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Yükseköğretim Kurulu tarafından yayınlanan “Lisansüstü Tezlerin Elektronik 
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ÖZET 

Meltem Çobanoğulları Direk. Çocukluk Çağı Optik Nöritlerinde Etiyolojik 

Dağılım ve Etiyolojiye Göre Prognoz: Çok Merkezli Retrospektif Araştırma. 

Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, İleri Nörolojik ve Psikiyatrik 

Bilimler Programı. Yüksek Lisans Tezi. Ankara. 2025. Çocuk hastalarda 

demiyelinizan otoimmün optik nöritin (ON) demografik, klinik, laboratuvar 

özelliklerini ve prognostik faktörlerini belirlemek amaçlandı. Çalışmaya dahil edilen 

merkezlerin çocuk nöroloji polikiniğinde tanı konmuş nörooftalmolojik muayenesi 

ve OKT tetkiki yapılmış, pediatrik ON vakaları retrospektif olarak değerlendirmeye 

dahil edildi. Dahil edilme kriterlerini karşılayan 18 (%60) kız ve 12 (%40) erkek 

toplam 30 hastanın verileri incelendi. Çalışmaya alındıkları yaş ortalaması 

13,83±2,98 (n:30, yaş aralığı 7-17,7). Hastalarımızın takip süresi 9,73±9,77 (4-57) 

aydı. ON atağıyla gelen hastaların izlemde 8 (%26,7)’i izole ON, 9 (%30)’u. Multipl 

Skleroz (MS), 4 (%13,3)’ü Nöromyelitis Optika Spektrum Bozukluğu (NMOSB), 7 

(%23,3)’si Miyelin Oligodendrosit Glikoprotein İlişkili Hastalık (MOGİH) ve 2 

(%6,7)’si de Kronik Rekürrens İnflamatuar Optik Nöropati (CRION) tanısı almıştı. 

Hastalarımızın görme prognozu 3. ve 6. ayda değerlendirilmişdi. Kombine tedavi 

almak durumunda kalan pulse steroide yanıtsız vakalarda eksik iyileşme gözlendi. 

Özellikle geliş ve kontroldeki göz muayenesi sonuçlarında en fazla NMOSB ve 

CRION grubunda hasar kaldığı ve tam iyileşmenin olmadığı gösterildi. ON atağı 

geçiren hastalarımıza iki kez belli aralıklarla OKT çekimi yapıldı. Hem geliş hem de 

kontrol OKT verilerinde gruplar arasında kontrol OKT’deki süperior retinal sinir lif 

tabakası (RSLT) dışında anlamlı istatistiksel fark çıkmadı. RSLT değerlerine 

baktığımızda en fazla RSLT’de incelme olan grup NMOSB’idi. Bu grubun 

tanımlanabilmesi için etiyolojik ve tanısal belirteçlerin araştırılması ve uzun süreli 

takibe dayanan çalışmalar faydalı olabilir. 

Anahtar Kelimeler:  Pediatrik optik nörit, optik koherens tomografi, retinal sinir lifi 

tabakası kalınlığı 
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ABSTRACT 

Cobanogulları Direk M. Etiological Distribution and Prognosis of Childhood 

Optic Neuritis: A Multicenter Retrospective Study. Hacettepe University 

Graduate School Health Sciences Advanced Neurological and Psychiatric 

Sciences Program. Master Thesis. Ankara. 2025. The aim was to determine the 

demographic, clinical, laboratory characteristics, and prognostic factors of 

demyelinating autoimmune optic neuritis (ON) in pediatric patients. Pediatric ON 

cases diagnosed in three pediatric neurology clinics in Turkey, who underwent 

neuro-ophthalmological examination and OCT (Optical Coherence Tomography) 

tests, were retrospectively evaluated. The data of 30 patients, including 18 girls 

(60%) and 12 boys (40%), who met the inclusion criteria were analyzed. The mean 

age at the time of inclusion was 13.83 ± 2.98 years (range: 7–17.7). The average 

follow-up time for these patients was 9.73 ± 9.77 months (range: 4–57). Of the 

patients presenting with an ON attack, 8 (26.7%) had isolated ON, 9 (30%) were 

diagnosed with Multiple Sclerosis (MS), 4 (13.3%) with Neuromyelitis Optica 

Spectrum Disorder (NMOSD), 7 (23.3%) with Myelin Oligodendrocyte 

Glycoprotein Associated Disease (MOGAD), and 2 (6.7%) with Chronic Recurrent 

Inflammatory Optic Neuropathy (CRION).  Visual prognosis was assessed at the 3rd 

and 6th months. In cases that required combined treatment, incomplete recovery was 

observed in patients who were unresponsive to pulse steroids. Particularly, the most 

damage and lack of complete recovery were observed in the NMOSD and CRION 

groups in the eye examinations at both initial and follow-up visits. OCT imaging was 

performed twice at specified intervals for the patients who had an ON attack. There 

was no statistically significant difference between the groups in both baseline and 

follow-up OCT data, except for the superior retinal nerve fiber layer (RNFL) in the 

control OCT. When looking at the RNFL thickness, the group with the most thinning 

was the NMOSD group.  Long-term follow-up studies investigating etiological and 

diagnostic markers may be useful for further defining this group. 

Key Words:  Pediatric optic neuritis, optical coherence tomography, retinal nerve 

fiber layer thickness 
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bulguları. 27 

4.3.  Atak ve idame tedavisi alan. 28 

4.4.  Beyin-omurilik sıvısı ve serum testleri. 28 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Optik sinir, kraniyal sinir çiftlerinden ikincisidir. Santral sinir sisteminin bir 

parçası gibidir; beyin zarları ve beyin omurilik sıvısı (BOS) ile çevrelenmiştir. Optik 

sinirin aksonları, retinanın ganglion hücre tabakasındaki nöronların uzantılarıdır. 

Optik sinir hastalıkları genel olarak “optik nöropatiler” olarak adlandırılır. Optik 

nöropati; otoimmun, enfeksiyoz, enflamatuar, vasküler, travmatik, toksik, metabolik, 

nutrisyonel, herediter/dejeneratif birçok nedenle oluşabilir. 

Optik nevrit (ON) sıklıkla postenfeksiyöz gelişen olasılıkla otoimmun bir 

süreçtir. Optik sinirin enflamasyonu ile ya da daha az sıklıkla optik sinir enfeksiyonu 

ya da başka bir nedenle etkilenmesi sonucu ortaya çıkan demiyelinizan bir 

nöropatidir. Otoimmun optik nöropatiler genellikle 15-40 yaş arası genç 

populasyonda ortaya çıkar. Kadınlarda erkeklere göre yaklaşık 3 kat daha sık 

gözlenir. 

Optik sinir fonksiyonları günümüzde güvenilir bir şekilde klinik ve 

elektrofizyolojik yöntemlerle incelenebilmektedir. Göz hareketleri ile belirginleşen 

göz ağrısı ve görme kaybı, tanı için önemli klinik özelliklerdir. Akut ya da subakut 

başlayabilir. Multipl sklerozda (MS) ON sık rastlanan klinik tablolardan biridir. ON 

tanısı sıklıkla kinik olarak konulabilir. Çocukluk çağı ON olgularında manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) ve BOS incelemeleri önemlidir. Görsel yolların en 

proksimal kısmı olan ve optik siniri oluşturan retinal sinir liflerinin değerlendirilmesi 

de optik sinirin aksonal bütünlüğü ve yapısı hakkında bize bilgi verebilir. Son 

yıllarda özellikle oftalmoloji kliniklerinde uygulanmaya başlayan optik koherans 

tomografi (OKT); retina ve optik sinirin anatomik komponentlerini görmemizi 

sağlayan noninvaziv yeni bir görüntüleme yöntemidir. Bu teknikle RSLT kalınlığı 

ölçülerek, optik sinirde aksonal kayıp hakkında bilgi sahibi olunabilir. 

Bu çalışmada ON nedeniyle Çocuk Nöroloji Bilim Dalı polikliniklerinde 

takip edilen hastaların, yapılan göz muayenesi ve çekilen OKT sonuçlarından elde 

edilen verilerle hastalığın progresyonu ve prognozu hakkında bilgi elde etmek 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Optik Sinir Anatomisi 

Optik sinir bir milyondan fazla retinal gangliyon hücre aksonundan oluşur ve 

retinanın beyin ile bağlantısını sağlar. Optik sinirin sinaps bölgelerini lateral 

genikulat cisim, pretektum, superior kollikül, aksesuar optik nukleus ve hipotalamik 

suprakiazmatik nukleus oluşturur. Optik sinir beyin zarlarının devamı olan dura, 

araknoid ve pial membranlardan oluşan meninkslerle çevrelenmiştir. Anatomik 

olarak ise intraoküler, intraorbital, intrakanaliküler ve intrakraniyal bölümlerden 

oluşur (1). Optik sinir, orbita içinde S şeklinde kıvırılır. Bu sayede göz küresi 

hareketleri sırasında sinirin gerilip zarar görmesi önlenir. Her iki gözden gelen optik 

sinir optik kiazmada kısmen çaprazlaşır. Optik kiazmanın altında hipofiz bezi 

bulunur. Optik kiazma Willis poligonundan geçmektedir ve kanlanmasını anterior ve 

posterior serebral ve komünikan arterler ile baziler arterden sağlamaktadır Optik 

kiazmadan sonra traktus optikum olarak devam ederler. Optik kiazmada retinanın 

nazal yarısından gelen liflerin %60’ı çaprazlaşır. Temporal taraftan gelen lifler 

çaprazlaşmaz. Traktus optikusdaki liflerin çoğu korpus genikulatum laterale gelerek 

burada sonlanır. Lateral genikülat cisim her iki gözden gelen ilişkili sinyallerin 

birleştiği yerdir. 

Optik sinir lateral genikülat cisimden sonra temporal ve parietal loblar 

içinden temporal ve parietal optik radyasyon aracılığı ile seyrederek kalkarin 

kortekse ulaşır. Üst retinal lifler temporal radyasyondan, alt retinal lifler ise parietal 

radyasyondan geçerler. Kalkarin korteks Brodman 17 no’lu alan olarak da bilinir ve 

medial oksipital lobdadır. Koordinasyon merkezi olarak kabul edilmektedir. 

Beslenmesi orta ve posterior serebral damarlar aracılığıyla olmaktadır (2). 
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Şekil 2.1. Işık refleksi arkı 

 

2.2. Optik Sinir Hastalıklarına Yaklaşım 

Optik sinir ile ilgili hastalıklar genellikle “optik nöropatiler” olarak tanımlanır 

ve bu hastalıklar afferent görme kayıplarının en sık izlenen nedenleridir. Göz dibi 

incelemelerinde optik disk anormallikleri de eşlik edebilir (kabarık, soluk ya da 

düzensiz görünüm) 

- Etiyolojik olarak: 

 İnflamatuvar 

Demiyelinizan 

Paraenfeksiyöz 

Enfeksiyöz 

 İskemik 

 Toksik ve nutrisyonel 

 Kompresif 

 Kalıtsal 
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 Granülomatöz 

- Anatomik olarak 

 Retrobulber nörit 

 Papillit 

 Nöroretinit 

Optik nöropatilerde klinikte görme keskinliğinde azalma, renkli görmede 

bozulma, kontrast duyarlılığında azalma, afferent pupil defekti (Markus Gunn 

pupillası), ışık parlaklığında azalma ve görme alanı defektleri oluşabilir. Görme 

kaybı ile gelen hastada öncelikle alınacak detaylı öykü ve muayene büyük oranda 

tanıya ulaşmayı sağlar. Çocuk çağında en sık karşılaşılan tablo, optik sinirin 

inflamsyonuna bağlı görme kaybı veya görme keskinliğinde azalmadır. Yetişkinlerde 

ya da ileri yaş grubunda ise iskemik optik nöropatiye bağlı görme kaybı daha sık 

gözlenir. “Optik nörit” primer enflamatuvar optik nöropatilerin ortak adıdır. En sık 

nedeni ise demyelinizasyon olup, diğer nedenler sistemik ya da odaksal 

inflamasyonlar ya da enfeksiyonlardır (3). 

2.2.1. Optik Nörit 

Optik nörit, optik sinirin akut inflamatuar hastalıklarından biridir. Görme 

kaybı akut veya subakut olabilir. Daha çok genç erişkinleri ve kadınları etkiler. Tipik 

olarak 20-40 yaş aralığında gelişir. Çocuk çağında oldukça nadirdir (4,5). Çocuk çağı 

demiyelinizan sendromların yaklaşık %25’idir. Literatürde de çocuklarla ilgili sınırlı 

sayıda makale vardır. İdiyopatik, enfeksiyöz, paraenfeksiyöz olabildiği gibi 

otoimmün hastalıklara ve demiyelinizan hastalıklara eşlik edebilir ya da izole bir 

durum Klinik İzole Sendrom (İKS) olarak ortaya çıkabilir. Akut dissemine 

ensefalomiyelit (ADEM), Multipl Skleroz (MS), miyelin oligodendrosit glikoprotein 

inflamatuar hastalığı (MOGİH) veya Nöromyelitis Optika (NMO) gibi hastalıkların 

bulgusu olabilir (6,7). Erişkinlerde optik nöritin en sık nedeni demiyelinizasyon iken, 

çocuklarda olguların yaklaşık %30 -50’si enfeksiyon ya da aşı sonrası inflamasyon 

ile ilişkilidir. Patogenezde enfeksiyöz ajanın direk etkisinden ziyade otoimmün bir 

reaksiyon yatmaktadır. Çocuklarda optik nöritin diğer potansiyel nedenleri arasında 
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Leber’in herediter optik nöropatisi ve enfeksiyöz nedenler (Bartonella, sifiliz, lyme, 

Toxocara ve toksoplazmozis gibi) yer almaktadır (8). 

Çocukluk çağında ON monofazik ya da polifazik de olabilmektedir. Polifazik 

olanlar tekrarlayan ON, MS, nöromiyelitis optika spektrum bozukluğu (NMOSB) 

veya MOGİH gruplarına girebilirler. MOGİH daha çok çocuk grubunda 

görülmekteyken, MS ve NMOSB daha çok erişkin yaşlarda görülmektedir (9). 

Çocuklarda ON prevalansını değerlendirmek için henüz epidemiyolojik 

çalışmalar yapılmamıştır. Genel olarak pediyatrik demiyelinizan sendromlar 

açısından, Kanada'da insidansı 100,000 kişi-yıl başına 0.9 olarak tahmin edilmiştir 

(4). Farklı etnik grupları içeren bir çocuk çalışması (ABD) bu oranın daha yüksek 

olduğunu ve 100,000 kişi-yıl başına 1.66 olduğunu bulmuştur; en yüksek insidans 

Afrika kökenli Amerikan nüfusunda gözlenmiştir (5). Optik nörit insidansı 

yetişkinlerde daha yüksektir. Çocuk yaş grubunda ise 12 yaş üstünün daha yüksek 

oranda etkilendiği gösterilmiştir (10). 

