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Abstract
Fibrous dysplasia is a benign, rare bone disease in which bone is replaced by fibro-osseous tissue to varying degrees. It can present 
differently depending on the amount of compression caused by the fibro-osseous tissue. Patients are usually asymptomatic, but symptoms 
related to cranial nerve compression may occur. In this case report, we describe a 45-year-old woman with sphenoid bone dysplasia which 
compressed the optic nerve and caused unilateral optic disc cupping that mimicked glaucoma. Our case highlights the importance of 
including compressive etiologies associated with optic disc cupping in the differential diagnosis of glaucoma.
Keywords: Compressive optic neuropathy, glaucoma, sphenoid bone dysplasia

Öz
Fibröz displazi, kemik dokunun yerini fibröz-kemik dokusunun aldığı, benign, nadir görülen bir kemik hastalığıdır. Fibröz-kemik 
dokunun yaptığı bası miktarına göre farklı bulgular ortaya çıkabilmektedir. Hastalar genellikle asemptomatiktir ancak kraniyal sinirlere 
bası ile ilişkili semptomlar da görülebilir. Bu olgu sunumunda, optik sinire bası yapan sfenoid displazi nedeniyle tek gözde glokomu 
taklit eder biçimde optik disk çukurlaşması olan 45 yaşında bir kadın hasta tanımlanmaktadır. Olgumuz, optik diskte çukurlaşmaya 
neden olan kompresif etiyolojilerin glokom ayırıcı tanısında yer almasının önemini vurgulamaktadır.
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 Giriş
Fibröz displazi, düzensiz osteoblast farklılaşması sonucu 

kemik dokunun yerini değişen derecelerde fibröz-kemik 
dokusunun aldığı, etiyolojisi bilinmeyen iyi huylu, nadir bir 
kemik hastalığıdır.1 Hastalık genellikle kraniyofasiyal kemikleri 
tutar ve fibröz-kemik dokunun neden olduğu bası miktarına 
göre farklı bulgular ortaya çıkabilir.2 Hastalar genellikle 
asemptomatiktir, ancak baş ağrısı veya kraniyal sinir sıkışması 
bulgularıyla başvurabilirler.3,4

Bu yazıda, optik sinire bası yapan ve glokomu taklit eden 
optik disk çukurlaşmasına neden olan sfenoid kemik displazisi 
görülen bir kadın hasta bildirilmektedir. Amacımız optik diskte 
çukurlaşmaya neden olan kompresyon etiyolojilerinin glokomun 
ayırıcı tanısında yer almasının önemini vurgulamaktadır.

Olgu Sunumu

Sağ gözde optik disk solukluğunun detaylı araştırılması 
için 45 yaşında kadın hasta kliniğimize yönlendirildi. Sağ 
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göz ve çevresinde ağrı şikayeti nedeniyle başka bir kliniğe 
başvurmuştu. Sistemik veya oftalmolojik hastalık öyküsü yoktu. 
Diğer merkezde yapılan muayenesinde sağ gözde disk solukluğu 
izlenmiş olup göz içi basıncı (GİB) sağ ve sol gözde sırasıyla 24 
ve 25 mmHg olarak ölçülmüştür. Glokom şüphesiyle hastaya 
topikal anti-glokom tedavi (brimonidin tartarat; Alphagan 
P %0,15; Allergan, Inc., Irvine, CA, ABD) reçete edilerek 
optik disk solukluğunun daha ileri değerlendirilmesi için hasta 
kliniğimize yönlendirildi.

Hastanın kliniğimizde yapılan kapsamlı muayenesinde her 
iki gözde Snellen eşeli ile en iyi düzeltilmiş görme keskinliği 
10/10 ve Ishihara testi ile değerlendirilen renkli görme 15/15 
idi. Direkt ve indirekt pupil refleksleri bilateral olarak normal 
olup rölatif afferent pupil defekti izlenmedi. Biyomikroskopide 
ön segment normaldi ve hasta %0,15 brimonidin tartarat 
kullanırken Goldmann aplanasyon tonometresi ile ölçülen GİB, 
sağ ve sol gözde sırasıyla 19 ve 18 mmHg idi. Gonyoskopik 
muayenede bilateral olarak açının açık (evre 3-4) olduğu izlendi. 
Pakimetri ile ölçülen kornea kalınlığı her iki gözde 580 µm idi. 
Fundus muayenesinde sağ gözde optik diskin temporal kenarda 
soluk olduğu görüldü (Şekil 1A) ve çukur/disk oranı 0,4 idi. Sol 
gözde optik disk normaldi (Şekil 1B). 

