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Travmatik Optik Noropati

Niltifer KOCAK', Meltem F. SOYLEV?2

OZET

Travmatik optik noropati hem klinik degerlendirme ve tani agisindan hem de tedavi acisindan goz
hekimlerini olduk¢a zorlamaktadir. Travmatik optik néropatilerin patogenezi, klinik dzellikleri ve
tedavi protokolleri bu derlemede ayrintili bir sekilde irdelenmistir.

ANAHTAR KELIME: Travmatik optik noropati

TRAUMATIC OPTIC NEUROPATHY

SUMMARY

Both the diagnosis and the treatment of traumatic optic neuropathy cause difficulties for the oph-
thalmologists. Patogenesis, clinical evaluation and treatment of traumatic optic neuropathy will be

discussed in this article. Ret-vit 2001; 9 : 83-93.
KEY WORD: Traumatic optic neuropathy

Optik sinirin intraokiiler, intraorbital. int-
rakanalikiiler ve intrakraniyal boliimlerinden
herhangi birinin travma ile zedelenmesi trav-
matik optik noropatiye neden olabilir. Trav-
matik optik noropatili hastalarin bir kisminin
agir multisistem travmalar1 nedeniyle goz mu-
ayeneleri ihmal edilmektedir. Optik néropatili
olgularin  %40-72'sinde suur kaybi vardir!.
%43-56’sinda  agir
gorme kaybi bildirilmektedir?.

Baglangigta  olgularin

Bir diger hasta grubunda ise travma ne-
deniyle olan 6n segment degisiklikleri veya
vitreus hemorajisi gibi durumlar 6n plana ge-
¢erck, travmatik optik noéropati gdzden kag-
maktadir. Bu nedenlerle de travmatik optik no-

1 Ars.Gor., Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
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ropati ile ilgili bilgiler giiniimiizde hala ol-
dukga sinirhdir.

SINIFLANDIRMA

Travmatik optik noéropati direkt ve indirekt
olarak iki grupta incelenebilir. :

Direkt optik sinir zedelenmelerinde sinirin
anatomik ve fonksiyonel biitiinliigii bozulur.
Ornek olarak orbitanin kursun yaralanmasi, pa-
ranazal siniislerin endoskopik cerrahisinde for-
sepsin optik sinir avulsiyonu olusturmas: ve-
rilebilir. Direkt zedelenmeler, agir ve ani
gorme kaybina neden olurlar ve diizelme ge-
nellikle olmaz.

Indirekt zedelenmelerde ise doku biitinligii
bozulmaz, ¢arpma ile uzaktaki gii¢lerin optik
sinire iletilmesi ile sinirin anatomi ve fonk-
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siyonu bozulur. Indirekt optik sinir trav-
masina klasik ornek, alina gelen kiint trav-
mada kuvvetin kranyumdan optik sinirin ka-
nalikiil igerisinde simirh  olan  boliimiine
iletilmesi sonucu ortaya ¢ikan travmatik optik
noropatidir. Indirekt optik néropatilerde dii-
zelme siktir ve gorme kaybi ani olabilecegi
gibi, travmadan saatler veya giinler sonra da

olabilir.

Orbital hemoraji nedeniyle olan travmatik
optik noropati, hem direkt hem de indirekt
optik sinir zedelenmesi gruplarina uymayan
ayr bir alt grup olarak degerlendirilir. Bu du-
rumun en sik goriildiigii hasta grubu ret-
robulber anestezi sirasinda retrobulber he-
moraji olan hastalardir. Retrobulber bloga
bagh orbital hemoraji %0.44-3 arasinda go-
rilmektedir®. Retrobulber 1Znesi direkt olarak
optik siniri zedelememigse optik sinir du-
rumdan pek zarar gormez. Ancak orbitaya
olan kiint travmaya bagh gelisen retrobulber
hemorajide gorme kaybi riski ¢ok daha yiik-
sektir®. Bu durumda kan orbita igerisinde, sub-
periostal bolgede ve optik sinir kiliflarinda da-
gi1lmig olabilir. Bazi olgularda ise, hematik kist
olusup optik sinire kompresyon yaparak optik
noropatiye yol acabilir. Bu tip olgularda go-
riintiileme yontemleri ile hemorajinin yeri lo-
kalize edilebilir.

Amerika’da yapilan bir caligmada travmatik
optik noropatinin en sik nedeni motorlu tasit
ve bisiklet kazalandir (%17-63), bunu diis-
meler izler (%14—50)4. Kiint travma, atesli
silah yaralanmalari, endoskopik siniis cer-
rahisi, orbita cerrahileri ve orbital amfizemin
de travmatik optik noropatiye neden ola-
bilecegi unutulmamalidir.

KLINiK DEGERLENDIRME

Klinik inceleme eksiksiz bir 6ykii alinmasi

ile baglar. Muhtemel travmatik optik ndropatisi
olan hastada muayene, hastanin bagka bir trav-
mas1 olup olmamasina, suur durumuna, ko-
operasyon kurulup kurulamamasina gore si-
nirhi olabilir. Amag¢ hastada tam bir noro-
oftalmolojik muayene yapabilmektir.

Gorme Keskinligi: Hastanin tashih edil-
mis gorme keskinligi miimkiinse Snellen veya
yakin eseli kullanilarak alinmalidir.

