilen 13 MS hastasından 

12’sinin ilk semptomu ON olmuş ve bunlardan 9’unda (%22) eşlik eden nörolojik 

bulgular görülmüştür (104). Çalışmamız ve literatürdeki diğer çalışmalar 

göstermektedir ki optik nörit ile başvuran hastalara ayrıntılı bir nörolojik muayene 

yapılması ayırıcı tanı açısından eşsiz bir fırsat sunabilmektedir.  

     Çocuklarda, optik nörit enfeksiyon, aşılamadan sonra veya demiyelinizan 

hastalıkların bir parçası olarak ortaya çıkmaktadır (20). Çalışmamızda hastaların 

%30,2’sinde başvurudan önce bir tetikleyici hastalık mevcuttu. Çalışmamızda, 

hastaların %23,2’sinde ÜSYE, %4,6’sında HSV enfeksiyonu, %2,3’ünde de 

pnömokoksik menenjit öyküsü görülmüştür.  Enfeksiyon veya aşılamayı takiben 

görülen optik nörit, çocuklarda yetişkinlere göre daha yaygındır ve küçük çocukların 

üçte ikisinde öncesinde viral enfeksiyon bildirmiştir (13). Literatürde yapılan 

çalışmalar ON öncesi ateşli ÜSYE sıklığını %37 ile %46 arasında göstermektedir. 

(28,30,47). Bizim çalışmamızda ÜSYE sıklığının literatüre göre düşük olmasının, 

çalışmanın retrospektif olması nedeniyle muhtemel veri eksikliğinden kaynaklanmış 

olabileceğini düşünüyoruz. 

     Pediatrik ON tedavisi çocuklarda randomize kontrollü bir çalışma olmadığı için 

erişkin hastalarda yapılan ONTT çalışmasından faydalanılarak belirlenmiştir. Çoğu 

uygulayıcı, çocukların üç gün intravenöz metilprednizolon (4-30 mg / kg / gün) ve 

ardından oral kortikosteroid dozunun azaltılmasıyla tedavi edilmesini önermektedir. 

Çalışmamızda ON atağı ile gelen ve demiyelinizan hastalık tanısı konulan hastaların 

hepsi pulse steroid ve ardından oral steroid tedavisi almışlardır. Erişkinlerde yapılan 

bir çalışmada sadece oral steroid tedavisi ile atak tekrarında artış olması nedeniyle ve 

çocuklarda randomize kontrollü bir çalışma olmaması nedeniyle steroid tedavisi 

pulse+ oral şeklinde uygulanmıştır.  Bahsedilen çalışmada bir grup hastaya plasebo 

verilmiş, bir grup hastaya pulse steroid ve sonrasında oral steroid tedavisi verilmiş, bir 

grup hastaya da sadece oral steroid tedavisi verilmiştir. Görme keskinliğinde düzelme 

pulse steroid ile birlikte oral steroid verilen hastalarda plasebo grubuna göre bir miktar 

daha iyi olmuş, sadece oral tedavi alan hastalarda ise son görme keskinliği benzer 

olmakla birlikte daha fazla atak tekrarı görülmüştür (108).  
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     Prognozla ilişkili olabilecek faktörlere baktığımızda görme keskinliğinin hastaların 

önemli bir kısmında sekelsiz tam düzeldiğini gözlemledik. Genel olarak Pediatrik 

ON’de prognoz erişkinlere göre daha iyidir (13,117).  Çalışmamızda hastaların 

%46,7’sinde görme keskinliğinde tam düzelme gözlenmiştir. Lucchinetti ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada görme keskinliğinde tam düzelme hastaların 

%35’inde gözlemlenmiş olup bizim sonuçlarımızdan daha düşüktür (30). Kennedy ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise hastaların hastaların %51’inde tam düzelme 

gözlenmiş olup sonuçları bizden daha olumludur (31).  Hastaların tedaviye cevap 

oranları literatüre benzer bulunmakla birlikte çalışmanın retrospektif karakterde 

olması nedeniyle eksik verilerden dolayı gerçek değerleri yansıtmayabilir. 

    Optik nörit hastalığının prognozunun nasıl seyredeceğinin belirlenmesi açısından 

görme keskinliğinin etkisini araştırdığımızda sonuç görme keskinliği daha kötü (<0,5) 

olan hastaların gelişteki görme keskinliğinin anlamlı olarak daha düşük olduğunu 

gördük. Benzer şekilde Hindistan’da yapılan bir çalışmada hastaların %71,4’ünde 

sonuç görme keskinliği 0,5’ten daha iyi olmuş ve görme keskinliğindeki düzelme geliş 

görme keskinliği ve bilateral tutulum ile ilişkili bulunmuştur (118). 

     Çalışmamızın kısıtlayıcı noktalarından biri retrospektif karakterde olması 

nedeniyle çalışma ile ilgili bazı verilere ulaşılamamış olmasıdır. Bununla birlikte hasta 

gruplarının küçük olması nedeniyle karşılaştırılan etkenlerin gerçek etkisi tam olarak 

gösterilememiş olabilir. Ayrıca hastanemiz bölgemizdeki üçüncü basamak bir hastane 

olduğundan bu hastalar dış merkezde ön değerlendirme ve tedavi sonrası bize ulaşmış 

olabilirler. Bu durum da Optik nörit hastalarının klinik ve tedavi yanıtını 

değerlendirmeyi güçleştirmektedir. Pediatrik optik nörit hastaları ile ilgili daha fazla 

bilgi ve tecrübe sağlamak açısından çok merkezli ve daha büyük hasta gruplarının 

olduğu prospektif randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.  Buna rağmen 

çalışmamız uzun süreli izlem süreci içerisinde izole optik nörit ve izlemde 

demiyelinizan hastalık tanısı alan hastaların karşılaştırılmasına olanak sağlamıştır. 

