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ÖZET

Optik Koherens Tomografisi (OKT) klinisyenlere optik sinir hastalıklarına 
yaklaşımda önemli bilgiler veren retina sinir lifi tabakası (RSLT) kalınlığını 
kantitatif olarak ölçme olanağı tanır. OKT cihazları artan tarama hızları so-
nucu gelişerek retina katlarının görüntülemesinde olağanüstü bir ayrıntıya 
ve hassasiyete ulaşılmıştır. OKT günümüzde çeşitli nöro-oftalmik durum-
larda kullanılmaya başlanmıştır. Bunların arasında anterior iskemik optik 
nöropati (AİON), toksik ve inflamatuar diğer optik nöropatiler, multiple 
sklerozis, nöromyelitis optika, psödotumor serebri, migren, optic sinir başı 
druseni, Leber’in herediter optik nöropatisi (LHON), Alzheimer hastalığı ve 
Friedrich hastalığı yer almaktadır. Bu derlemenin amacı nöro-oftalmolojik 
hastalıklarda OKT kullanımı ile ilgili varolan yayınların gözden geçirilmesi 
ve klinik uygulamada kullanımını artırmaktır. OKT’nin optik sinir ve görme 
sistemi hastalıklarının değerlendirilmesinde yaygın kullanımı, nöro-oftal-
molojik hastalıklardaki yargılarımızı, yaklaşımımızı, araştırmalarımızı ve 
anlayışımızı kökten değiştirmektedir.
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OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY IN NEURO-OPHTHALMOLOGICAL DISEASES

ABSTRACT

Optical coherence tomography (OCT) provides clinicians with the ability to 
quantify the thickness of the retinal nerve fiber layer (RNFL), which is useful 
in managing diseases of the optic nerve. OCT’s advancement refined its abil-
ity to image the retinal layers with incredible sensitivity by increasing scan-
ner speed. OCT has been studied in several neuro-ophthalmic conditions, 
including anterior ischemic optic neuropathy, other toxic and inflamatuar 
optic neuropathies, multiple sclerosis, neuromyelitis optica, pseudotumor 
cerebri, migraine,optic nerve head drusen, compressive optic neuropathy, 
Leber’s hereditary optic neuropathy (LHON), Alzheimer’s disease and Fried-
rich’s disease. The purpose of this review is to coalesce the current literature 
on the use of OCT in neuro-ophthalmology to enhance its use in clinical 
practice. OCT’s wide use in evaluating the optic nerve and the visual system 
has revolutionized our assessment, management, research, and under-
standing of neuro-ophthalmic diseases.
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Giriş

Optik koherens tomografisi (OKT) ultrasonografinin op-
tik analoğudur ve oftalmoloji klinik uygulamalarında 1995 
yılında kullanılmaya başlanmıştır. Özellikle makula hasta-
lıklarına yaklaşımda önemli bir değişime neden olmuştur. 
Hareketli aynaların kullanıldığı ve yıllar içinde rezolüsyonu 
giderek geliştirilen time-domain (TD)-OKT’lerin yerini son 
yıllarda optik interferometrelerin kullanılması ile geliştiri-
len spektral domain (SD) - OKT’ler almıştır. SD OKT’ler ile 

3-7 mikron duyarlılıkla alınan doku görüntüleri gerçekten 
invivo histopatolojik inceleme niteliğindedir. Yeni tekno-
lojilerle retina-vitreus ara yüzeyinin ve makula bölgesin-
de retina pigment epiteline (RPE) kadar tüm retina katları-
nın ayrıntılı olarak değerlendirilebilmesi, daha sağlıklı ayı-
rıcı tanı yapılmasını ve uygun tedavilerin düzenlenmesi-
ni sağlar. Yeni nesil cihazlardaki göz dibi tanıma ve hede-
fe kitlenme özellikleri, tekrarlayan görüntülemelerle doku 
içindeki değişikleri izlememize de olanak sağlamaktadır. 
Bu nedenle makula OKT incelemeleri retina ile uğraşan of-
talmologların vazgeçilmez bir tanı ve takip aracı olmuştur. 
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Retina; reseptörleri, gangliyon hücreleri, glial destek hüc-
releri ve aksonları ile birçok anatomist tarafından beynin 
bir uzantısı olarak kabul edilmektedir. Retina sinir lifi taba-
kası (RSLT) beyindeki gri cevher ile benzerlik göstermek-
tedir ve kalınlığındaki değişikler yalnızca akson hasarına 
bağlıdır. Bu açıdan bakıldığında retinanın, beynin kolayca 
izlenebilir bir parçası olduğu kabul edilir. Bu nedenledir ki 
multiple sklerozis (MS) başta olmak üzere dejeneratif nö-
rolojik hastalıklarda akromatik fotoğraflarla RSLT takibi kli-
nik ve subklinik optik nöropati tespiti için eskiden beri kul-
lanılmaktadır (1,2). Ancak göz dibi muayenesi ve fotoğraf-
larla RSLT hasar tespiti, %50 ganglion hücre hasarı sonrası 
mümkün olabilmektedir (3,4). 