Sağ ve sol gözde 30-2 SITA Standart görme alanı testi 
(Humphrey Görme Alanı Ölçüm Cihazı, Carl-Zeiss Meditec, 
Model 745i, Dublin, CA, ABD) sonuçları normal sınırlardaydı 
(Şekil 2). Sağ gözde optik sinir başı optik koherens tomografide 
(OKT) (Triton DRI OCT, Topcon, Tokyo, Japonya) tüm 
kadranlarda retina sinir lifi tabakasında (RSLT) incelme ve 
ganglion hücre kompleksi analizi ile ganglion hücre tabakasında 
diffüz kayıp olduğu izlendi (Şekil 3A). Optik disk parametreleri 
sol gözde normaldi (Şekil 3B).

Asimetrik optik disk patolojisi nedeniyle sağ gözde 
etiyolojide basıdan şüphelenildi. Paranazal sinüslerin bilgisayarlı 
tomografisinde (BT) sfenoid kemik displazisi saptandı (Şekil 
4A). Orbitanın manyetik rezonans görüntülemesi (MRG) 
istendi ve görüntülemede sfenoid kemik displazisinin sağ optik 
sinire bası yaptığı görüldü (Şekil 4B). Tanı konulduktan sonra 
topikal brimonidin tedavisi kesildi. Nöroşirürji ve kulak burun 
boğaz konsültasyonları ile basıya yönelik cerrahi için planlama 
yapılması istendi. Olgudan bilgilendirilmiş onayı alındı.

Tartışma

Glokom, optik sinir lifi tabakasının giderek incelmesi 
nedeniyle erişkinlerde geri dönüşü olmayan görme kaybının 
başlıca nedenidir.5,6 Glokomu, kompresif optik nöropatiler gibi 
glokomu taklit eden hastalıklardan ayırtetmek zordur. Ayırıcı 
tanıda hasta yaşı (50 yaş altı), baş ağrısı veya göz çevresinde 
ağrı gibi şikayetler, vertikal orta hattı tutan görme alanı 
defektleri, görme keskinliğinde hızlı azalma, disk çukuruna 
göre nöroretinal kenarda orantısız solukluk, asimetrik görme 
keskinliği ve/veya görme alanı kaybı, asimetrik çukurlaşma 
gibi faktörlerin değerlendirilmesi yararlı olabilir.7 Bu faktörler 
intrakraniyal bası yapan lezyonu saptama olasılığını artırabilir. 

Olgumuzda başka bir klinikte yapılan ilk muayenede GİB 
sağ ve sol gözde sırasıyla 24 ve 25 mmHg olarak ölçülmüş ve 
anti-glokom göz damlası reçete edilmişti. Bu öyküye ek olarak 
kliniğimizde sağ gözde çukur/disk oranının 0,4 olduğunu 
saptadık. Bu bulgular hatalı glokom teşhisine katkıda bulunmuş 
olabilir. GİB yüksekliği, pakimetri ile ölçülen kornea kalınlığı 
(bilateral 580 µm) ile açıklanabilir. Ancak hastanın genç yaşta (45 
yaş) olması, göz çevresinde ağrı olması ve en önemlisi temporal 
nöroretinal kenarda optik disk solukluğu olması glokomatöz 
olmayan etiyolojilerin daha ileri değerlendirilmesinin gerekli 
olacağını düşündüren uyarı işaretleriydi. Olgumuzda da 
görüldüğü gibi pakimetri ile saptanan kornea kalınlığında 
artışın eşlik ettiği optik sinir basısı, optik disk çukurlaşması 
nedeniyle glokom ile kolaylıkla karıştırılabilmektedir. 