Optik nörit şüphesi olan bir çocuk hastada öncelikle nörooftalmolojik 

değerlendirme yapılmalıdır. Görsel uyarılmış potansiyeller (VEP) her zaman 

uygulanmasa da özellikle muayenede alınan bilginin kısıtlı olduğu yaş gruplarında 

ON tanısına yardımcıdır. Bu olgularda P1 latans uzaması saptanabilir. Görme 

keskinliği, renkli görme duyarlılığı, göz dibi, ışık refleksleri, göz hareketleri 

değerlendirilir. Pupiller anizokori olsun ya da olmasın, ON’li hastaların büyük 

çoğunluğunda direk ışık reaksiyonu zayıflar, indirek ışık reaksiyonu ise normaldir. 

Tutulum olan gözde diğeriyle birlikte bakıldıgında ortaya çıkan bu anormalliğe, 

göreceli afferent pupil defekti (RAPD) denmektedir (7). Optik nörit, optik sinirin 

hangi bölümünün etkilendiğine bağlı olarak, optik disk ödemi ile birlikte veya 

olmadan ortaya çıkabilir. Optik sinirin ön kısmı etkilenirse optik sinir başında şişme 

(papillit) eşlik edebilir. Optik sinir başı oftalmoskopik olarak normal görünüyorsa 

‘retrobulber nörit’ olarak tanımlanır. 

Çocuk çağı ON’leri, klinik ve MRG bulgularıyla erişkin ON hastalarından 

oldukça farklı bir gruptur. Hatta ergenlik öncesi ve ergenlik sonrası yaşlarda bile 

farklı klinik bulgularla gelebilir. Çalışmalarda 10 yaşın altındaki çocukların daha çok 
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iki taraflı ON ile daha büyük çocukların ise tek taraflı ON ile başvurdukları 

görülmüştür. Ağrılı göz hareketi erişkinde daha çok bildirilirken çocukluk çağında bu 

şikâyet daha azdır. Ayrıca, görmenin tekrar kazanımını değerlendiren çalışmalarda, 

çocukların büyük kısmında görsel geri kazanımın mükemmel olduğu 

bildirilmektedir. Daha az oranda ciddi sekel bırakır (6,7). Erişkin yaş grubunun 

aksine çocuklarda ON tedavisinde kabul edilmiş ortak bir kılavuz mevcut değildir. 

Çocuk ve ergenlerde randomize kontrollü çalışmalar bulunmamakla birlikte, 

çoğunlukla kabul edilen standart tedavi yaklaşımı yüksek doz (pulse) steroid 

kullanımıdır. Güvenilir ve etkin bir seçenek olarak bildirilmektedir (11). 

Şüpheli ON olgularında yapılması önerilen değerlendirmeler beyin ve 

orbitaların yağ baskılı manyetik rezonans görüntülemeleri (MRG), BOS incelemesi 

ve nörooftalmolojik mueyenedir. Serum örneği alınarak hastadan anti-MOG ve anti-

AQP4 gönderilmelidir. Bunlar dışında, diğer yaygın sistemik otoimmün hastalıklar 

ve enfeksiyonlar açısından hasta değerlendirilmelidir. Son on yılda, çocuklarda 

demiyelinizan sendromlar ve optik nöritin hastalık fenotipleri ve neden oluş 

mekanizmaları daha net bir şekilde tanımlanmıştır. Günümüzde ON alt tiplerinin 

ayrımı yapmak oldukça önemlidir. Yaş, optik sinir tutulum şekli, yeri gibi klinik ve 

radyolojik özellikler belirli bir etiyolojiyi işaret edebilir 

Optik nöritli hastaların kliniği, muayene bulguları, değerlendirilmesi ve 

tedavisi hakkında başlangıçta genel bir bakış sağlanması gereklidir. Görme alanı 

perimetrisi, optik koherens tomografi (OKT), MRG, serolojik testler ve BOS analizi, 

farklı tanıları daraltmaya veya alternatif bir tanı belirlemeye yardımcı olabilir. OKT 

retina ve fundusu görüntüleyen yaygın bir yöntemdir. Girişimsel olmayan hızlı ucuz 

ve tekrarlanabilen bir yöntem olması nedeniyle oftalmolojik muayenede sık 

kullanılmaktadır. Yüksek çözünürlüklü görüntüleme sayesinde retinal sinir lifi 

tabakası (RSLT) ve ganglion hücre tabakası (GCL) değerlendirilmesi ile aksonal ve 

nöronal dejenerasyonla ilgili bilgi sağlar. Yapılan çalışmalarda optik nörit geçiren ve 

geçirmeyen hastaların OKT incelemelerinde RSLT ve GCL değerlerinde anlamlı 

düşmeler saptanmıştır (12). NMOSB ile ilişkili ON'nin, MS ile ilişkili ON ve 

MOGİH’e kıyasla daha şiddetli RSLT ve GCL kaybına sahip olduğu bildirilmiştir 

(13). 
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Yetişkinlerdeki optik nörit klinik bulgularının aksine, çocuk vakalar daha sık 

iki taraflı optik nörit ve optik sinir şişmesi görülür (14-18). İki taraflı tutulum, daha 

çok genç yaşla ilişkilidir. Optik nöritli 200'den fazla vakanın dahil edildiği bir meta-

analizde, 10 yaş altı çocukların çoğunluğunda (%72) iki taraflı tutulum olduğu 

gözlenmiştir (16). Yetişkinlerde göz hareketi ile ağrı tipik bir bulgu iken, bu belirti 

çocuk hastalarda daha az sıklıkla eşlik eder (14, 15, 19). Ergenlik öncesi hastalarda 

cinsiyet dağılımı erkeklerle kızlar arasında eşittir ancak; ergenlik sonrası çocuklarda 

kızların daha fazla olduğu bilinmektedir (20). 

Çocukluk çağı optik nöritin geriye dönük kohort çalışmalarında sunum 

sırasında görme kaybı derecesi minimalden tam görme kaybına kadar değişebilir. 

Çoğu çalışma, etkilenen gözlerin %70-85'inin görme keskinliğinin 20/20'ye 

iyileştiğini bildirmektedir. Buna karşın, düşük kontrastlı görme keskinliği ve renkli 

görme genellikle kalıcı olarak etkilenebilir (14,15). Boston Çocuk Hastanesi’nde 

yapılmış geriye dönük bir çocukluk çağı optik nörit çalışmasında, ilk kez 

demiyelinizan optik nörit geçiren hastalarda 1 yıl sonrası görsel prognozun genel 

olarak olumlu olduğu bulunmuştur (15). Demiyelinizan hastalıkların belirli grupları 

arasında görme sonuçları farklılık gösterse de, kötü sonuçlanma için risk faktörlerini 

tam olarak belirlemek üzere henüz ileriye dönük klinik çalışmalar yayımlanmamıştır. 

2.2.2. İdiyopatik Optik Nörit 

İdiyopatik optik nörit en sık görülen inflamatuar optik nöropatidir. Bilinen bir 

sistemik nedeni yoktur. İdiyopatik optik nöritin insidansı ve prevalansı etnik köken, 

coğrafya, tanı ve takip süresi gibi faktörlere bağlı olarak değişir. İdiyopatik ON 

diyebilmek için ayırıcı tanı ayrıntılı olarak yapılmalıdır. Sistemik, enfeksiyöz, 

otoimmün ve inflamatuar nedenler tek tek araştırılmalıdır. 

Çocukluk çağında çalışmalar yetersizdir. Daha çok erişkin çalışmaları 

bulunmaktadır. Optik Nörit Tedavi Çalışması (ONTT), ON hakkındaki anlayışımızı 

şekillendiren en büyük veri kaynağıdır. Bu çalışmaya 15 yıl boyunca takip edilen 454 

hasta dahil edilmiştir. ONTT'na göre, tipik ON, genç kadınlarda görülen, tek taraflı, 

subakut, ağrılı görme kaybı olarak kendini gösterir. Başlangıç yaşı ortalama olarak 

20-30 yıl olup, kadın erkek oranı 3:1'dir. Tipik ON'de ağrı klasik olarak göz 
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hareketleri sırasında görülür ve vakaların %90' ında bildirilmiştir. MS ile ilişkili 

ON'de (MS-ON) başlangıçtaki görme keskinliği, hastaların yaklaşık üçte ikisinde 

diğer demiyelinizan hastalıklara göre daha iyidir. Görme kaybı iki hafta boyunca 

ilerler sonra sabitlenir. Retrobulber nörit, hastaların üçte ikisinde görülmüştür. ONTT 

ayrıca MS-ON'de görme prognozunun tedaviden bağımsız olarak aynı olduğunu 

göstermiştir. MS-ON'de görsel prognoz mükemmeldir ve 15 yıllık takipte hastaların 

yaklaşık %72'si her iki gözde de 20/20 görme keskinliğini korumuştur (21). 

İON’de takip sırasında hasta yeni ataklar geçirebilir ya da ek bulgular ortaya 

çıkıp tanı başka bir hastalığa evrilebilir. MS, merkezi sinir sisteminin bir 

demiyelinizan hastalığıdır ve hastanın klinik alt tipine bağlı olarak demiyelinizan 

atakların nüksetmesi veya ilerlemesi söz konusu olabilir. MS hastalarının yaklaşık 

%20'sinde demiyelinizasyonun ilk epizodu olarak ON görülür ve MS hastalarının 

%50'si hastalık sürecinde ON geliştirecektir (21,22). MS tanısı, klinik veya 

radyolojik olarak atakların zaman ve alanda yayılımını gerektirir ve iki atak arasında 

en az 30 gün aralık bulunmalıdır. MS’de klinik atak en az 24 saat süren nörolojik bir 

belirti veya bulgu olarak tanımlanır. 

2.2.3. Çocukluk Çağında Multipl Skleroz 

Optik nörit çocukluk çağı MS hastalarının %10-22'sinde başlangıç belirtisi 

olarak görülür (23). ABD'deki çocuklarda MS insidansı, 100,000 kişi-yıl başına 0.51 

olarak tahmin edilmiştir. Beyin sapı tutulumu, ataksi veya ensefalopati olduğunda, 

MS ile akut yaygın ensefalomiyelit (ADEM) arasındaki ayrım zor olabilir (4). 

Nörolojik muayenede göz dibinde papil ödem çok beklenen bir bulgu değildir. 

Ayrıca kısa segment optik sinir kılıfı tutulumu izlenir. 

İlk başvuru nedeni optik nörit olan çocuklarda MS gelişme riskini tanımlayan 

kriterler yeterince aydınlatılamamıştır. Bazı geriye dönük çalışmalarda optik nörit 

atağı ile ilk başvurudan sonra çocuk hastalarda MS riskini değerlendirmiştir 

(6,15,24,25). Bir çalışma, MS geliştirme riskinin 40 yıllık süreçte %26 olduğunu 

rapor etmiş olup ve bu riskin her 10 yılda bir artmaktadır (26). Daha ileri yaşlarda 

başlangıç ve beyin MRG'sinde anormallikler MS'ye ilerlemenin en güçlü 

belirleyicileri olarak bulunmuştur. Ülkemizde yapılan ulusal çalışmanın sonuçları da 



9 

bunu destekler niteliktedir (27). Waldman ve arkadaşları, başlangıç yaşı arttıkça MS 

geliştirme riskinde artış olduğunu bulmuşlardır (16). Heusinger ve arkadaşları, optik 

nörit gelişen ve sonrasında MS tanısı konulan hastaların ortanca yaşının 14.7 yıl 

olduğunu ve ayrıca beyin lezyonlarının MRG'de bağımsız bir öngörücü faktör 

olduğunu doğrulamışlardır. Bu risk oligoklonal bant varlığında daha da artmaktadır 

(6, 28). Tanıdan sonraki ilk 2-3 yılda çocuklarda yetişkinlere kıyasla klinik bir nüks 

(demyelinizan bir olay) çok daha yüksektir (29). 

McDonald Kriterleri ile MS için tanısı konulabilir. Bu kriterlere göre, beyin 

lezyonlarının periventriküler, infratentoriyal, jukstakortikal beyaz madde ve/veya 

spinal kordda bulunması gerekmektedir. Bu lezyonlar mekânda ve zamanda yayılmış 

olmalıdır. Zaman içinde yayılma, MRG ile gadolinyumla kontrastlanan T1 ağırlıklı 

görüntülerde hem kontrast tutan hem de tutmayan lezyonların varlığıyla 

gösterilebilir. Çocuk MS tanı kriterleri ilk defa International Pediatric Multiple 

Sclerosis Study Group (IPMSSG) tarafından 2007 yılında yayınlanmış 2012 yılında 

revize edilmiştir (30, 31). IPMSSG'na göre, çocuk MS tanısı 4 temel kriterden 

herhangi biri ile karşılanabilir (Tablo 2.1). 2012’den sonra çocuk MS tanı kriterlerini 

güncellememiştir. Ancak erişkin hastalar ve 12 yaş ve üzeri hastalar için McDonald 

2017 kriterleri getirilmiştir (Tablo 2.2 ve 2.3) (32). 