Günümüzde, sunduğu avantajlar nedeniyle çeşitli nöro-
oftalmik durumlarda OKT’nin kullanılmaya başlandığını 
görüyoruz. Bunların arasında anterior iskemik optik nö-
ropatiler (AİON), toksik ve inflamatuar diğer optik nöro-
patiler (ON), MS, nöromyelitis optika, psödotumor sereb-
ri, migren, optic sinir başı druseni, Leber’in herediter optik 
nöropatisi, Alzheimer hastalığı ve Friedrich hastalığı yer al-
maktadır. 

Nöro-oftalmolojik hastalıklarda optik 

koherens tomografisinin yeri

Multiple Skleroz’da (MS) konvansiyonel manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRG) kesitlerinde görülen lezyon-
larla eşlik eden klinik nörolojik bozukluklar arasındaki 
uyumsuzluk kliniko-radyolojik paradoks olarak bilinir (5). 
Magnetizasyon transfer görüntüleme (MTG), magnetik re-
zonans spektroskopi (MRS) ve difüzyon tensör görüntüle-
me (DTG) gibi yeni MRG teknikleri hastalık şiddetinin klinik 
ölçümleri ile ilişkili görüntü elde edilmesinde kısmen daha 
iyi olasılıklar sunmuştur. Ancak bu gelişmeler bile MS’deki 
özgün klinik sendromlarda patolojik değişikleri görüntü-
lemekte yetersiz kalmaktadır (6-9).

Öte yandan MS’de ilk atakla tedavisi başlayanların teda-
viye yanıtı ile plasebo aldıkları için tedavileri daha son-
ra başlananların yanıtları istatistiksel olarak anlamlı dere-
cede farklı bulunmuştur (10-13). Bu nedenle MS’de erken 
tanı önemlidir. Ama MS’de ön optik nöropatilerin olduk-
ça önemli bir bölümü okült optik nöropati olarak isimlen-
dirilen subklinik bir seyir izlemektedir (14). Konvansiyonel 
ya da ileri teknoloji MRG tekniklerinin bu tabloyu görün-
tülemekte başarısız kalması nedeniyle hastalık klinik ola-
rak belirgin hale gelmeden tanı konulamamaktadır (15).

Düşük kontrastlı harflerle görme keskinliği ölçümle-
ri (DKHGK) subklinik olarak seyreden optik nöropatileri 

tespitte oldukça yararlı olabilir (16-18). Ancak, görme kes-
kinliği, DKHGK, renk görme ve görme alanı incelemele-
ri gibi her türlü görme fonksiyon ölçümleri hem ön, hem 
arka görme yolları fonksiyonlarının ortak göstergesidir. 
Yorgunluk, stres, ortam, vücut ısısı ve enfeksiyon gibi bir-
çok faktör bu ölçümleri etkiler.

OKT gibi görme sistemindeki fizyolojik ve fonksiyonel de-
ğişiklerin retinadaki yansımasını gösteren testler ise; daha 
özgün, daha güvenilir, daha karşılaştırılabilir veriler sun-
maktadır. 

MS hastalarında OKT ve Heidelberd Retina Tomografisi (HRT) 
ile RSLT kalınlık ölçümlerinde, retina kalınlığı kontrol grubu-
na göre daha ince bulunmuştur. RSLT atrofisi ile kognitif bo-
zukluk arasında korelasyon gösterilmiştir. Ayrıca OKT ile ölçü-
len temporal kadran RSLT atrofisi ile fiziksel yetersizlik arasın-
da da ilişki gösterilmiştir ve bu çalışmada OKT, HRT’den daha 
hassas olarak değerlendirilmiştir (19-20).