Bası lezyonlarıyla ilişkili glokomatöz olmayan optik 
nöropatide genellikle optik atrofi gelişir ancak glokomatöz 
tipte çukurlaşma da görülebilir.6 Bianchi-Marzoli ve ark.8 
bası lezyonu olan hastalarda çukur/disk oranının arttığını 
bildirmişlerdir. Ayrıca Ahmed ve ark.9 tarafından yapılan bir 
çalışmada başlangıçta normal tansiyonlu glokom tanısı alan 
hastaların %6,5’inde klinik olarak anlamlı intrakraniyal bası 
lezyonları olduğu gösterilmiştir. 

Sfenoid displazi, spesifik semptomları olmayan nadir görülen 
bir hastalıktır ve özellikle bu nedenle tanısı zordur. BT’de fibröz 
displazi, buzlu cam paterni (%50), homojen yoğun patern (%25) 
ve kistik patern (%20) gibi karakteristik görünümlere sahiptir.10 
MRG’de kemik trabekülasyon miktarı T1 ve T2 ağırlıklı 
görüntülerde sinyal yoğunluğunu etkileyebilir.11 Bununla 
birlikte, karakteristik olarak fibröz displazinin sinyal yoğunluğu 
düşüktür ve keskin sınırları vardır. 

Glokomda izlenen tipik görme alanı defektleri arkuat, 
parasantral ve biarkuat defektler ve nihayetinde tünel görüşüdür. 

Şekil 1. Hastanın sağ (A) ve sol (B) gözlerine ait renkli fundus fotoğrafları. Sağ 
gözde optik disk temporalinde optik diskin soluk olduğu (sarı ok) izlendi

Şekil 2. Sağ (A) ve sol (B) göze ait görme alanı testi sonuçları normal sınırlardaydı
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Bu defektler ganglion hücresi ve RSLT hasarının sonucudur 
ve bu nedenle glokomatöz olmayan birçok bozukluk ve 
nörooftalmolojik hastalıkta görülebilmektedir. Örnek olarak, 
iskemik optik nöropati, optik disk kolobomu, optik disk druseni 
veya optik disk piti arkuat defektler görülebilir. Retinitis 
pigmentosa, panretinal fotokoagülasyon ve karsinoma bağlı 
retinopatide biarkuat defektler veya tünel görüşü izlenirken, 
herediter veya nutrisyonel/toksik optik nöropatide parasantral 
defektler görülebilir.12 Glokomu taklit eden görme alanı 
defektlerinin ayırıcı tanısında, glokomun yatay rafeyi tutmaması, 
arkuat defektlerin varlığı ve ileri vakalarda temporal adanın 
korunması kuralı genellikle yararlıdır. Öte yandan, kompresif 
optik nöropatiler dikey meridyeni tutmaz. Ayrıntılı bir 
oftalmolojik muayene ile görme keskinliğinde ciddi azalma ve 
disk çukurlaşmasına göre orantısız nöroretinal kenarda solukluk 
ortaya konabilir.12

OKT ile RSLT ölçümü glokomda progresyonu göstermek ve 
izlemek için yararlıdır. Ancak glokomatöz olmayan birçok optik 
nöropati ve santral sinir sistemi hastalığında da glokomu taklit 
eder şekilde RSLT’de incelme görülebilir. Bu patolojiler arasında 
optik nevrit, optik sinire bası yapan etiyolojiler, herediter veya 
travmatik optik nöropatiler, multipl skleroz ve Alzheimer ve 
Parkinson gibi dejeneratif hastalıklar sayılabilir.13 