Tablo 2.1. Çocukluk çağı multipl skleroz için IPMSSG kriterleri (31) 

Herhangi birisi olmalı 

a- SSS’nin farklı alanlarında izlenen, 30 gün ara ile iki veya daha fazla İKS yaşamış olmak 

SSS’nde inflamasyon; ensefalopati hali olmaksızın optik sinir, beyin sapı, spinal kord, 

serebellum veya serebellar hemisferlerde olmalı. 

b- Tek İKS ve MRG de alanda dağılım kriterlerinin sağlanması ile birlikte takip MRG’lerde 

en az bir    demiyelinizan lezyonun eklenmesi 

c-  ADEM atağından en az üç ay sonrasında MRG’de MS için tipik olan yeni lezyonların 

izlendiği ve  alanda dağılım kriterlerinin sağlandığı, ensefalopatinin olmadığı MS için tipik 

klinik atak yaşanması 

d- 12 yaş ve üzerinde ADEM kriterlerinin sağlanmadığı İKS durumunun olması ve 

McDonald tanı  kriterlerine göre alanda dağılım ve zamanda dağılım kriterlerinin sağlanmış 

olması 

ADEM: Akut Dissemine Ensefalomiyelit, KİS: Klinik İzole Sendrom, IPMSSG: International 

Pediatric Multiple Sclerosis Study Group MRG: Manyetik Rezonans Görüntüleme, MS: Multipl 

Skleroz 
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Tablo 2.2.  2017 McDonald kriterlerine göre zamanda ve mekanda dağılım kriterleri 

(32) 

 Mekanda dağılım Zamanda dağılım 

1 Klinik atağa eşlik eden objektif muayene bulgusu 

kanıtlanmış  SSS’nin farklı anatomik bölgelerinde en az iki 

lezyonun olması 

En az bir ay ara ile 2 atağın 

izlenmesi 

2 Farklı zamanlarda, SSS’nin farklı anatomik bölgelerin 

tutulduğu  klinik atakların olması 

Kontrast tutan ve tutmayan 

lezyonun  aynı MRG de izlenmesi 

3 Dört anatomik bölgeden en az ikisinin tutulduğunun en az 

bir T2  FLAIR hiperintens lezyon ile gösterilebilmesi 

Anatomik bölgeler 

- Periventriküler 

- Kortikal / jukstakortikal 

- İnfratentorial 

- Spinal kord 

Zamanlamadan bağımsız olarak 

T2 hiperintens ve/veya kontrast 

tutan yeni lezyonun saptanması 

4  Oligoklonal bant pozitifliği 

FLAIR: Fluid Attenuated Inversion Recovery, MRG: Manyetik Rezonans Görüntüleme, SSS: 

Santral Sinir Sistemi 

Tablo 2.3. Atağı olan hastaların MS tanısında McDonald 2017 kriterleri (32). 

Atak 

sayısı 

Objektif klinik kanıta eşlik eden lezyon 

sayısı 

MS tanısı için ek veriler 

≥2 ≥2 Yok 

≥2 1 (Klinik olarak farklı bir anatomik 

bölgenin tutulmasına eşlik eden atağın kesin 

kanıtının olması) 

Yok 

≥2 1 Alanda dağılım kriterinin sağlanması 

için SSS’nin farklı lokalizasyonlarının 

tutulumunu işaret eden farklı bir 

atağın olması veya MRG ile 

gösterilmesi 

1 ≥2 Zamanda dağılım kriterinin ek bir 

atak ile veya MRG ile gösterilmesi 

Veya 

Zamanda dağılım kriterinin OLB ile 

gösterilmesi 

1 1  Alanda dağılımın; SSS’nin farklı 

anatomik bölgesinin tutulduğu atağın 

olması veya MRG ile gösterilmesi 

Ve 

Zamanda dağılımın ek klinik atak, 

veya MRG, veya OLB ile gösterilmesi 
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2.2.4. Nöromyelitis Optika Spektrum Bozukluğu (NMOSB) 

Neuromiyelit optika (NMO), Devic hastalığı olarak da bilinen otoimmün bir 

bozukluktur ve genellikle omurilik (transvers miyelit) ve/veya optik sinirleri (optik 

nörit) etkileyen dejeneratif ataklarla karakterizedir (33). NMOSB’da area postrema 

sendromu (APS), serebral sendrom ve diensefalik sendrom görülebilir. Ancak bu 

ataklar ON ve TM’e göre daha az görülmektedir. Çocuk vakalar genellikle tüm 

NMO vakalarının %4-7'sini oluşturur (34, 35). NMO'nun patogenezinde, hücre 

membranlarında bulunan su geçirgenliğini sağlayan aquaporin 4 (AQP4) su 

kanallarına karşı glial otoantikorlar yer alır (36, 37). Demiyelinizasyon tetikleyicileri 

arasında viral enfeksiyonlar veya kemik iliği nakli gibi faktörler bulunabilir (34). 

NMOSB’nin çocuklardaki yıllık insidansı 0.031 - 0.06/100.000, prevelansı ise 0.06 - 

0.22/100.000’dir (35). 

Wingerchuk ve ark. 2015 yılında, NMO'nun kesin tanısı için AQP4 

antikorlarının varlığını gerektiren tanı kriterlerini belirlemişlerdir (36). AQP4 

antikorları bulunmayan ancak NMO'nun klinik özelliklerini sergileyen vakalar 

Seronegatif NMO Spektrum Bozukluğu olarak sınıflandırılır (36). Son çalışmalar, 

bazı NMOSD hastalarında miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG-IgG) 

antikorlarının da hastalık patogenezine katkı sağladığını öne sürmektedir (38). 

NMO'da nörogörüntüleme genellikle optik sinirin uzun segment (genellikle 

yarısından fazlasını) tutulumunu gösterir. T1 ağırlıklı kesitlerde gadolinyum ile 

kontrastlanmış lezyonlar görülebilir ve bu lezyonlar sıklıkla optik kiazmaya kadar 

uzanabilir (39). Ek MRG bulguları arasında en az üç birleşik omurilik segmentini 

içeren transvers miyelit, akut beyin sapı dejenerasyonu veya area postrema sendromu 

bulunabilir. Area postrema sendromu şiddetli mide bulantısı, hıçkırık veya kusmayla 

karakterizedir (39). 

NMO'lu çocuklar genellikle başlangıçta transvers miyelit yerine optik nörit ile 

başvurabilir, ancak tekrarlayan ataklarda transvers miyelit daha sıktır (33, 35). 

Yetişkinlerden farklı olarak, çocuk hastalarda transvers miyelit, ADEM veya MS 

gibi hastalıklar sırasında da görülebilir ve bu nedenle spesifitesi daha düşüktür. 

Büyük veya tümefaktif beyin lezyonları, çocuk NMO'da daha yaygındır (39–42). 
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Çocuk NMO hastalarının yaklaşık %65'inde AQP4 antikorları pozitif 

bulunmuştur (43). Antikor pozitifliği saptanan hastalar genellikle yetişkinlerde 

olduğu gibi tekrarlayıcı hastalık seyri gösterirler. Özetle, NMO'nun çocuklarda farklı 

klinik belirtiler ve görüntüleme özellikleriyle tanısal zorluğu bilinmektedir. Serolojik 

testlerdeki ilerlemeler ve yenilenmiş tanı kriterleri ile çocuk popülasyonlarda tanı ve 

tedavi yönetimi hakkındaki bilgilerimiz artırmıştır (Tablo 2.4). 

Jarius ve ark. yaptığı bir çalışmada, NMOSB olan 12 çocuk hastanın 

çoğunluğunun MOG-IgG pozitif olduğu bulundu (12 hastanın 7'si) (44). AQP4-IgG 

ve MOG-IgG hastalıkları arasındaki nüks oranlarıyla ilgili çalışmaların sonuçları 

çelişkilidir. NMOSB olan çocuklarda yapılan kısa takip süreli bazı çalışmalarda, 

MOG-IgG pozitif hastalığın daha az nüks ettiği öne sürülmektedir (45–47). Ancak 

daha uzun süreli çalışmalar, hem çocuklarda (%55) hem de yetişkinlerde (%80) 

MOG-IgG pozitif hastaların daha sık nüks yaşadığını göstermektedir (44, 48). 

NMOSB optik nöriti ve pozitif MOG antikorları olan hastaların Genişletilmiş 

Sakatlık Durumu Ölçeği (EDSS) skorlarının genellikle daha düşük olduğu 

bildirilmektedir (44). NMO ile ilişkili optik nörit genellikle daha ciddi ve kalıcı 

görme kaybına neden olur, tam iyileşme olmaz (41). Optik koherens tomografi 

(OKT) çalışmaları, NMO ile ilişkili optik nöriti olan hastaların retina sinir lifi 

tabakasında daha ciddi derecede incelme ortaya koymuştur (49). NMO hastalarında 

tedavi sonrası sonuçlar, semptom başlangıcından hemen sonra plazma değişimi 

tedavisinin başlatılmasına kadar geçen süreye göre değişebilmektedir (50). 
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Tablo 2.4. Nöromiyelitis optika spektrum bozukluğu tanı kriterleri 

AQP4 IgG pozitif 1. En az 1 klinik sendrom olmalı 

2. En iyi analiz yöntemi ile AQP4 IgG pozitifliği elde 

olunmalı 

3. Diğer olası tanılar dışlanmalı  

AQP4 IgG negatif veya bilinmiyor 1.En az iki klinik sendrom olmalı 

- Bu klinik sendromlardan en az bir tanesi ON, UTM 

veya APS  olmalı 

2. Alanda dağılım kiterleri sağlanmış olmalı 

3. Ek MRG kriterlerinin sağlanmasılı 

Klinik sendromlar 1. Optik nörit 

2. Akut miyelit 

3. Area postrema sendromu 

4. Beyin sapı sendromu 

5. Serebral sendrom 

6. Diensefalik sendrom 

Ek MRG kriterleri 1.Akut optik nörit 

- MRG’de T2-hiperintens lezyonun olduğu optik sinir 

tutulumu veya >1/2 optik sinir uzunluğu boyunca 

uzanan veya optik kiazmayı içeren kontrast tutulumu 

- Normal beyin MRG’si, veya nonspesifik bulgular 

2. Akut miyelit 

- ≥3 bitişik vertebra boyunca intamedüller lezyon veya 

- Akut miyelit hikayesi olan ve ≥3 segment spinal kord 

atrofisi 

3. Area postrema sendromu: dorsal medullada area 

postrema bölgesindeki lezyon olması 

4. Akut beyin sapı sendromu: Periepandimal beyin 

sapı lezyonunun olması 

APS: Area Postrema Sendromu, AQP4 IgG: Aquaporin İmmunglobülin G, MRG: Manyetik 

Rezonans Görüntüleme, ON: Optik Nörit, UTM: Uzun Transvers Miyelit 

 

2.2.5. Miyelin Oligodendrosit Glikoprotein İlişkili Hastalık (MOGİH) 

MOGİH hem çocuk hem de erişkinlerde görülen son yıllarda tanımlanmış 

MSS’nin otoimmun demiyelinizan bir hastalığıdır. MOG proteini miyelin kılıfının 

dış yüzeyinde bulunur ve otoimmünite için bir hedef oluşturur (48). Bu antikorlar, 

NMO-spektrum hastalığı (NMO-SD) kriterlerini karşılayan bazı çocuklarda dahil 

olmak üzere, çocukluk çağı otoimmün hastalıkların çeşitli formlarında bulunmuştur. 

Optik nörit, MOG-IgG+ ile ilişkili demiyelinizan hastalıkların en yaygın başvuru 

semptomlarından biridir (51, 52). Edinilmiş demiyelinizan sendrom ile başvuran 
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çocukluk çağı hastalarda MOG antikorlarının saptanma oranı, çalışmaya bağlı olarak 

%30-50 arasında değişmektedir (53, 54). Yıllık insidansı 1.6-3.4/1.000.000’dur. 

Nörogörüntüleme açısından, MOG-IgG ile ilişkili hastalığı olan çocuk 

hastalarda 4 farklı MRG tutulum şekli mevcuttur (55). İlk tutulum şekli beyaz ve gri 

maddenin multifokal sınırları belirsiz genellikle orta serebellar pedinkülde lezyon 

varlığıdır. İkinci tutulum şekli, intrakraniyal tutulum olmadan görme yolu ve/veya 

omurilik tutulumunu içerir. Üçüncü tutulum şekli kortikal ensefalit benzeri 

leptomeningeal kontrastlanma ve dördüncü tutulum şekli periventriküler yerleşimli, 

lökodistrofiye benzer beyaz madde lezyonlarıdır (56). Optik nörit bağlamında, 

lezyonlar optik sinir boyunca uzunlamasına yayılır. MOGİH-ON olan çocuklarda 

MS veya NMO ile ilişkili ON’den farklı olarak perinöral kontrastlanma olur (57). 

On sekiz yaş altındaki Çinli hastalar arasında yapılan bir çalışmada, MOG-

IgG+, AQP4-IgG+ veya seronegatif optik nöritli hastalar incelenmiştir. Bu 

çalışmada MOG-IgG+ hastalarının %89'unda, seronegatif optik nörit hastalarının 

%82'sinde ve AQP4-IgG+ hastalarının yalnızca %33'ünde 20/25 veya daha iyi bir 

iyileşme olduğu bulunmuştur (58). OKT ile gösterilen lif tabakası kalınlığında ki 

azalma MOG-IgG+ veya AQP4-IgG+ hastalarında seronegatif optik nörit 

hastalarına kıyasla daha belirgin olduğu bildirilmiştir, ancak iki seropozitif grup 

arasında istatistiksel olarak fark yoktu (58). Narayan ve ark. yaptığı bir çalışmada, 

MOG-IgG+, AQP4-IgG+ veya her ikisi de negatif olan hastalarda görme keskinliği 

ve OKT sonuçları incelenmiştir. Bu çalışmada MOG-IgG+ hastaların etkilenmeyen 

gözün retinal sinir lifi tabakasında diğer gruplara göre daha büyük bir subklinik 

hasar tespit edilmiştir (59). 
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Tablo 2.5. MOGİH Tanı kriterleri 2023 yılında tanımlanmıştır (60)  

A)Ana klinik 

demiyelinizan 

durumlar 

Optik nörit a 

Miyelit b 

Akut dissemine ensefalomiyelit c 

Serebral monofokal veya polifokal defisit d 

Beyin sapı veya serebellar defisit e 

Genellikle nöbetle birliktelik gösteren serebral kortikal ensefalit f 

B)Pozitif MOG

 IgG 

Testi 

Hücre 

temelli 

analiz: 

Serum g 

Kesin pozitif h Destekleyici ek başka veriye gerek 

yok 

Düşük pozitif ı 

Titre beyan edilmemiş pozitiflik 

Negatif, ancak BOS pozitif j 

AQP4-IgG negatifliği olmalı ve 

≥1 klinik veya MRG ile 

desteklenmeli 

Destekleyici 

klinik veya 

MRG 

bulguları 

Optik nörit *Eş zamanlı iki taraflı klinik tutulum 

*Uzun eksen optik nörit tutulumu (Optik sinirin %50’sinden fazlası 

tutulmalı) 

*Perinöral optik sinirde kontrastlanma 

*Optik disk ödemi 

Miyelit * Uzun eksende transvers miyelitin olması 

* Kordun santralinde tutulum veya H işaretinin saptanması 

* Konus tutulumu 

Beyin sapı, 

serebellar 

veya serebral 

sendrom 

* Supratentoryal ve sıklıkla infratentoryal beyaz cevherde çok sayıda 

sınırları net olmayan T2 hiperintens lezyonlar 

* Derin gri cevher tutulumunun olması 

* Pons, orta serebellar pedinkül veya medullada sınırları net olmayan 

T2- hiperintens lezyonlar 

* Kortikal lezyona eşlik eden veya etmeyen meningeal kontrastlanmanın 

olması 

C) MS’inde dahil olduğu diğer tanıların dışlanması 

a Optik nörit, saatler veya günler içinde gelişen tek taraflı veya iki taraflı görme keskinliğinde azalma ile karakterizedir ve 

genellikle göz hareketi ile şiddetlenen ve renkli görme ve görme alanı kaybının eşlik ettiği retrobulber orbital ağrı ile ilişkilidir. 