Optik nöropati (ON) sonrası RSLT kalınlığı ölçümü, klinik 
olarak belirgin MS (KBMS) gelişimi için yüksek riskli hasta-
ları ayırt etmekte güvenilir değildir. Optik nöropati sonra-
sı 1. yıl sonunda OKT ile tespit edilen RNFL incelmesinde, 
geçirilen optik nöropatinin şiddeti, KBMS gelişimi riskin-
den çok daha fazla etki etmektedir. Ancak MS’lu hastalar-
da görülen ve büyük olasılıkla tekrarlayan subklinik ON’ye 
bağlı ilerleyici RSLT incelmesi, onları MS olmayan hastalar-
dan ayırt etmekte kullanılabilir. Çünkü idiopatik ON son-
rası görülen RSLT kalınlık incelmesi 6. aydan sonra stabil-
leşmektedir. Halbuki MS’de görülen subklinik tekrarlayıcı 
ON’ler progresif bir RSLT kalınlığı azalmasına yol açmakta-
dır (21-22). Son dönemlerde yapılan bir çalışmada VEP’in 
klinik ve subklinik optik nöropatilerin tespitinde hala ilk 
tercih edilen yöntem olması gerektiği kanısı belirtilmiştir. 
OKT ölçümlerinin kötü MS prognozu göstergeleri ile iliş-
kisiz olduğu ve ancak seçilmiş olgularda VEP bulgularına 
tamamlayıcı katkılar sağlayabileceğini ve optik sinir has-
talıklarının incelendiği çalışmalarda değerli bir araştırma 
aracı olarak kalacağı yargısı belirtilmiştir (23).

Sieger ve arkadaşları OKT ile RSLT kalınlık ölçümünü MRG 
bulgularını karşılaştırdıkları bir çalışmada MS’de RSLT ka-
lınlık ölçümünün, beyin atrofisini dolaylı olarak göste-
ren bir test olarak kullanılabileceğini göstermişlerdir (24). 
Kontrol grubu ile MS hastalarının ve optik nöropatisi olan 
ve olmayan MS hastalarının karşılaştırıldığı bir başka ça-
lışmada, DKHGK ile birlikte, OKT ile RSLT kalınlığı ve op-
tik sinir çapı ölçümlerinin diğer MRG tekniklerine göre 
çok daha belirgin farklılık gösterdiği bulunmuştur. Bu 
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çalışmada T2 ve T1 MRG teknikleri ile ölçülen lezyon ha-
cimleri, aynı şekilde gri cevher atrofisi, DTG ve MTR ölçüm-
leri de DKHGK ve OKT RNFL ölçümleri ile ilişkili bulunmuş-
tur. Yazarlar, klinik çalışmalarda OKT ile RNFL ve optik sinir 
çapı ölçümlerinin, MRG ile yapılan diğer optik sinir ölçüm-
lerine tercih edilmesi gerektiği kanısına varmışlardır (25).

Bir başka çalışmada, MS, nöromyelitis optica ve unilateral 
optik nöropatili hastalarda, retina sinir lifi kalınlığının ve 
total makula hacminin kontrol grubu ve sağlam gözlerle 
karşılaştırıldığında azaldığı gösterilmiştir. Ayrıca OKT bul-
guları ile DKHGK ve pupilla çapı ölçümleri arasında kore-
lasyon olduğu da gösterilmiştir (26). 

Sonuç olarak, MS santral sinir sisteminde hem beyaz, hem 
de gri cevherde aksonların ve nöronların dejenerasyon ile 
seyreden bir hastalıktır. Retina myelin içermemekle birlik-
te, içerdiği ganglion hücre nöronları ve bereberliğinde-
ki aksonları ile MS için akson ve nöron dejenerasyonları-
nın izlenebileceği ideal bir model sinir dokusudur. RSLT ve 
makuladaki değişikler büyük olasılıkla inflamasyonun, ret-
robulber demyelinizasyonun, akson dejenerasyonunun 
ve nöronal dejenerasyonun mekanizmasını yansıtmakta-
dır. Ayrıca yapılan çalışmalarda akut optik nöropatiler son-
rasında RSLT’da oluşan değişiklerin zamanlaması belirlen-
miştir. RSLT’de akut optik nöropati sonrası oluşan hızlı de-
ğişiklikler bu testi, nöroprotektif stratejileri kısa zamanda 
kesin ve tekrarlanabilir ölçümlerle test etme olasılığı sun-
duğu için ideal kılmaktadır. 