Bock ve ark.14 multipl skleroz hastaları ve glokomatöz 
optik sinir değişiklikleri olan hastalarda RSLT’yi OKT ile 

analiz etmiş ve optik nevritli hastalarda temporal kadranın 
daha fazla etkilendiğini bulmuşlardır. Başka bir çalışmada 
Kim ve Hwang15 toksik ve nutrisyonel optik nöropatiyi 
değerlendirmişler ve RSLT’de incelmenin glokomda olduğu 
gibi meydana geldiğini ancak ilk olarak temporal liflerin 
etkilendiğini bildirmişlerdir. Gupta ve ark.16 benzer ortalama 
RSLT kalınlığına sahip hastalardan glokomatöz olmayan optik 
sinir çukurlaşması olanların glokomatöz optik sinir çukurlaşması 
olanlara göre daha düşük maküla kalınlığı ve maküla hacmine 
sahip olduğunu saptamışlardır. Ayrıca glokomatöz olmayan 
optik sinir çukurlaşması olan hastalarda, nazal ve temporal RSLT 
kalınlığının glokomatöz çukurlaşma olan hastalara göre daha 
düşük olduğunu bildirmişlerdir.

OKT’de RSLT incelmesi, glokomatöz olmayan çukurlaşma 
görülen hastaları değerlendirirken merkezi ve renkli görme 
ile orantısız optik sinir solukluğu gibi veriler ile birlikte 
kullanılmalıdır. Glokomda, RSLT ölçümlerinde üst ve alt vasküler 
arkatlar boyunca kama defektleri daha sık görülmektedir. Ancak 
glokomatöz olmayan etiyolojilerde RSLT incelmesi etiyolojiye 
bağlı olarak sektörel, temporal veya diffüz olabilmekte ve 
papillomaküler demette sinir lifi kaybı daha sık görülmektedir.12 

Sfenoid kemik displazisinin tedavisi tartışmalı bir konudur. 
Çeşitli çalışmalara göre optik sinir tutulum oranları %50 
ile %90 arasında değişmektedir.17 Asemptomatik sfenoid 
kemik displazisinin hem klinik hem de radyolojik olarak 
yakından takip edilmesi gerektiği, ancak biyopsi veya cerrahi 
gerektirmediği genel kabul görmektedir. Sinir basısı ile ilgili 
semptomları olan hastalara cerrahi dekompresyon yapılabilir. 
Radyolojik görüntülemede optik sinir basısı bulguları olan 
asemptomatik hastaların cerrahi dekompresyonu tartışmalıdır.18 
Bizim olgumuzda optik sinir basısının varlığı nedeniyle beyin 
cerrahisi konsültasyonu istenmiş ve sonuçta daha fazla bası ve 
hasarı önlemek için cerrahi kararı alınmıştır. 

Olgumuz, glokom tanısının çok dikkatli konulması 
gerektiğini göstermektedir. Olgumuzda olduğu gibi glokom 
benzeri optik disk çukurlaşmasına neden olan, kompresyon 
etiyolojileri gibi glokomatöz olmayan hastalıklar glokomu 
taklit edebilir. Bu gibi olgularda yanlış tanı ve uygun tedaviye 
başlamada yaşanacak gecikmeler uzun dönem görme sonuçlarını 
kötü etkileyebilir. Göz hekimleri, glokomatöz olmayan optik 

Şekil 3. Her iki optik diskin optik koherens tomografi görüntüleri. Sağ optik diskte (A) tüm kadranlarda diffüz gangliyon hücre tabakası kaybı ve peripapiller retina sinir 
lifi tabakasında incelme olduğu görüldü. Sol optik disk (B) ölçümleri normaldi

Şekil 4. Hastanın radyolojik görüntüleri. Paranazal sinüslerin bilgisayarlı 
tomografisinde (A) sfenoid kemik ekspansiyonu ve fibröz displazi (sarı daire) ile 
ilişkili buzlu cam görünümü saptandı. Orbitanın aksiyel T2 ağırlıklı manyetik 
rezonans görüntülemesinde (B), sfenoid kemik hipointens görünümde olup, optik 
kanal düzeyinde kemik ekspansiyonuna sekonder obliterasyona bağlı sağ optik sinir 
basısı izlendi (sarı ok)
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nöropatinin ayırtedici özellikleri hakkında bilgi sahibi olmalı 
ve glokomu taklit eden bası lezyonlarını dışlamak için kraniyal 
görüntüleme yöntemlerinden yararlanmalıdır.
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