Optik nörit tanısı, optik sinir veya kiazmada T2-hiperintens sinyalin varlığı, optik sinir veya kiazmanın kontrastlanması ve optik 

sinir veya retinayı etkileyen alternatif bir kompresif, infiltratif veya vasküler sürecin klinik veya radyografik kanıtlarının 

dışlanması ile desteklenmelidir. 
b Miyelit tipik olarak motor, duyusal, sfinkter veya erektil fonksiyonda saatler veya günler içinde gelişen spinal korda bağlı 

çeşitli kombinasyonlarda akut bozulma ile karakterizedir. Transvers miyelit tanısı, spinal kordun MRG’sinde kontrast tutan 

veya tutmayan T2 hiperintensitenin izlenmesi, BOS’un inflamasyonu ve spinal kordda kompresif veya vasküler bir 

anormalliğin dışlanması ile desteklenir. MOGİH hastaların spinal MRG’sinde sagital T2 lezyonlar genellikle üç veya daha fazla 

vertebral segmente yayılır ve sıklıkla konus ve kordun santralinde gri maddenin (H işareti) tutulumu ile kendini gösterir. 
c ADEM; ensefalopati (bilinç düzeyinde değişiklik, postiktal durumla ilişkili olmayan konfüzyon) ile birlikte akut (saatler ila 

günler içinde kötüleşen) polifokal nörolojik defisitler ve MRG’de  genellikle serebral beyaz ve gri maddeyi içeren multifokal T2 

hiperintens lezyonların varlığı ile tanımlanır.  
d Serebral monofokal veya polifokal defisitler; saatler ile günler içinde gelişir ve kontrast tutan veya tutmayan bir veya daha 

fazla T2-hiperintens lezyona işaret eder. T2-hiperintens lezyonlar sıklıkla orta serebellar pedinkülde, dördüncü ventrikül 

etrafında, supratentorial beyaz maddede, jukstakortikal veya kortikal alanlarda ve derin gri çekirdeklerde bulunur. 

Periventriküler lezyonlar multipl skleroza göre daha azdır.  
e Beyin sapı veya serebellar klinik defisitler saatler ila günler içinde gelişir ve beyin sapı veya serebellumda kontrast tutan veya 

tutmayan T2 hiperintens lezyonlarla ilişkilidir.  
f Nöbetlerle birlikte serebral kortikal ensefalit; akut veya subakut yeni başlangıçlı nöbetleri olan ve serebral tutulum kanıtı 

(nöbete ek olarak ensefalopati, konfüzyon, baş ağrısı veya fokal nörolojik defisitler) bulunan bir hastada kortekste T2-

hiperintens sinyal ile birlikte sıklıkla meningeal kontrastlanmanında olduğu klinik durumdur.  
g MOGİH için araştırılan tüm hastalara serum testi yapılması önerilir. Hem serum hem de BOS testi rutin değerlendirme için 

önerilmez. BOS testi, MOGİH düşündüren klinik özellikleri olan ancak serum testinin negatif olduğu hastalarda, özellikle de 

aferez veya diğer terapötik müdahalelerle karışmışsa değerli olabilir.  
h Canlı hücre temelli standardize metot ile yapılan analizde belirlenmiş referans değerlere göre kesin pozitifliğin elde olunması 

veya fikse edilmiş hücre temelli analizde ≥1:100 titre değerini elde olunması.  
ı Canlı hücre temelli standardize metot ile yapılan analizde belirlenmiş referans değerlere göre düşük pozitifliğin elde olunması 

veya fikse edilmiş hücre temelli analizde titrenin ≥1:10-<1:100 aralığında olması.  
j Standart yöntemler kullanılarak fikse veya canlı hücre temelli bir test ile pozitif bir BOS analizinin elde  edilmesi. BOS'un kan 

ile kontaminasyonunun olduğu durumlarda serumdaki MOG Ak’larının BOS’a geçebileceği unutulmamalıdır. 
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2.2.6. Akut Dissemine Ensefalomiyelit (ADEM) ve Optik Nörit 

Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), optik nörit, ensefalopati ve beyaz 

ve gri madde üzerinde MRG lezyonları ile ortaya çıkabilen multifokal bir 

demiyelinizan hastalıktır. Etkilenen bölgeler subkortikal beyaz madde, beyin sapı, 

beyincik ve omuriliktir. ADEM’den önce enfeksiyon ve aşılanma öyküsü 

görülebilir. ADEM'de, MS'de görülen periventriküler lezyonların klasik dağılımı 

bulunmaz. ADEM lezyonları genellikle aynı yaştadır ve tipik MS lezyonlarının 

zaman içindeki farklılaşmasını göstermez (29, 30). ADEM monofazik veya 

multifazik olabilir ve genellikle 10 yaş altı genç çocuklarda daha sık görülür. 

ADEM tanı kriterleri IPMSSG tarafından belirlenmiştir (30) (Tablo 2.6). 

Tablo 2.6. Akut dissemine ensefalomiyelit tanı kriterleri (hepsi sağlanmalı) 

 

A) İnflamatuar demiyelinizan olayın neden olduğu polifokal ilk SSS bulgusu 
olması 
 

B) Ateş ile açıklanamayan ensefalopati halinin olması 
 

C) İlk ataktan ≥ 3 ayda yeni bir klinik veya MRG bulgusunun olmaması 
 

D) Akut faz boyunca (3 aylık zaman içinde) MRG bulgularının anormal 
olması 
 

MRG: Manyetik Rezonans Görüntüleme, SSS: Santral Sinir Sistemi 

 

2.2.7. Klinik İzole Sendrom (KİS) 

Nörolojik bulguları 24 saatten fazla süren, klinik ve radyolojik olarak 

demiyelinizan bir hastalığı işaret eden ancak MS, NMOSB, MOGİH vb tanı 

kriterlerinin sağlanmadığı durumlarda İKS tanısı konulabilir. İKS monofazik 

olabileceği gibi ataklarla seyreden kronik demiyelinizan hastalıkların ilk göstergesi 

de olabilir. Tanı kriterleri IPMSSG tarafından oluşturulmuştur (30) (Tablo 2.7). 
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Tablo 2.7. Çocuk klinik izole sendrom tanı kriterleri (hepsi sağlanmalı) 

1. SSS’nin demiyelinizan tutulumunun işareti olan monofokal veya polifokal nörolojik 

klinik bulgunun olması 

2.  Daha öncesinde SSS’nin inflamatuar demiyelinizan atağının yaşanmış olmaması 

(öncesinde ON, TM veya serelellar, serebral veya beyinsapı sentrolmlarının 

yaşanmamış olmalı) 

3.  Ensefalopati halinin olmaması 

4. Radyolojik olarak MS kriterlerinin sağlanmaması. 

ON: Optik Nörit, SSS: Santral Sinir Sistemi, TM: Transvers Miyelit 

 

2.2.8. Kronik Tekrarlayan İnflamatuar Optik Nöropati (CRION) 

Kronik tekrarlayan inflamatuar optik nöropati (CRION), tekrarlayıcı optik 

nörit olarak tanımlanır ve kortikosteroid tedavisine oldukça duyarlıdır. Ancak 

CRION'un altında yatan etiyoloji genellikle bilinmemektedir. "CRION" tanımı ilk 

olarak Kidd ve arkadaşları tarafından, her iki optik siniri aynı anda veya ardışık 

olarak tutan ve başka bulgu göstermeyen 15 hastayı tanımlayan vaka serisinde ortaya 

konulmuştur (61). Petzold ve ark. 2003-2013 tarihleri arasında literatürde 122 

CRION vakası bildirildiğini göstermiştir (62). CRION için tanı kriterleri şu 

şekildedir: AQP4 antikoru testi negatifken, ON tanısını destekleyen kontrastlanma 

gösteren T1 MR görüntüleri, azalmış afferent görme fonksiyonunun objektif 

belirtileri ile birlikte, iki veya daha fazla optik nörit atağı. Hastalık, steroid tedavisine 

yanıt vermeli ve tedavi kesildiğinde nüks etmelidir (62). Epizotlar arasındaki süre ve 

nüks sayısı belirgin değişkenlik gösterebilir. Ataklar arası süre 1 yıldan az veya 

birkaç yıl, nüks sayısı 2-18 arasında değişebilir (61-63). CRION’da anterior optik 

sinir tutulumu olduğunda görme kaybı genellikle daha şiddetlidir. Görme alanı 

değişiklikleri, diğer demiyelinizan sendromların görme bulgularına benzerdir. 

CRION tanısı dışlama ile konulmalı ve olası sistemik veya nörolojik 

etiyolojiler için kapsamlı inceleme yapılmalıdır. Aktif fazda, CRION, diğer 

demiyelinizan nedenlerden kaynaklanan optik nöritle benzer şekilde intravenöz 

metilprednizolon (İVMP) ve ardından ağızdan kortikosteroid azaltma ile tedavi 

edilir. Bu etkisizse, ek İVİg veya plazma değişimi düşünülebilir. Son çalışmalar, 
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CRION'un MOG IgG seropozitifliği ile ilişkili bir fenotip olabileceğini ve bu nedenle 

CRION vakalarında MOG antikor testi yapılması önerilmektedir (61,62). 

Tekrarlayan optik nörit atakları önemli görme kaybı riski oluşturacağından uzun 

süreli immünosupresyon için mikofenolat mofetil, azatioprin, İVİg ve metotreksat 

dahil olmak üzere birçok farklı immünosupresif ajan kullanılabilir. 

2.2.9. Diğer Otoantikor İlişkili Hastalıklar 

Anti-GFAP ilişkili hastalıkta çocuklarda başta meningoensefalit, ensefalit, 

menenjit, miyelit, ağrısız iki taraflı optik disk ödemi, hareket bozuklukları eşlik 

edebilir. Ateş MOGİH ve NMOSB göre daha sık eşlik eder. BOS ve serumda GFAP 

IgG pozitifliği tanı için önemlidir. Anti-GFAP ilişkili hastalık yüksek doz 

kortikosteroide yanıtlıdır. 

Anti-CRMP-5 küçük hücreli akciğer kanseri ile ilişkili paraneoplastik bir 

belirteçtir. Olguların %7’sinde optik sinir tutulumu görülebilir. Optik atrofi, papil 

ödem saptanabilir ve beyin MRG normal olabilir. Spinal kord ve optik sinir tutulumu 

olan hastalar bazen NMOSD ile karışabilir. 

Anti-GlyR omurilik, beyin sapı ve serebellumdaki başlıca inhibitör 

nörotransmitterdir. Serumda ve BOS’da tespit edilebilir. 

2.3. Tedavi 

Bugüne kadar, çocuk hastalarda optik nörit tedavisine yönelik kanıta dayalı 

bir temel sağlayan ileriye dönük tedavi denemeleri bulunmamaktadır. Bu nedenle, 

klinisyenler genellikle İVMP ardından oral steroid tedavisinin görsel iyileşmeyi 

hızlandırdığını gösteren Optik Nörit Tedavi Denemesi'nden elde edilen yetişkin 

sonuç verilerini kullanmaktadırlar (64). Kortikosteroid kullanımına anlamlı yanıt 

yoksa dirençli vakalarda genellikle plazma değişimi veya İVİg eklenir (15). Bu 

noktada, hastalığa özgü tedavi için ve optik nöritin altında yatan sistemik ve 

nörolojik etiyolojilerinin tanımlanması kritik öneme sahiptir. NMO hastalığı 

bağlamında, sonuçlar, plazma değişimi başlatılma süresiyle ters orantılıdır (50). 

MOG-IgG+ ile ilişkili hastalıkta, mevcut birinci basamak tedavi, klinik ekibin 

takdirine bağlı olarak İVMP, İVİg veya plazma değişimini içermektedir (55). Birçok 



19 

vaka serisi, MS ilaçlarının (özellikle glatiramer asetat ve interferon) MOG-IgG+ ile 

ilişkili koşullarda nüksü önleyemediğini bildirmiştir. MOG-IgG+ 102 hastadan 

oluşan bir seride, Hacohen ve ark. aylık İVİg'in nüksü önlemenin en iyi yöntemi 

olduğunu sonucuna varmıştır (65). Diğer tüm immünosupresif ilaçları (ritüksimab, 

azatioprin, siklofosfamid ve mikofenolat mofetil dahil) kullanan hastaların nüks 

yaşadığı bildirilmiştir (65). Gmuca ve ark., NMOSB hastalarında ritüksimab 

kullanımının yeniden yatış oranını azaltmadığını, ancak yeniden hastaneye yatış 

süresinde 2 günlük bir azalma sağladığını göstermiştir (66). Optik nöritin birincil 

tedavisi genellikle görme iyileşmesini hızlandırmak için yüksek doz İVMP’dir. Uzun 

dönem tedavi, optik nöritin MS gibi kronik bir durumla ilişkili olması durumunda 

hastalık modifiye edici tedavileri içerebilir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Gruplarının Tanımlanması  

Bu tez geriye dönük ve çok merkezli olarak planlanmıştır. Hacettepe 

Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 21 Mart 2023 

tarih, 16969557-050.04-00003859947 sayılı, GO 23/243 kayıt numarası ile onayı 

gercekleştirilmiş ve çalışma süresince Helsinki Bildirgesi ilkeleri takip edilmiştir. 

Etik kurul onayı ile olgu rapor formu ve OKT verileri toplanmıştır. Çalışmamızda 

ON kliniği ile başvuran çocuklar İON (izole ON), MS, MOGİH, NMOSB ve CRION 

olarak sınıflandırılmıştır. 

Çalışmada optik nörit tanısı alan çocuk hastaların klinik ve demografik 

özelliklerinin ve izlemdeki görme prognozlarının değerlendirilmesi amaçlandı. Her 

alt grupta aynı sayıda çocuk olmasına ve ulaşılabilecek en yüksek katılımcı sayısına 

ulaşılmaya çalışıldı. Çok merkezli ve geriye dönük şekilde planlanmış olan bu 

çalışmaya dahil edilen hastaların verileri Ankara Etlik Şehir Hastanesi, Aydın 

Menderes Tıp Fakültesi Hastanesi, Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

çocuk nörolojisi kliniklerinden alındı. Çalışmaya katılan kliniklerin tamamında 

kullanılan OKT cihazı Zeiss Cirrus 6000’dir. Böylelikle oluşabilecek istatistiksel 

hatalar engellenmeye çalışıldı. 