Literatüre baktığımızda optik nörit hastalarında hem MS hem de diğer demiyelinizan 

hastalıkların gelişimi konusunda bilginin kısıtlı olduğunu gördük. Bu yönden de 

çalışmamızın literatüre katkı sağlayacağını düşünüyoruz.  
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     Sonuç olarak çalışmamız optik nörit ile başvuran hastalarda demiyelinizan hastalık 

gelişimi açısından başvuruda çekilen beyin ve spinal MRG’de lezyon olmasının en 

önemli risk faktörü olduğunu göstermiştir. Çalışmamızın diğer sonuçlarından biri de 

orbita MRG’de optik sinir lezyonu saptanan hastalarda demiyelinizan hastalık 

gelişiminin anlamlı olarak daha yüksek olmasıydı. Ayrıca çalışmamız kız cinsiyetin, 

başvuru yaşının 12 yaş üzerinde olmasının, hastada eşlik eden motor bulguların 

olmasının da demiyelinizan hastalık riskini artırdığı göstermiştir. Bu açıdan optik nörit 

ile başvuran hastalardan ilk atak yaşı 12’den büyük olanlarda, kız cinsiyette, 

tekrarlayan atağı olan hastalarda, unilateral tutulumu olan hastalarda, eşlik eden motor 

bulguları olan hastalarda demiyelinizan hastalık riskinin arttığını, bu nedenle optik 

sinir lezyonu olan her hastada beyin ve spinal MRG incelemesi yapılmasının faydalı 

olacağını düşünüyoruz. Ayrıca bu hastaların yakın izlemlerinin sağlanması 

demiyelinizan hastalıkların erken tanısı ve erken tedavisinin başlanması açısından 

önemli olacaktır.  
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6. SONUÇLAR 

1. Hastaların %51,2’si kız, ilk atak yaş ortalaması 12,2 yıl idi. En sık başvuru 

mevsimi %34,9 kış, %23,3 sonbahar mevsimlerinde idi. Hastaların başvuru 

öncesi semptom süreleri ortalama 2 hafta idi. En sık başvuru şikayeti %76,7 

görme kaybı/bulanıklığı oldu. 

2. Hastaların son tanı dağılımı %60,5’inde (n=26) izole optik nörit, %23’ünde 

(n=9) MS, %7,6’sında (n=3) ADEM, %5,1’inde (n=2) NMO, %2,5’inde 

(n=1) MOG idi.  

3. Demiyelinizan hastalık ilk atak yaşı ortalaması 13,5 yıl iken izlo ON 

hastalarının ilk atak yaşı ortalaması 12,1 yıldı. Demiyelinizan hastalık ilk 

atak yaşı ortalaması ile İzole ON ilk atak yaşı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark görülmedi.  

4. MS tanısı konulan hastaların ilk atak yaşı izole ON grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı daha büyüktü (p=0,003).  

5. Hastalardan ilk atak yaşı >12 yaş olanlarda demiyelinizan hastalık görülme 

oranı istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek bulundu (p=0,008). Ayrıca 12 

yaş üzeri hastalarda beyin ve spinal MRG lezyonu görülme oranının arttığı 

görüldü. (p<0,001, p=0,009). Bilateral tutulum 12 yaş ve altında istatistiksel 

olarak anlamlı olarak daha sık bulundu (p=0,001).  

6. ADEM hastalarının ADEM dışı demiyelinizan hastalıklar ve izole optik nörit 

hastalarına göre ilk atak yaşının daha küçük olduğu görüldü (p=0,017). 

7. Demiyelinizan hastalık grubunda kız cinsiyet izole ON grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı olarak daha sıktı. (p=0,047) 

8. Kız hastaların ilkbahar-yaz mevsiminde sonbahar-kış mevsimine göre daha 

sık başvurduğu görüldü. (p=0,003) 

9. Demiyelinizan hastalık tanısı alan hastalarda izole ON grubuna göre beyin 

MRG, spinal MRG, optik sinir lezyonu ve izlemde yeni lezyon bulgusu daha 

sık görüldü. Bu bulgular istatistiksel olarak ileri derecede anlamlıydı 

(p<0,001).  

10. MS hastalarında izlem süresi izole ON hastalarına göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde daha uzundu (0,047) Ayrıca MS hastalarında beyin,spinal ve 
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orbita MRG bulgusunun ve atak tekrarı  oranlarının daha fazla olduğu 

görüldü. (p=0,000, p=0,000, p=0,023, p=0,009) 

11. Optik nörit öncesinde hastalığı tetikleyebilecek hastalıklar olarak 10 hastada 

ÜSYE, 2 hastada HSV enfeksiyonu 1 hastada da pnömokoksik menenjit 

görüldü. 

12. Hastaların gelişinde eşlik eden nörolojik bulgular değerlendirildiğinde motor 

bulgular izole optik nörit grubuna göre demiyelinizan grupta istatistiksel 

olarak anlamlı daha sıktı. (p=0,037)  

13. Atak tekrarı sadece demiyelinizan hastalık grubunda   görüldü.  (p=0,001) 

14. Demiyelinizan grupta hastaların pulse steroid alma oranı izole ON 

hastalarına göre istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı daha fazlaydı. 

(p<0,001). 

15. Yaş üzerinde pulse steroid alma oranı 12 yaş ve altına göre istatistiksel 

anlamlı olarak artmıştı (p=0,026).  

16. Prognozla ilişkili sonuç görme keskinliği daha kötü (<0,5) olan hastaların 

gelişteki görme keskinliği anlamlı olarak daha düşüktü. 
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