Non arteritik iskemik optic nöropati (NAİON) olguların-
da OKT, optik disk ödemini ve zaman içindeki RNFL kay-
bını göstermek için kullanılabilir. Hastalığın başlangıcın-
da ödem nedeni ile artan RSLT kalınlığını göstermekte ve 
RSLT kaybının plato yaptığı 6. ay da çok değerli bilgi ver-
mektedir ve bulgular görme fonksiyonları ile korelasyon 
göstermektedir. İlaç ve girişimlerin NAİON tedavisinde ya-
rarı olup olmadığının belirlenmesi için planlanan çalışma-
larda OKT ile RSLT kalınlığı ölçümü de değerlendirme kri-
terleri arasında düşünülebilir. Çünkü böylece görme fonk-
siyonu ile korelasyon gösteren objektif bir ölçüm yapılabi-
lecektir (27). 

NAİON olgularında OKT ile ölçülen RSLT kalınlığının 
Humphrey görme alanı ile korelasyonu tarayıcı laser po-
larimetre (scaning laser polarimetry-SLP) ile ölçülenden 
daha iyi bulunmuştur. Görme alanında göreceli olarak et-
kilenmemiş gibi görünen alanlara uyan RSLT kayıpları her 
iki teknikle de gösterilebilmektedir (28). Başka bir çalışma-
da ise görme alanı defektleri ile RSLT kaybının hastalığın 

şiddeti ve yerleşimi ile korelasyon gösterdiği rapor edil-
miştir (29).

Alzheimer hastalarında RSLT ve RSLT + ganglion hücre taba-
kası (GHT) kalınlığı sağlıklı bireylere göre azalmıştır. SD OKT 
bu hastalığın tanı ve takibinde tamamlayıcı test olarak kulla-
nılabilir. Araştırmacılar hastalığın evreleri ile RNFL ve GHT ka-
lınlıkları arasındaki korelasyonun belirginleştirilmesi için ça-
lışmaların sürdürülmesini gerekli görmektedirler (30-31).

Bir çalışmada ilacını yeni kesmiş 8 hastada etambutol tok-
sisitesine bağlı optik nöropatide tüm kadranlarda RSLT ka-
lınlığında azalma gösterilmiştir. İncelme temporal kadran-
da daha belirgin bulunmuştur (32). İlacın başlanmasından 
önce OKT ile alınacak RSLT kalınlık ölçümlerinin ilaç kul-
lanımı sırasında tekrarlanması, ilaç toksisitesinin takibi ve 
çok daha erken farkedilmesi açısından değerli olabilir.

Friedreich ataksili 5’i semptomatik, 26 olgunun değer-
lendirildiği bir çalışmada, tüm olgularda değişik oran-
larda görme alanı kaybı ve RSLT incelmesi bulunurken, 
patern görsel uyarı potansiyeli olguların ancak yarısın-
da bozuk bulunmuştur. MRG ise optik radyasyon tutulu-
munu göstermede değerli bir test olarak ortaya çıkmış-
tır. Görme keskinliği ve optik disk temporal solukluğu-
nun ise hastalığın ileri safhalarında oluştuğu rapor edil-
miştir (33). 

Nöromyelitis Optika’lı hastalarda ortalama RSLT kalınlığı 
kontrollere göre belirgin şekilde azalmış (P < .001) olarak 
bulunmuştur. OKT sonuçları ile görme alanı testi arasında 
çok iyi bir korelasyon gösterilen bu çalışmada OKT ile gör-
me keskinliği ve VEP latensileri arasında zayıf bir korelas-
yon görülmüştür (34). 

Optik nöropatilerde iç retina katlarında kalıcı hasar oluş-
muşsa konik fotoreseptör hücrelerinde yapısal değişiklik-
ler izlendiği bildirilmiştir. Sinir lifi, gangliyon hücre ve iç 
pleksiform tabakaların kalınlıkları ile görme keskinliği ve 
koni mozaiğindeki bütünlük arasında pozitif bir ilişki oldu-
ğu da bu araştırmada rapor edilmiştir (35).

Leber’in herediter optik nöropatisi (LHON) tanısını alan ol-
guların presemptomatik dönem, görme kaybı dönemi, 3. 
ve 9. ay takiplerinde yapılan OKT ile RSLT kalınlık ölçüm-
lerinde, temporal ve inferior kadranlarda presemptoma-
tik dönem ile semptomatik dönem arasında belirgin ka-
lınlık artışı izlenmektedir. Buna karşılık 3. ayda nazal inferi-
or kadranlarda RSLT kalınlık artışı daha belirgin bulunmuş-
tur. Bu bulgular LHON’ da öncelikli olarak makula papiller 



Nöro-Oftalmolojik Hastalıklarda OKT 

8 ACU Sağlık Bil Derg 2011(2):5-9

demetin tutulduğu kanısı ile uyumludur. Ancak burada 
daha önce bilinmeyen şekilde, eş zamanlı olarak alt kad-
randaki liflerin de erken dönemde tutulduğu gösterilmiş-
tir. Üst ve nazal kadranların geç tutulumu akut evrenin 3 
ay kadar devam ettiğinin bir göstergesidir ve bu bulgu te-
davi için yol gösterici olabilir (36).