Çalışmaya 0-18 yaş aralığında optik nörit atağı geçiren ve ayrıntılı nörolojik ve 

oftalmolojik muayenesi olan hastalar alındı. Çalışma grubu detaylı oftalmolojik 

muayene (renkli görme, görme keskinliği, göz dibi, afferent pupil defekti, ağrılı göz 

hareketi) yapılan, görme prognozu 3. ve 6. aylarda değerlendirilen, OKT çekimleri 

çocuğun gelişinde ve 4-6. ayda olmak üzere en az iki kez yapılan çocuklar arasından 

seçildi. Görme sonuçları tam iyileşme, kısmi ve görme kaybı olarak sınıflandırılarak 

kaydedildi. Vaka kayıt formuna başvuru şikayeti, cinsiyet, ilk atak yaşı, ailede 

demiyenilizan hastalık öyküsü, optik nörit kliniği başlangıcından öncesi enfeksiyon, 

aşı öyküsü, tedaviler, BOS analizi, oligoklonal band, IgG indeksi, anti-MOG ve anti-

AQP4 değerleri, beyin, orbital ve spinal MRG, görsel uyarılmış potansiyel (VEP) 

sonuçları, afferent pupil defekti, gözde tek ya da iki taraflı tutulum, ağrılı göz 

hareketleri varlığı, göz dibi bulgu sonuçları, tedavi detayları (pulse steroid, pulse 
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steroid+azaltma, diğer tedaviler (İVİg, plazma değişimi vb.) kaydedildi. Pulse steroid 

tedavisi tüm kliniklerde en yüksek doz 1 gr/gün metilprednizolon (MPZ) dozunu 

geçmeyecek şekilde ilk 3 gün 30 mg/kg/gün, 2 gün 20 mg/kg/gün dozlarından 

ayarlandı. İdame tedavide ise ağızdan 1mg/kg/gün MPZ olarak devam edildi. İVİg 

dozu ise 400 mg/kg/gün den 5 gün olarak verildi. Plazma değişimi ise gün aşırı 5-7 

doz olarak uygulandığı öğrenildi. Görme keskinliği her göz için ayrı ayrı ve birlikte 5 

kademeli bir skala (ışık hissi yok, parmak sayma, 20/40’dan kötü, 20/40’dan iyi ve 

tam görme) ile değerlendirildi. OKT (Zeiss Cirrus 6000) ile hem hasta göz hem de 

iki gözün ortalaması alınarak ortalama sinir lif takabası ve ayrıca temporal, nazal, 

süperior ve inferior olmak üzere dört kadranda retinal sinir lifi tabakası kalınlığı 

analizi yapıldı ve kaydedildi (Tablo 4.7, 4.8) (Şekil 4.1, 4.2). Optik nöritli olguların 

ilk ataktan en az dört hafta sonra tek ya da iki taraflı yeni bir atak geçirmesi 

tekrarlayan ON olarak kabul edildi. 

BOS hücre sayısının <5/µl mononükleer hücre olması normal olarak kabul 

edildi. VEP’de P100 dalgasının gecikmesi veya yokluğu anormal kabul edildi. 

Optik nöritli hastaların 6. ayında yapılan göz muayenesine göre görmesi tam 

düzelen 18 kişi ile görmesi tam düzelmeyen 12 kişinin (kısmi iyileşme, n:6, görme 

kaybı gelişen, n:6) klinik, laboratuar, elektrofizyolojik, radyolojik özellikleri 

karşılaştırıldı (Tablo 4.9). Ayrıca ON atağı tekrarlayan hastalarla (n:4), atağı 

tekrarlamayan (n:26) hastaların özellikleri karşılaştırıldı (Tablo 4.10). 

Çalışmaya alınan hastaların dahil edilme kriterleri; 

 Optik nörit atağının 18 yaşından önce tespit edilmesi, 

 Hastanın tanısının herhangi bir demiyelinizan hastalık 

olmaması veya idiopatik olarak değerlendirilmesi 

 Her hastanın en az 2 OKT’sinin olması 

 Nörooftalmolojik muayenesinin tam olarak yapılmış olması 

 Çalışma için gerekli verilerin tam olması 

 Hastada sistemik inflamatuar, nörodejeneratif ya da nörometabolik 

hastalık olmaması 
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 Daha önceden kortikosteroid ve/veya immünsupresif tedavi almamış 

olması 

 Zeiss Cirrus 6000 OKT cihazı ile değerlendirilmiş olması 

Çalışmadan dışlanma kriterleri; 

 Travmatik, enfeksiyöz ve vaskülitik optik nörit tanısı alanlar 

 Daha önceden demiyelinizan hastalık tanısı almış olanlar 

 18 yaş üzerinde olmak 

 MSS’nde lezyon tespit edilmiş olanlar 

 Çalışmada kullanılan hasta verilerinin eksik olması, 

 Sistemik inflamatuar hastalıklardan herhangi birisinin MSS 

tutulumunun olması 

 Nörodejeneratif ya da nörometabolik hastalık tanısı almış olmak 

 Kortikosteroid veya immunsupresif ilaç kullanım öyküsü olanlar 

 Zeiss Cirrus 6000 dışı bir marka ve model OKT cihazı ile 

değerlendirilmiş olmak 

Hastaların demografik, klinik, radyolojik ve serolojik verileri 

elektronik hasta kayıt sisteminden elde edilmiştir. Hazırlanmış olan veri 

formu araştırıcı çocuk nörolojisi uzmanları tarafından doldurulmuştur. 

3.2. İstatistiksel Değerlendirme 

İstatistiksel analizler TIBCO Statistica 13.5.0.17 paket program kullanılarak 

yapılmıştır. Bulguların yorumlanmasında frekans tabloları ve tanımlayıcı istatistikler 

kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerin normallik kontrolü Shapiro Wilk testi ile 

değerlendirilmiştir. Normal dağılıma uygunluk gösteren değişkenlerde parametrik, 

göstermeyenlerde ise parametrik olmayan yöntemler kullanılmıştır. İki bağımsız 

gruba ait ölçüm değerlerinin karşılaştırılmasında Bağımsız Ortalamalar t test ve 

Mann Whitney U testi uygulanmıştır. İkiden fazla grup için yapılan 

karşılaştırmalarda ise Tek Yönlü Varyans Analizi ya da Kruskal Wallis yöntemi 

uygulanmış olup, post-hoc testlerde Tukey kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin 

analizinde ise verilerin yapısına ve dağılımıza uygun olarak Ki-Kare testi, Fisher 
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Exact test ve Likelihood Ratio testi uygulanmıştır. Tüm analizlerde istatistiksel 

anlamlılık seviyesi 0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen çocukların demografik ve klinik verilerinin özeti 

Tablo 4.1’de verildi. 

Dahil edilme kriterlerini karşılayan 18 (%60) kız ve 12 (%40) erkek toplam 

30 hastanın verileri incelendi. Çalışmaya alındıkları yaş ortalaması 13,83±2,98 (n:30, 

yaş aralığı 7-17,7) idi. Optik nörit atağıyla gelen 30 çocuk hastanın 24’ü (%80) ön 

planda görsel şikayetler (görme kaybı, bulanık görme) ile başvurmuştu. 

Hastalarımızın takip süresi 9,73±9,77 (4-57) aydı. Hastaların şikâyetlerinin 

başlamasıyla hastaneye başvurusu arasındaki süre 6,56±3,5 (2-15) gündü. ON 

atağıyla gelen hastaların izlemde 8 (%26,7)’i izole ON, 9 (%30)’u MS, 4 (%13,3)’ü 

NMOSB, 7 (%23,3)’si MOGİH ve 2 (%6,7)’si de CRION tanısı almıştı. Hastaların 

göz muayenesinde 8 (%26,7)’sinde papil ödem, 11(%36,7)’sinde ağrılı göz hareketi, 

20(%66,6)’sında afferent pupil defekti mevcuttu. Optik nörit tutulum yerlerine 

bakıldığında tek taraflı tutulum 26 (%86,7), iki taraflı tutulum 4 (%13,3) idi. Hasta 

grubumuzda 2 (%6,7) hastanın ailesinde MS öyküsü mevcuttu. Tanıya yönelik 

tetkiklerden anti-MOG IgG 7 (%23,3), anti AQP4-IgG 4 (%13,3) hastada pozitif 

saptandı. Dört hastamızın tekrarlayan optik nörit atakları oldu. Bu 4 hastadan 2 ‘si 

CRION tanısı almıştı. Hastalarımızın görme prognozu 3. ve 6. ayda 

değerlendirilmişti. Üçüncü ay değerlendirmesinde tam iyileşme 14 (% 46,7), kısmı 

iyileşme 10 (%33,3) ve görme kaybı 6 (%20), 6. ay göz değerlendirmesinde ise tam 

iyileşme 18 (%60), kısmı iyileşme 6 (%20) ve görme kaybı 6 (%20) idi. Görme 

keskinliği skalasına bakıldığında geliş muayenesinde toplam 4 hastanın 2’si sağ göz 

2’si sol göz olmak üzere ışık hissi yoktu. Görme keskinliği 6. ay değerlendirmesinde 

tüm hastalarımızın ışık hissi mevcut, en kötü hasta dahi parmak saymayı 

yapabiliyordu. Renkli görme değerlendirmesinde ise 6. ayda 11 (2 tam kayıp, 9 kısmı 

kayıp) hastanın hala tam iyileşmesi gerçekleşmemişti. 
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Tablo 4.1. Demografik ve klinik veriler (n=30) 

Cinsiyet K/E (n,%) 18 (60)/12 (40) 

Güncel yaş (Med) 13,83±2,98 

Şikayet süresi, gün (Med) 6,56±3,5 (2-15) 

Takip süresi, ay (Med) 9,73± 9,77 (4-57) 

Şikayet (n, %)  

Sadece göz bulgusu 24 (80) 

Göz bulguları ile birlikte ek nörolojik bulgular  6 (20) 

İzlemde aldıkları tanı (n, %)  

İzole ON 8 (26,7) 

MS 9 (30) 

NMOSB 4 (13,3) 

MOGİH 7 (23,3) 

CRION 2 (6,7) 

Göz muayene bulguları (n, %)  

Papil ödem + 8 (26,7) /22 (73,3) 

Göz tutulum unilateral/bilateral  26 (86,7) /4 (13,3) 

Ağrılı göz hareketi  11 (36,7) 

Afferent pupil defekti  20 (66,6) 

Ailede otoimmun hastalık öyküsü (n, %) 2 (6,7) 

Kan anti-MOG IgG + (n, %) 7 (23,3) 

Kan anti-AQP4 IgG+ (n, %) 4 (13,3) 

ANA- AntiDsDNA (n, %)  

Pozitif 0 

Negatif 27 (90) 

Veri yok 3 (10) 

ENA paneli (n, %)  

Pozitif 0 

Negatif 20 (66,7) 

Veri yok 10 (13,3) 

Rekürrens (n, %) 4 (13,3) 

Görme prognozu 3.ay (n, %)  

Tam iyileşme 14 (46,7) 

Kısmı iyileşme 10 (33,3) 

Görme kaybı 6 (20) 

Görme prognozu 6.ay (n, %)  

Tam iyileşme 18 (60) 

Kısmı iyileşme 6 (20) 

Görme kaybı 6 (20) 
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Tablo 4.1. (Devamı) Demografik ve klinik veriler (n=30) 

Görme keskinliği skalası (geliş muayenesi)  sağ                                       sol 

Işık hissi yok 2 (6,7)                               2 (6,7) 

Parmak sayma 5 (16,7)                             9 (30) 

20/40’dan kötü 3 (10)                                2 (6,7) 

20/40’dan iyi 9 (30)                                5 (16,7) 

Tam 11 (36,7)                           12 (40) 

Görme keskinliği skalası 6.ay sağ                                     sol 

Işık hissi yok 0                                        0  

Parmak sayma 3 (10)                                1 (3,3) 

20/40’dan kötü 1 (3,3)                               3 (10) 

20/40’dan iyi 1 (3,3)                               4 (13,3) 

Tam 25 (83,3)                           22 (73,3) 

Renkli görme (geliş muayenesi) (n, %)  

Tam kayıp 14 (46,6) 

Kısmı kayıp 5 (16,6) 

Normal 11 (36,6) 

Renkli görme 6.ay (n, %)  

Tam kayıp 2 (6,7) 

Kısmı kayıp 9 (30) 

Normal 16 (53,3) 

ON: Optik Nörit, Med: Medyan, MS: Multipl Skleroz, NMOSB: Nöromyelitis Optika Spektrum 

Bozukluğu, MOGİH: Myelin Oligodendrosit Glikoprotein İnflamatuar Hastalığı, CRION: Kronik 

Tekrarlayan İnflamatuar Optik Nöropati, MOG: Myelin Oligodendrosit Glikoprotein, AQP4: 

Aquaporin-4, ENA: Extractable Nükleer Antijen, ANA: Anti-Nükleer Antikor 

 

Manyetik rezonans görüntüleme ve elektrofizyolojik görüntüleme bulguları 

Tablo 4.2’de özetlendi. Orbital MRG’de 24 (%75) ve kranial MRG’de 15 (%50) 

hastada lezyon saptandı. Kranial MRG anormalliği saptanan 15 hastanın 9’u MS, 3’ü 

NMOSB, 3’ü MOGİH tanısı almıştı. Spinal MRG anormalliği 4 (%13,3) hastada 

saptanmıştı. Bunlardan 3’ü NMOSB, 1’ide MS idi. Orbital yağ dokusunda 

kontrastlanma 2 (%6,7) MS tanısı alan hastada gösterilmişti. Elektrofizyolojik 

çalışmalardan VEP hastaların büyük çoğunluğuna uygulanmıştı. Geliş muayenesi 

sırasında çekilen VEP’leri 25 (%83,3)’inde anormallikler saptanmıştı (bozuk 

morfoloji, düşük genlik veya uzamış latans). Altı ay sonra VEP çekimlerinde 11 

(%36,6) hastanın anormalliği devam etmekteydi. 
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Tablo 4.2. Manyetik rezonans görüntüleme ve elektrofizyolojik görüntüleme 

bulguları 

Orbital MRG (n, %)  

Lezyon+ 24 (75) 

Lezyon- 6 (25) 

Orbital yağ dokusunda (n, %)  

Kontrastlanma+ 2 (6,7)  

Kontrastlanma- 16 (53,3) 

Veri yok 12 (40) 

Kranial MRG (n, %)  

Lezyon + 15 (50)  

Lezyon- 15 (50) 

Spinal MRG (n, %)  

Lezyon+ 4 (13,3)  

Lezyon- 25 (83,3) 

Veri yok 1 (3,3) 

VEP geliş (n,%)  

Anormal 25 (83,3) 

Normal 2 (6,6) 

Veri yok 3 (10) 

VEP 6.ay (n, %)  

Anormal 11 (36,6) 

Normal 9 (30) 

Veri yok 10 (33,3) 

MRG: Manyetik Rezonans Görüntüleme, VEP: Visual Evoked Potential 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalara uygulanan tedavi protokolleri Tablo 4.3’de 

özetlenmiştir. ON tanısıyla verilen atak tedavilerine baktığımızda İVMP’un 20 

(%66,7) hastada yeterli olduğu tespit edilmişti. Geri kalan 10 (%33,3) hastada İVMP 

istenen yanıtlar alınamadığı ve kombine tedaviye ihtiyaç duyulduğu görülmüştü. 

İdame tedavisi olarak İVMP tedavisinin arkasından 26 (%86,7) hastaya oral steroid 

azaltma tedavisi verildiği, 7 (%23,3) hastaya aylık İVİg’lerle devam edildiği tespit 

edilmişti. MS tanısı alan 9 hastaya hastalık modifiye edici ajanlar başlandığı, CRION 

tanısı alan bir hasta mikofenolat mofetil, NMOSB tanısı alan 4 (%13,3) hastada 

ritüksimab tedavisi aldığı görüldü. 
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Tablo 4.3. Atak ve idame tedavisi alan 

Atak tedavisi alan (n, %)  

 İVMP 20 (66,7) 

 Kombine (İVMP, İVİg ve/veya PD) 10 (33,3) 

  

İdame tedavisi alan (n, %) Oral steroid azaltma alan 26 (86,7) 

 Aylık İVİg 7 (23,3) 

 DMT (dimetil fumarat) 9 (30) 

 Mikofenolat mofetil 1 (3,3) 

 Ritüksimab 4 (13,3) 

İVMP: İntravenöz Metilprednizolon, İVİg: İntravenöz İmmunglobulin, PD: Plazma Değişimi,        

DMT: Disease Modifying Therapy (hastalık modifiye edici) 

 

Hastalarımızın BOS verileri Tablo 4.4’de özetlenmiştir. BOS’ta protein artışı 

8 (%26,7), oligoklonal band tip 2 7 (%23,3), tip 3 1 (%3,3) hastada saptandı. IgG 

indeks yüksekliği 8 (%26,7) hastada gösterildi. 

Tablo 4.4. Beyin-omurilik sıvısı ve serum testleri 

BOS protein artışı (n, %) 8 (26,7) 

BOS glukoz düşüklüğü (n, %) 0 

BOS pleositoz varlığı (n, %) 1 (3,3) 

Oligoklonal band varlığı (n, %)   

Tip 1  17 (56,7) 

Tip 2 7 (23,3) 

Tip 3 1 (3,3) 

Veri yok 5 (16,7) 

IgG indeksi yüksek (n, %) 8 (26,7) 

BOS: Beyin Omurilik Sıvısı 

 

Klinik, radyolojik, laboratuvar bulgularının ve tedavi yanıtlarının tanılara 

göre kıyaslanmasının sonuçları Tablo 4.5’de özetlenmiştir. Sadece görme bulgusu ile 

gelen, ek bulgusu olmayan optik nöritler izlemde izole ON tanısı almış ve 

beklediğimiz gibi diğer gruplara daha sık saptandı. Cinsiyet dağılımına baktığımızda 

kız cinsiyet, MS ve izole ON grubunda MOGİH grubuna göre istatistiksel olarak 
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daha fazlaydı. Erkek cinsiyet ise MOGİH grubunda izole ON, MS ve CRION 

gruplarına göre anlamlı olarak fazla saptandı (p=0,049). Ağrılı göz hareketi MOGİH 

grubunda izole ON, MS ve NMOSB grubundaki hastalara göre anlamlı olarak daha 

fazla saptandı (p=0,027). OKB pozitifliği MS grubunda diğer tüm gruplara göre 

anlamlı olarak daha fazla saptandı (p<0,001). Tüm ON grubunda Anti-MOG IgG+ 7 

(%23,3) hastada, anti AQP4+’liği 4 (%13,3) hastada mevcuttu. NMOSB grubunda 

anti-MOG+ saptanan hasta yoktu. Kranial MRG anormalliği MS grubunda izole ON 

ve MOGİH grubuna göre daha yüksek bulundu (p=0,006). Spinal MRG anormalliği 

ise NMOSB grubunda diğer gruplara göre anlamlı olarak daha fazla saptandı 

(p=0,003). 

İdame tedavisi verilmeden izlenen çocuklarda İON, aylık İVİg önerilen 

çocuklarda MOGİH, DMF tedavisi önerilen çocuklarda MS saptandı. Aylık IVIG ve 

MMF tedavisi alan çocuklarda CRION, RTX alan çocuklarda NMOSB daha sık 

tespit edildi (p<0,001). Tekrarlayan ON atakları ile gelen çocuklarda en sık konulan 

tanı CRION idi (p=0,005). 

Tablo 4.5: Tanılara göre klinik, radyolojik, laboratuvar ve tedavi yanıtları  

n, % İzole ON 

n=8 (26,7) 

MS 

n=9 (30) 

NMOSB 

n=4(13,3) 

MOGİH 

n=7 (23,3) 

CRION 

n=2 (6,7) 

p 

 

Yaş 

 

14,75±3,09 

 

14,46±2,78 

 

12,96±3,13 

 

12,60±3,45 

 

13,42±2,20 

 

0,637 

Cinsiyet 

K/E 

6(75)/2(25) 7(77,8)/2(2

2,2) 

2 (50)/2 (50) 1(14,3)/6 

(85,7) 

2(100)/0 0,049 

Ağrılı göz 

hareketleri 

2 (25) 2 (22,2) 0 6 (85,7) 1 (50) 0,027 

Afferent 

pupil 

defekti + 

5 (62,5) 7 (77,8) 4 (100) 3 (42,9) 1 (50) 0,331 

Papil 

ödem+ 

2 (25) 2 (22,2) 0 3 (42,9) 1 (50) 0,549 

Unilateral 5 (62,5) 7 (77,8) 4 (100) 4 (57,1) 1 (50) 0,538 

Sadece 

göz 

bulgusu 

(MRG+Kl

inik) 

8 (100) 7 (77,8) 1(25) 6 (85,7) 2 (100) 0,037 
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Tablo 4.5: (Devamı) Tanılara göre klinik, radyolojik, laboratuvar ve tedavi yanıtları  

n, % İzole ON 

n=8 (26,7) 

MS 

n=9 (30) 

NMOSB 

n=4(13,3) 

MOGİH 

n=7 (23,3) 

CRION 

n=2 (6,7) 

p 

OKB+ 0 8 (88,9) 0 0 0 0,000 

IgG indeksi 

yüksek 

3 (50) 4 (100) 0 1(50) 0 0,062 

Anti-MOG 

IgG+ 

0 0 0 7 (100) 0 0,000 

Anti-AOP4 

IgG+ 

0 0 4 (100) 0 0 0,000 

Orbital 

MRG 

anormal 

 

6 (75) 

 

9 (100) 

 

4 (100) 

 

4 (57,1) 

 

1 (50) 

 

0,148 

Kranial 

MRG 

anormal 

 

0 

 

9 (100) 

 

3 (75) 

 

3 (42,9) 

 

1 (50) 

 

0,006 

Spinal 

MRG 

anormal 

 

0 

 

1 (11,1) 

 

3 (75) 

 

0 

 

0 

 

0,003 

Atak 

tedavi 

kombine 

 

0 

 

2 (22,2) 

 

2(50) 

 

4 (57,1) 

 

1 (50) 

0,331 

İdame 

tedavi 

      

İzlem 8 (100) 0 0 1 (14,3) 0  

Aylık İVİg 0 0 0 6 (85,7) 1 (50)  

DMT 0 9 (100) 0 0 0 0,000 

AylıkİVİg

MMF 

0 0 0 0 1 (50)  

RTX 0 0 4 (100) 0 0  

Rekürrens 0 1 (11,1) 0 1(14,3) 2 (100) 0,005 

 

Tanı dağılımına göre göz muayenesi sonuçları Tablo 4.6’da gösterilmiştir. 

Hasta gözün geliş görme muayene değerlendirilmesinde CRION grubunda ışık hissi 

yok oranının İON ve MOGİH grubuna göre daha daha yüksek olduğu (p=0,010), 

yine geliş muayenesinde renkli görmenin gruplar arasında anlamlı fark göstermediği 

görüldü. Hasta gözün 6.ay muayenesinde, “ışık hissi yok” oranının NMOSB’da İON 

ve MOGİH’e göre daha yüksek olduğu (p=0,013), renkli görmenin en fazla CRION 

ve NMOSB’de etkilendiği tespit edildi (p=0,045). Hasta gözün görme prognozu 

değerlendirildiğinde 3. ve 6. ayda NMOSB ve CRION’un en kötü durumda olduğu 

(görme kaybı ve görme skalası sonuçları), MS grubunda ise 6. ayda ION grubunda 
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olduğu gibi görme prognozunun iyi olduğu görülmüştür (p=0,006, p=0,003). Tüm 

ayrıntılar Tablo 4.6’da verildi. 

Tablo 4.6. Tanı dağılımına göre göz muayene özellikleri 

 İzole ON 

n=8(26,7) 

MS 

n=9 (30) 

NMOSB 

n=4 (13,3) 

MOGİH 

n=7 (23,3) 

CRION 

n=2 (6,7) 

p 

Hasta göz geliş 

görme skalası 

(%) 

      

Işık hissi yok 0 2 (22,2) 1 (25) 0 1 (50)  

    Parmak sayma 2 (25) 4 (44,4) 3 (75) 2 (28,6) 1 (50) 0,010 

20/40 dan kötü 2 (25) 3 (33,3) 0 0 0  

20/40 dan iyi 4 (50) 0 0 5 (71,4) 0  

Hasta göz 6.ay 

görme skalası 

(%) 

      

Işık hissi yok 0 1 (11,1) 2 (50) 0 1 (50)  

Parmak sayma 0 0 2 (50) 1 (14,3) 0  

20/40 dan kötü 1(12,5) 2 (22,2) 0 1 (14,3) 1 (50) 0,013 

20/40 dan iyi 7 (87,5) 6 (66,7) 0 5 (71,4) 0  

Renkli görme 

(geliş) 

Anormal 

3 (37,5) 7 (77,8) 4 (100) 3 (42,9) 2 (100) 0,097 

Renkli görme 

6.ay 

Anormal 

1 (12,5) 4 (44,4) 3 (75) 1 (14,3) 2 (100) 0,045 

Görme 

prognozu 3.ay 

      

Tam iyileşme 6 (75) 4 (44,4) 0 4 (57,1) 0  

Kısmı iyileşme 2 (25) 4 (44,4) 1 (25) 3 (42,9) 0 0,006 

Görme kaybı 0 1 (11,1) 3 (75) 0 2 (100)  

Görme 

prognozu 6.ay  

      

Tam iyileşme 7 (87,5) 7 (77,8) 0 4 (57,1) 0  

Kısmı iyileşme 1 (12,5) 1 (11,1) 1 (25) 3 (42,9) 0 0,003 

Görme kaybı 0 1 (11,1) 3 (75) 0 2 (100)  

 

Etkilenen gözlerin OKT sonuçları değerlendirildiğinde 4-6. ayda yapılan 

OKT sonuçlarında tanı dağılımına göre süperior RSLT dışında anlamlı istatiksel fark 

bulunmadı (p=0,046). İstatistiksel olarak anlamlı olmamamakla beraber NMOSB’lu 

hastaların retinal sinir lif kalınlıklarının hem başlangıçta hem de 4-6. ayda diğer 
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gruplara göre daha düşük olduğu tespit edildi (NMOSB, n:4). Tablo 4.7 ve 4.8’de 

tüm ayrıntılar verilmiştir. 

Tablo 4.7.  Optik nörit geçiren göz geliş OKT sonuçlarının tanılara göre 

değerlendirilmesi  

 İzole ON MS NMOSB MOGİH CRION p 

GCL-IPL 72,75 ±25,83 65,88 ±13,53 62,00±15,55 65,14±19,25 80,50±21,92 0,835 

Ortalama 

RSLT 
113,12±68,81 109,44±58,85 73,75±16,82 112,28±52,94 128,00±118,79 0,618 

Süperior 

RSLT 
133,25±65,26 146,22±96,51 90,00±33,14 145,00±73,41 132,50±115,25 0,623 

İnferior 

RSLT 
155,50±103,96 140,33±71,36 95,25±29,71 150,14±66,22 182,00±189,50 0,679 

Nazal 

RSLT 
99,37±107,13 89,00±55,97 54,50±4,79 90,00±50,61 150,00±145,66 0,681 

Temporal 

RSLT 
59,87±17,19 62,11±15,54 55,75±13,72 64,00±24,30 48,00±25,45 0,907 

RimArea 1,66±0,63 1,77±0,48 1,39±0,27 1,68±0,52 1,70±0,48 0,803 

DiscArea 1,95±0,57 1,98±0,34 1,51±0,19 1,77±0,56 1,91±0,08 0,301 

C/Doranı 0,34±0,21 0,28±0,19 0,26±0,12 0,20±0,11 0,28±0,31 0,776 

 

Tablo 4.8.  Optik nörit geçiren gözün ikinci OKT sonuçlarının tanılara göre 

değerlendirilmesi (4,08±1,79 ay) 

 

 İzole ON MS NMOSB MOGİH CRION p 

GCL-IPL 77,12 ±24,85 60,33 ±9,96 50,75±7,63 61,71±9,39 73,00±24,04 0,102 

Ortalama 

RSLT 
89,00±25,60 77,11±21,08 50,50±2,38 75,00±19,94 82,00±50,91 0,066 

Süperior 

RSLT 
131,25±82,72 99,22±32,41 58,25±1,25 89,85±35,77 87,50±47,37 0,046 

İnferior 

RSLT 
105,62±21,56 96,11±37,28 49,00±5,65 103,71±22,12 106,00±80,61 0,086 

Nazal RSLT 56,00±17,13 63,88±15,58 48,75±3,94 58,42±17,29 89,50±53,01 0,429 

Temporal 

RSLT 
58,62±21,73 49,44±8,29 46,50±2,51 47,57±16,58 43,50±23,33 0,737 

RimArea 1,63±0,45 1,54±0,23 0,99±0,23 1,47±0,39 1,51±0,29 0,093 

DiscArea 1,86±0,35 1,87±0,29 1,58±0,15 1,83±0,43 1,82±0,16 0,492 

C/Doranı 0,29±0,22 0,36±0,18 0,45±0,26 0,39±0,17 0,31±0,34 0,731 

 

Optik Nöritli hastaların 6. ay göz sonuçlarını etkileyen faktörler Tablo 4.9’da 

ayrıntılı olarak verilmiştir. Altıncı ayın sonunda tam iyileşme olan 18 hasta ile görme 

kaybı veya kısmı görme kaybı gelişen toplam 12 hastanın özellikleri 
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karşılaştırıldığında MS tanısı alan (OKB+ ve IgG indeksi yüksekliği saptanan) 

çocuklarda tam iyileşme oranı daha yüksek saptandı (p<0,038, p<0,007). Seropozitif 

NMOSB alan (Anti-AQP4-IgG+ saptanan) hastalarda ise tam iyileşme oranı düşük, 

sekelli iyileşme oranı daha yüksek saptandı (p<0,014). Ayrıca ilk başvuru 

muayenesinde hasta gözde görme skalası 20/40’dan iyi olanlarda tam iyileşmenin 

daha fazla olduğu görüldü (p<0,040). Hastaların sonuçları tanı dağılımına göre 

değerlendirildiğinde görme kaybının NMOSB grubunda daha fazla olduğu görüldü 

(p<0,013). Ayrıca atak anında kombine tedaviye ihtiyaç duyan hastaların görme 

sonuçlarının daha kötü olduğu (p<0,004), idame tedavide RTX kullanımı ihtiyacı 

olan çocukların sonuçlarının en kötü olduğu tespit edildi (p<0,013). 