Beyin ve Sinir Cerrahisi yönünden ilginç ve heyacan veri-
ci bir çalışmada ise rodentlerde viral vektörlerin, kateter-
bağlantılı OKT teknolojisi ile gerçek zamanlı OKT rehberli-
ğinde hippokampusün spesifik bir alt bölgesine yerleştiril-
mesi mümkün olmuştur (37).

Sonuç

OKT kullanılmaya başladığı ilk yıllardan bu yana son dere-
cede hızlı bir evrim geçirmiştir. İlk örneklerinde neredeyse 
1 saati bulan görüntü alma zamanı, günümüzde saniyeler 
sürmektedir. Elbette iyi bir görüntü alınabilmesi için bir öğ-
renme dönemi vardır. Ancak gereken deneyim iyi bir göz 
dibi fotoğrafı çekmeyi öğrenmek kadardır. Günümüzdeki 
bir çok OKT cihazında hem görüntü alma hızı arttığı için, 
hem de göz hareketlerini takip eden sistemlerin varlığı 
ile göz hareketlerinden doğan artefaktlar çok azalmıştır. 
Gerektiğinde midriasis ve yapay göz yaşlarının kullanılması 
görüntü kalitesini artıracaktır. Katarakt ve vitreus opasitele-
rinin yaratabileceği gölgelenmeler, 12 diyopterden yüksek 
myopilerde görüntü almadaki zorluklar karşılaşılabilecek 
diğer problemlerdir. Ama tüm bunlara rağmen OKT, yukar-
daki çalışmalarda da vurgulandığı gibi diğer tüm seçenek-
lerden çok daha farklı ve duyarlı bir görüntüleme sistemidir.

Sonuç olarak yeni teknolojilerle OKT; optik sinir başı etra-
fında ve makulada RSLT haritasını çıkarmamıza, makulada 

intraretinal katların haritasını çıkarmamıza, optik sinir 
başı topografisi ve iç yapısını üç boyutlu görüntülememi-
ze, ve bunları oldukça hassas bir şekilde izlememize ola-
nak vermektedir. Yapılan çalışmalar OKT ölçümlerinin, 
yüksek ve düşük kontraslı görme keskinlikleri ile, görme 
alanı defektlerinin yerleşimi ile, beyin atrofilerinin şidde-
ti ile uyumlu olduğunu göstermektedir. Özellikle yeni ne-
sil OKT cihazları ile testin yapılması çok kolay ve hızlıdır. 
Pupilla dilatasyonu genellikle gerekmez. Tekrarlanan öl-
çümlerde sapmalar çok azdır. Ölçümlerin doğruluğu kişi-
ye bağlı değildir. Aynı tip cihazın kullanılması halinde fark-
lı merkezlerde yapılan ölçümlerin karşılaştırılmaları müm-
kündür. Merkezler arası ölçüm değişkenliği de çok düşük-
tür. Tarama kalitesini optik sinir santralizasyonu ve yeterli 
sinyal şiddetinin alınması belirler. 

OKT ile RSLT kalınlığı ölçümü tek başına tanı koyduru-
cu değildir. Ancak, subklinik seyreden olgularda progre-
sif RSLT incelmesi olması MS hastalarında erken tanı için 
yardımcı olabilir. Hastaların takibinde son derecede yar-
dımcı güvenilir bir testdir. Nörotoksik ilaç kullanılan du-
rumlarda toksisite takibinde kullanılabilir (etambutol 
gibi). Özellikle yeni nesil OKT görüntüleri hastalık prog-
nozlarını belirlemekte yardımcı olabilir. Tedaviye yanı-
tın ve nöro restorasyonun izlenmesinde yardımcı olabi-
lir. Ayrıca makula bölgesinde retinanın değişik katlarının 
ayrı ayrı incelenebilmesi, birçok nörolojik hastalığın pa-
tofizyolojisinin aydınlatılmasında ve sınıflandırılmasın-
da önemli katkılar sağlayacaktır. Kateter-bağlantılı OKT 
teknolojisi ile gerçek zamanlı OKT rehberliğinde mikro-
yapıların görüntüsü eşliğinde yapılacak olan mikro beyin 
cerrahisi, önümüzdeki dönemde birçok hastalık için yeni 
açılımlar sağlayacaktır.
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