 Tablo 4.9. Optik Nöritli hastaların 6.ay göz sonuçlarını etkileyen faktörler 

 Görmesi tam düzelen 

(n=18) 

Görmesi tam 

düzelmeyen (n=12) 
p 

Yaş 14,43±2,90 13,31 ± 3,05 0,311 

Cinsiyet K/E (%) 12 (66,7)/ 6(50) 6(33,3)/ 6(50) 0,296 

Şikayet (%)    

Sadece göz bulgusu 15 (83,3) 9 (75)  

Göz bulguları ile birlikte ek 

nörolojik bulgular  
3 (16,7) 3 (25) 0,455 

Göz muayene bulguları (n,%)    

Papil ödem + 4 (22,2) 4 (33,3) 0,396 

Afferent pupil defekti + 11 (61,1) 9 (75) 0,350 

Göz hareketleri ağrılı  8 (44,4) 3 (25) 0,245 

Unilateral  14(77,8) 7(58,3) 0,231 

OKB+ (%) 7 (50) 1(9,1) 0,038 

IgG indeksi yüksek (%) 8(72,7) 0 0,007 

Anti-MOG IgG+ (%) 4 (25) 3 (30) 0,562 

Anti-AOP4 IgG+ (%) 0 4 (40) 0,014 

Tanı dağılımına göre (%)    

İzole ON 7 (38,9) 1 (8,3)  

MS 7 (38,9) 2 (16,7)  

NMOSB 0 4 (33,3) 0,013 

MOGİH 4 (22,2) 3 (25)  

CRION 0 2 (16,7)  
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Tablo 4.9. (Devamı) Optik Nöritli hastaların 6.ay göz sonuçlarını etkileyen faktörler 

 Görmesi tam düzelen 

(n=18) 

Görmesi tam 

düzelmeyen (n=12) 
p 

Hasta göz geliş görme skalası 

(%) 
   

Işık hissi yok 1 (5,6) 3 (25)  

Parmak sayma 5 (27,8) 7 (58,3) 0,040 

20/40 dan kötü 4 (22,2) 1 (8,3)  

20/40 dan iyi 8 (44,4) 1 (8,3)  

Renkli görme (geliş) Anormal 

(%)  
9 (50) 10 (83,3) 0,121 

Spinal MRG Anormal (%) 1 (5,6) 3 (25) 0,163 

Orbital MRG Anormal (%) 16 (88,9) 8 (66,6) 0,153 

Kranial MRG Anormal (%) 9 (50) 6 (50) 0,645 

Atak Tedavi (%)    

Pulse 16 (88,9) 4 (33,3) 0,004 

Kombine 2 (11,1) 8 (66,7)  

İdame Tedavi (%)    

İzlem 8 (44,4) 1 (8,3)  

Aylık İVİg 3 (16,7) 4 (33,3) 0,013 

DMT 7 (38,9) 2 (16,7)  

İVİg+MMF 0 1 (8,3)  

RTX 0 4 (33,3)  

 

ON atağı tekrarlayan ve tekrarlamayan hastaların sonuçlarının 

karşılaştırılması Tablo 4.10’da verilmiştir. ON atakları tekrarlayan (n=4) hasta ile 

tekrarlamayan (n=26) hastanın özelliklerine bakıldığında tekrarlayan grubun izlemde 

en sık CRION, daha sonra MS ve MOGİH tanılarıı aldığı görüldü (p=0,005). Ayrıca 

optik nörit atakları tekrarlayan bu hastalara aylık İVİg tercih edildiği tespit edildi 

(p=0,041). 
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Tablo 4.10. ON atağı tekrarlayan hastalarla tekrarlamayan hastaların karşılaştırılması 

 Rekürrens (n=4) Nonrekürrens (n=26) p 

Yaş 14,44±2,38 13,74± 3,10 0,670 

Cinsiyet K/E (%) 2 (50)/ 2(50) 16 (61,5) / 10(38,5) 0,531 

Şikayet (n,%)    

Sadece göz bulgusu 4 (100) 20 (77)  

Motor,sensöryel defisit veya miyelit 0 6 (23) 0,388 

Göz muayene bulguları (n,%)    

Papil ödem + 1 (25) 7 (26,9) 0,716 

Afferent pupil defekti + 2 (50) 18 (69,2) 0,407 

Göz hareketleri ağrılı  2 (50) 9 (34,6) 0,470 

Unilateral  3 (75) 18 (69,2) 0,655 

OKB+ (%) 0 8 (34,8) 0,453 

IgG indeksi yüksek (%) 0 8 (50) 0,529 

Anti-MOG IgG+ (%) 1 (33,3) 6 (26,1) 0,627 

Anti-AOP4 IgG+ (%) 0 4 (17,4) 0,592 

Renkli görme (geliş muayenesi) (%) 3 (75) 16 (61,5) 0,530 

Hasta göz geliş görme skalası (%)    

Işık hissi yok 2 (50) 2 (7,7)  

Parmak sayma 1 (25) 11 (42,3) 0,126 

20/40 dan kötü 0 5 (19,2)  

20/40 dan iyi 1 (25) 8 (30,8)  

Tanı dağılımına göre (%)    

İzole ON 0 8 (30,8)  

MS 1 (25) 8 (30,8)  

NMOSB 0 4 (15,4) 0,005 

MOGİH 1 (25) 6 (23,1)  

CRION 2 (50) 0  

Orbital MRG anormal (%) 3 (75) 21 (80,8) 0,612 

Spinal MRG anormal (%) 0 4 (%15,4) 0,546 

Kranial MRG anormal (%) 3 (75) 12 (46,2) 0,299 

Atak Tedavi Kombine (%) 2 (50) 8 (30,8) 0,407 

İdame Tedavi (%)    

İzlem 0 9 (34,6)  

Aylık İVİg 2 (50) 5 (19,2)  

DMT 1 (25) 8 (30,8) 0,041 

İVİg+MMF 1 (25) 0  

RTX 0 4 (15,4)  
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Hastaların tanılarına göre geliş ve kontrol OKT alt kategori değer değişimleri 

Şekil 4.1’de, ortalama RFNL değeri değişimleri Şekil 4.2’de verilmiştir. 

 

Şekil 4.1. OKT değerlerinin değişimi 

 

 

Şekil 4.2. OKT ölçümleri arasında ortalama RSLT değerlerinin değişimi 
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5. TARTIŞMA 

Optik nörit optik sinirin edinilmiş inflamatuar bir hastalığı olup, çocuk yaş 

grubundaki demiyelinizan hastalıkların yaklaşık %25’idir. ON izole bir hastalık veya 

ADEM, MS, MOGİH veya NMOSB gibi hastalıkların bulgusu olabilir. Bu çalışmada 

optik nörit geçiren çocukların ayrıntılı nörolojik muayenesi, oftalmolojik muayenesi 

yapıldı. Nörofizyolojik ve nöroradyolojik yöntemleri de içeren izlemler sonunda 

aldıkları tanılar ve bu tanılara göre prognozları belirlenmek istendi. Prognoz tayini 

için klinik muayene ve OKT sonuçları değerlendirildi. 

Hastalarımızın optik nörit geçirdiği yaş ortalaması 13,83±2,98 (n:30, yaş 

aralığı 7-17,7) yıldı (Tablo 4.1). Yaş ortalamamız literatürde bildirilen 9-11 yaş 

aralığından biraz daha yüksekti (6,26). ON’de semptomların başlamasından sonra 

görme kaybı günler içinde artarak 7-10 gün içinde maksimum şiddete ulaştığı 

bilinmektedir. Çalışmamızda şikayet süresi ortalama 6,56±3,5 (2-15) gündü (Tablo 

4.1). Etiyolojik tanılar yaş gruplarına göre değişiklik göstermekteydi. Vaka serimizde 

en küçük başvuru yaşına sahip hastalar istatistiksel olarak anlamlı fark 

göstermemekle beraber MOGİH grubuydu. (20,31,67) (Tablo 4.5). Dahil edilme 

kriterlerini karşılayan 18 (%60) kız ve 12 (%40) erkek toplam 30 hastanın verileri 

incelendi. Literatürle uyumlu olarak K/E oranı 1,5 kadın hakimiyeti olduğu gösterildi 

(14) (Tablo 4.1). Bazı çalışmalar ON'nin, puberte sonrası dönemde kız çocuklarda 

daha yaygın olduğu, ancak puberte öncesi dönemde kız ve erkek çocuklar arasında 

belirgin bir fark olmadığını bildirmiştir. Diğer taraftan, bazı çalışmalar tüm yaş 

gruplarında cinsiyet farkı olmadığını veya puberte öncesi yaşlardan itibaren kız 

çocuklarda ON'in daha yaygın olduğunu bildirmektedir (8,20,68,69). Çalışmamızda 

cinsiyet dağılımına baktığımızda kız cinsiyet MS ve İON grubunda, erkek cinsiyet 

ise MOGİH grubunda anlamlı olarak fazla saptanmıştı (Tablo 4.5, p=0,049). 

Pediatrik yaş grubunda optik nöritin en sık tespit edilen nedenlerinin 

enfeksiyonlar veya aşılama sonrasında ortaya çıkan inflamasyon olduğu, optik nöritli 

olguların %30-50’sinde bu iki nedenden birinin var olduğu tespit edilmiştir (70). 

Ancak bizim araştırmamızdaki hasta kayıtlarının çoğunun bu bilgileri kapsamaması 

nedeniyle değerlendirme yapılamamıştır. 
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Sonuçlarımızda, çocukluk çağı demiyelinizan otoimmün optik nöritinde en 

yaygın alt tip olarak 9 (%30)’u MS’in öne çıktığı, bunu sırasıyla 8 (%26,7) izole ON, 

7 (%23,3) MOGİH, 4 (%13,3) NMOSB, ve 2 (%6,7) de CRION takip ettiği 

görülmüştü (Tablo 4.1). Absoud ve ark. (6) tarafından yapılan bir çalışmada optik 

nörit tanılı 44 çocuk hasta 1 yıl boyunca takip edilmiş ve olguların %32’sinin MS 

veya NMO tanısı aldığı bildirilmiştir Morales ve ark. (8) çalışmasında %26’sında 

MS, Wijeto ve ark (14) yaptığı çalışma da %36’sında, Hamard ve ark (71) 

çalışmasında ON tanılı çocukların izlemde %20’si MS geliştiği bildirilmiştir. 

Yukardaki çalışmalar daha eski yıllara eski Mc Donald kriterlerine göre ait olmakla 

birlikte Mc Donald 2017 kriterlerine göre çocukluk çağı ON’den MS dönüşümü 

inceleyen çalışma sayısı oldukça azdır. Ayrıca bazı çalışmalar AQP4 antikorlarının 

tanımlanmasının öncesine aittir. Çalışmamız diğer çalışmalarda hem AQP4 hem de 

en güncel McDonald kriterlerinin çalışmada kullanılmış olmasıyla ayrılmaktadır. 

Tonagel ve ark. (72) 2020 yılında yayınladıkları yayında %42 MS geliştiğini 

bildirmiştir. Daha önce tarafımızdan yapılan çalışmada 2017 Mc Donald kriterleri 

uygulanmış ve bu kriterlere göre %32,2 MS’a dönüşüm bildirdik (27). Çalışmalar 

arası tanı dağılımı farklılıkları izlem süresi ve çalışmaya dahil edilen hastalar ile 

ilişkili olabildiği vurgulanmıştır. Çalışmamızdaki izlem süresi 9,73±9,77 (4-57) aydı. 

En uzun takip süresi olan hasta 57 ay izlenmişti. Optik nörit genellikle akut ya da 

subakut görme kaybı şikayetiyle polikliniğe başvurur. Bizim çalışmamızda da 

hastalarımızın %80’inde sık başvuru nedeni görme bulgularıyla olmuştu (Tablo 4.1). 

Çocuklarda görme kaybının gelişim zamanını tam saptamak güçtür, genellikle bu 

açıdan güvenilir öykü alınamaz. Görmenin düzelmesi genellikle görme kaybından 3 

hafta sonra başlar ve 6 aya kadar uzayabilir. Çalışmamızda hastalarımızın 3. ay 

değerlendirilmesinde tam görme kaybı 6 (%20), kısmı iyileşme 10 (%33,3), tam 

iyileşme 14 (%46,7) idi. Altıncı ay değerlendirilmesinde tam görme kaybı sayısında 

değişiklik yoktu. Ancak kısmı iyileşme olan hastalarımızın bir kısmı 6. ayda tam 

iyileşme grubuna geçmişti ve böylece iyileşen hasta oranımız %46,7’den %60’a 

yükselmişti (Tablo 4.1) Serimizde izlem sürecinde iyileşme oranlarının artmasının en 

büyük tanı grubumuzun MS oluşuyla ilişkili olduğunu düşündük. Literatürde bazı 

ON olguların iyileşme sürecinin 1-2 yıla kadar uzayabileceği gösterilmiştir. 

Çakmaklı ve ark. (24) yaptıkları çalışmada olguların %73’ünde tam ve %16’sında 
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kısmı iyileşme görüldüğü, 7 (%22) rekürrens olduğu bildirilmiştir. Morales ve ark. 

(8) yaptıkları çalışmada tam remisyon bildirmese de tüm olguların görmelerinin 

20/40’ın üstüne çıktığı ve 4 (%26) hastanın rekürrens gösterdiği bildirilmiştir. 

Çalışmamızda görme keskinliği 20/40’tan daha iyi veya kötü olarak 

sınıflandırılmıştır. Çalışmanın başında görme keskinliği 20/40’tan daha iyi olan vaka 

sayısı 9 kişiyken, 6. ay kontrolünde 18 (%60) kişiye çıkmıştır (Tablo 4.6). 

Literatürde ON’li hastaların yarısında renkli görme bozulur. Yapılan çalışmalarda 

diğer semptomlar arasında kırmızı-yeşil diskromatopsi tarzında renkli görme kaybı 

olguların yaklaşık olarak yarısında, göz hareketleriyle ağrı olguların yaklaşık olarak 

beşte birinde bildirilmiştir (73). Bizim olgularımızda da olguların başvuru 

semptomlarının literatür ile benzer şekilde görme keskinliğinde azalma, görme kaybı, 

renkli görmede azalma ve göz hareketleriyle ağrı olduğu belirlenmişti (Tablo 4.1). 

Olgularımızın %86,7’sinde unilateral, %13,3’ünde bilateral göz tutulumu 

izlenmiştir (Tablo 4.1). Waldman ve ark. (16) %51 unilateral, Wijeto ve ark. (14) 

%58 unilateral, Absoud ve ark. (6) %57 bilateral ve El-Dairi ve ark. (70) %86 

bilateral olduğunu bildirmişlerdir. Waldman (16) ve Wijeto (14) çalışmasında bizim 

sonuçlarımızda olduğu gibi unilateral tutulum ön plandayken, diğerlerinde bilateral 

tutulum sıktı. Bizim çalışma grubumuzda MS vakalarının çoğunluğu oluşturması ya 

da yaş grubumuzun yüksekliği nedeniyle tek taraflı tutulumun daha fazla olduğu 

düşünülmüştür. 

ON’te lezyon retrobulber ise göz dibi muayenesi akut dönemde sıklıkla 

normal olur. Çalışmamızda %26,7’sinde papil ödem saptanırken %73,3’ü normaldi 

(Tablo 4.1). Lana-Peixoto ve ark. (74) tarafından gerçekleştirilen çalışmada %46 

hastada papilödem, Hwang ve ark. (75) tarafından yapılan çalışmada hastaların 

%51’inde papilödem bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda literatüre kıyasla papil ödem 

sayısının az olması vaka sayısının azlığı, çocuklarda ayrıntılı oftalmolojik 

değerlendirmenin zorluğu ile ilgili olabilir. 

Tekrarlayan ON genellikle MS-ON şüphesini artırmaktadır (6,26). Bizim 

vaka serimizde 4 (%13,3) hastada rekürrens olmuş ve rekürrens olan hastaların 

özelliklerine bakıldığında tanı dağılımı ve aldıkları tedaviler dışında anlamlı bir 

istatistiksel fark bulunamamıştı. Tekrarlayan ON olan 4 hastamızdan 2 si CRION, 1 
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hasta MS 1 hasta MOGİH tanısı almıştır. Bu sonuçlar vaka sayılarımızın azlığı ile 

ilişkili olabilir (Tablo 4.10). 

Absoud ve ark. (6)’nın bir çalışmasında orbital MRG’de %86 hastada bulgu 

saptanmıştır. Çalışmamızda da orbital MRG anormalliği %75 oranında saptandı 

(Tablo 4.2). Aynı çalışmada beyin MRG ile MS arasında kuvvetli bir ilişki 

bulunduğu, başlangıçta MRG’de lezyonu olmasının MS gelişimi için risk faktörü 

olduğu bildirilmiştir. Çalışmamızda da beyin MRG çekilen 15 hastada (%50) 

anormallik saptandı ve bu hastalardan 9’u MS, 3’ü NMO, 3’ü MOGİH tanısı aldı 

(Tablo 4.5). ON atağı geçiren ve izlemde MS tanısı alan tüm hastalarımız literatür ile 

uyumlu olarak kraniyal MRG’de tutulumları olduğu görülmüştür (27,28). 

Sonuçlarımız ve literatür ON’li hastalarda kraniyal MRG’de tutulumunun MS için 

önemli bir belirteç olabileceğini işaret etmektedir. Diğer taraftan OKB (+)’liğinin de 

takipte MS gelişimi için önemli bir ipucu olduğu bildirilmektedir. (28) 

Çocukluk çağı ON için tedavi protokolleri büyük ölçüde uzman görüşlerine 

ve yetişkinlerde yapılan çalışmalara dayanmaktadır. Mevcut çalışma ve genel kabul 

gören tedavi yöntemlerine göre, yüksek doz IVMP veya IVMP-O önerilmektedir 

(76,77,78). Çocukluk çağı optik nörit tedavisinde erişkin dönemin aksine tedavi 

kılavuzu yoktur. Literatürde tedavi seçeneklerinden en çok IV kortikosteroid 

(30mg/kg/g max 1gr/gün 3-5 gün) tedavisinin uygulandığı görülmüştür. IV 

kortikosteroid tedavisi dönemi sonunda 1mg/kg/gün oral MPZ 2-6 hafta boyunca 

uygulanır, doz yavaş yavaş azaltılarak kesilir. Çalışmamıza hastalarımızın tamamına 

IV kortikosteroid uygulandığı ve % 86’sına oral azaltma da verildiği gösterilmiştir 

(Tablo 4.3). Sonuçlarımız literatür ile benzerdir. Absoud ve ark. (6) Morales ve ark. 

(8) %73 hastaya pulse steroid, Shattriah ve ark. (79) hastaların tamamına pulse 

verdiklerini, Wijeto ve ark. (14) %80’sine pulse steroid verildiğini belirtmişlerdir. 

Tedaviye yanıtsız olgularda kombine tedavi vermek gerekir. Bizim çalışmamızda 10 

hastanın kombine tedavi (%33,3) alması gerekmişti (Tablo 4.3). Kombine tedavi 

gerektiren hastaların prognozlarının daha kötü olduğu ve tedavi sonrası görmede 

iyileşmelerinin daha az olduğu bilditilmektedir. Bizim çalışmamızda da benzer sonuç 

elde edilmiştir (Tablo 4.9, p=0,004). Bu da ON’in etyolojisi ile ilişkili 

görünmektedir. İyileşme derecesi iyi olmayan ve kombine tedavi gerektiren 
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hastalarımız NMOSB ve CRION tanısı almışlardır, MS tanısı alan hastalarımızda ise 

görme işlevlerinde iyileşme oranları daha yüksektir (Tablo 4.9). RTX ihtiyacı olan 

hastalarımızın tamamının NMOSB tanısı aldığı görülmüştür. Vaka sayımız az da olsa 

NMOSB düşünülen hastalarda daha erken dönemde RTX’ın dahil olduğu kombine 

tedavileri planlamanın prognoza olumlu katkı yapabileceği düşünülmektedir. 

Optik Nöritli vakalarda akut dönem sonrası yaklaşık 4-6 hafta sonra optik 

sinir başı ve etrafındaki sinir lifi tabakası incelebilir. Retinal sinir lifi tabakasının 

incelmesinin prognozda önemli olduğu bildirilmektedir. RSLT, OKT ile 

değerlendirilmekte ve oftalmoloji dışında nörolojide de önemli bir belirteç olarak 

ortaya çıkmaktadır. Birçok çalışma, NMO’da optik nöritin genellikle MS’e kıyasla 

daha ciddi RSLT azalmasına neden olduğunu göstermiştir. Bu nedenle OKT, NMO 

ile MS’i ayırt etmede ve prognozu tahminde yararlı olabilir ve klinik çalışmalarda bir 

izlem parametresi olarak değerlendirilebilir (49). Akson kaybı ON ve MS’te erken 

dönemde görülse de, klinik iyileşmesi olan veya hiçbir belirtisi olmayan hastalarda 

bile ilerleyici akson kaybı meydana gelebileceği gösterilmiştir (80). ON genelde tek 

taraflıdır; ancak ON nedeniyle müracaat eden hastalarda, diğer gözlerinde hiçbir 

şikayetleri olmasa da subklinik olarak optik sinir disfonksiyonu saptanmıştır (21,81). 

Çocukların OKT tetkikine uyum sağlamaları güç olduğundan çocukluk çağında OKT 

çalışması çok azdır. Serimizdeki hastalara atak sırasında ve atak sonrası 4,03±1,79 ay 

arayla olmak üzere iki OKT çekimi yapılmıştır. RSLT de tüm kadranlarda incelme 

saptanmış ve kadranlar arasında istatistiksel fark tespit edilmemiştir (Tablo 4.7, 4.8) 

(Şekil 4.1, 4.2). RSLT kalınlığında fark bulamamış olmamız vaka sayımızın azlığı ya 

da bazı vakalarda erken dönemde ikinci OKT’nin yapılmış olmasıyla ilgili olabilir. 

Filippatou ve ark. (82) bir metaanalizlerinde NMOSB, MS ve MOGİH 

hastalarının OKT sonuçlarını irdelemiş, NMOSB’lu hastalarda RSLT kalınlığının 

hem MOGİH, hem de MS hastalarına kıyasla daha ince olduğu, MOGİH ve MS’te 

ise RSLT kalınlığı sonuçlarının benzer olduğunu bildirmişlerdir. OKT sonuçlarımıza 

baktığımızda NMOSB tanısı alan hastaların hem geliş, hem de izlemde ölçülen 

RSLT kalınlıklarının diğer tanı gruplarına göre daha düşük olduğu görülmüş, ancak 

istatistiksel fark saptanmamıştır (Tablo 4.7, 4.8) (Şekil 4.2). Benzer şekilde Estrela 

ve ark. (83)’da 18 yaş üzeri 86 katılımcıyı dahil ettikleri çalışmada (MS: 35, 
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NMOSD: 26, MOGİH: 25) RSLT kalınlıklarında NMOSB grubunda daha fazla 

azalma saptamış, ancak gruplar arası istatistiksel fark bulmamışlardır. Fu ve ark. 

(84)’nın 42 çalışmanın sonuçlarını değerlendirdikleri analizde NMOSB’lu hastalarda 

ION ve MS’li hastalara göre anlamlı derecede daha ciddi RSLT kalınlık kaybı 

olduğunu bulmuşlardır. Waldman ve ark. (85) pediatrik başlangıçlı MS için OKT 

takibinin önemli olduğunu aralıklı tekrarlanmasının subklinik ON’yi tespit etmek 

için önemli ve iyi bir ek tanı aracı olabileceğini bildirmiştir. Nguyen ve ark. (86) 

MOGİH tanılı 85 çocuğu OKT ile değerlendirmiş ve 11 çocukta subklinik ON 

saptamıştır. Aynı çalışmada subklinik ON olan hastaların klinik nükslerininde 

geliştiği bildirilmiştir. Bu nedenle OKT’nin, MOGİH hastalarının yönetimi ve 

izlenmesinde rutin olarak kullanılması gerekliği vurgulanmıştır. Diğer taraftan 

Guniganti ve ark. (87)’ nın 12 MOGİH tanılı çocuğun ON atağını değerlendirildiği 

çalışmalarında kontrol OKT’de RSLT kalınlığında incelme saptanmasına rağmen 

görme keskinliği normale yakın saptanmıştır. Araştırma sonuçlarının değişken ve 

çelişkili olması nedeniyle OKT’nin hastanın kliniği ve prognozu hakkında tek başına 

karar verdiremeyeceği, pediatrik ON hastalarında RSLT kalınlığında incelmesi olsa 

bile takipte görme keskinliğinin normale yakın olabilebileceği düşünülmektedir. 

Çalışmamızın sonuçları bu konuda yeterli bilgi vermemiştir. 

Çalışmamızın güçlü yönü çocuk çağında ON’li vakaların erken ve geç dönem 

prognozları ve tedavi yanıtlarının OKT ile değerlendirildiği nadir çalışmalarından 

biri olarak ON literatürüne katkı sağlamış olmasıdır. Çalışmamızın kısıtlılıkları 

retrospektif olması, sağlıklı kontrol grubumuzun olmaması, hasta sayısının azlığı, 

hasta takip sürelerinin yetersizliği ve iki OKT arası sürenin yeterince standardize 

edilememiş olmasıdır. Çocukluk çağında OKT ve göz muayenesinin zorluğu, 

çocukların incelemelere yeterince uyum gösterememesi ve farklı OKT cihazlarının 

farklı referans aralıklarının olması nedeniyle tek marka ve model cihaz kullanım 

zorunluluğu vaka sayımızı kısıtlamıştır. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre ON’li çocukların tanı, takip, prognoz tayini ve 

tedavi etkinliğinin izleminde OKT’nin rolü olabilir. Ancak OKT’nin rolünün 

netleşebilmesi için prospektif, uzun süreli, çok merkezli ve daha kapsamlı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. Uygulama zorlukları ve çocuğun uyum problemleri OKT 
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çekiminin rutine konulması konusunda bizi kararsızlığa itmektedir, ancak OKT 

uygulamasının zaman içerisinde yapay zeka ve teknolojik ilerlemelerin desteğiyle 

kolaylaşması OKT’nin kullanımı ve değerini arttırabilir. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER  

 MS ve İON grubunun göz bulgularının prognozu diğer gruplara göre 

daha iyidir. 

 NMOSB grubunda diğer gruplara göre çok daha fazla hasar gelişiyor. 

NMOSB’li hastalar erken ve etkili tedavi almalı ve yakın takip 

edilmelidir. 

 Kombine tedavi alan hastalar CRION ve NMOSB tanı gruplarında idi, 

kombine tedaviye rağmen sekel oranı daha yüksek saptandı.  

 Çalışmamızın sonunda biz de demiyelinizan hastalarımızın izlem ve 

yönetiminde OKT çekimlerinin rutine koyulabileceğini düşünmekteyiz. 

Ancak OKT’nin gerek teknik gerek çocuk hastalar nedeniyle 

gelişebilecek kısıtlılıkları kullanımını ve güvenilirliğini 

sınırlandırmaktadır. 

 

 

.  
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