Renkli Gorme: Renkli gorme optik sinir
fonksiyonunun  gosterilmesinde ¢ok  mii-
kemmel bir testtir. En basit yontem kirmizi bir

obje gosterilerek yapilan testtir.

Gorme Alanmi:  Optik sinir travmasindan
stiphelenilen uyanik ve koopere hastada miim-
kiinse gorme alani incelemesi yapilmahdir.
Optik sinir travmasi tanisi igin patognomonik
bir gorme alani defekti yoktur. Altitudinal,
santral, parasantral, ¢cekosantral ve hemianopik
skotomlarin yanisira konsantrik daralma sek-
linde defektler de goriilebilir. Optik kanalda,
optik siniri besleyen pial penetran damarlar,
zedelenme esnasinda koparlar.  Kanal ige-
risinde optik sinir en ¢ok iist kisimda kanalla
siki iligkide oldugundan, bu kisimdaki pial da-
marlarin daha ¢ok etkilendigi diisiiniilir. Bu
nedenle bir miktar gérmesi korunmusg bir has-
tada zedelenme optik kanalda ise gorme alan
defektinin alt kisimda daha fazla oldugu dii-
stiniilebilir. Bir ¢aligmada da bu tiir gorme
alani defekti bildirilmistir®. Baslangigta ya-
pilan gérme alani testi, sadece zedelenme bol-
gesini saptamak i¢in degil, gorme alanindaki
diizelme veya bozulmay takip ve dokiimante
etmek i¢in de gereklidir.

Yapilacak olan test hastanin genel du-
rumuna baghdir. En temel ve yararli test konf-
rontasyon testidir. Genel durumu iyi olan has-
talarda ise kinetik ve/veya statik perimetrelerle
degerlendirme yapilir.
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Pupiller reaksiyonlar: Unilateral optik no-
ropati tanisi, ancak optik sinir zedelenmesi dii-
sliniilen tarafta rolatif afferent pupilla defekti
(RAPD) varsa konur. RAPD yoksa ya optik
noropati yoktur ya da bilateraldir. Koopere ol-
mayan veya komadaki bir hastada gérmedeki
bozulma veya diizelmenin degerlendirilebil-
mesi RAPDnin nétral dansite filtreleriyle kan-
titatif olarak degerlendirilmesi ile miimkiin
olabilir. Gorme fonksiyonu kabaca RAPD’nin
siddeti ile paralellik gosterir. Ayrica pupilla-
nin tek tarafta reaksiyon vermemesi du-
rumunda (6rnegin: travmatik midriasis, far-
makolojik iridopleji, ligiincii sinir felci gibi)
tim gozlemler reaktif pupilla iizerinde yo-
gunlagarak sallanan fener testi yapilabilir.

Eksternal inceleme: Goz veya orbita trav-
masi geciren hastada goz ve adneksler dikkatli
bir sekilde incelenmelidir. Hemoraji, ekimoz
veya laserasyonlar arastirilmahdir. Orbita ke-
nari palpasyonu ile fraktiir yoniinden inceleme
vapilmahdir.  Ozellikle globdaki yer de-
gigikligini maskelemesi muhtemel bir pe-
riorbital 6dem varsa egzoftalmometre ile enof-
talmus veya egzoftalmus arastinlmahdir.
Glob  biitiinliigii bozulmamissa hem ret-
ropulsiyon yapilmali hem de tonometre ile goz
i¢i basinci oOlgiilmelidir; ¢iinkii her iki mu-
ayene de retrobulber hemoraji nedeniyle ger-
ginlesmis olan globun degerlendirilmesinde
yardimei olur.

Biyomikroskopi: Orbitaya kiint veya pe-
netran travma gegiren hastalarda biyomikros-
kopi ile perforan travma agisindan inceleme
yapiimahlidir. Uvea prolapsusu, fokal kemozis
veya dar 6n kamara glob biitiinliigiiniin bo-
zuldugunu gosterir. Ayrica hifema, a¢1 re-
sesyonu, iris zedelenmesi, lens dislokasyonu
ve vitreus hemorajisi agisindan da hasta de-
gerlendirilmelidir. Goz dibi de kontakt veya
nonkontakt lenslerle degerlendirilebilir.

Oftalmoskopi: Okiiler veya orbital travmasi
olan hastalarda mutlaka goz dibi incelemesi
yapilmalidir. Optik disk, retina ve koroid de-
gerlendirilmelidir.  Parsiyel veya total optik
disk avulsiyonunda zedelenme bolgesinde ring
seklinde hemoraji ve beraberinde avulsiyon
bolgesini gosteren koyu kresentik bir alan go-
riiliir. Santral retina arter ve veninin giris ¢ikis
yerlerinin 6niinde olan optik sinir bélgesindeki
zedelenmelerde retina dolagim bozuklugu or-
taya ¢ikar ve retina arter ve ven tikanikligi ile
birlikte optik sinir bagi 6demi goriiliir®. Sant-
ral retina damarlarinin optik sinire girig ¢ikis
yerlerinin arka kismindaki optik sinir kiliflar
icerisine kanama oldugunda retina dolagim et-
kilenmeyebilir ve sadece optik sinir basinda
odem goriiliir’. Optik sinirin orbital kisminin
direkt veya indirekt travmasi olmadifi zaman
da kafa travmasina bagh kafa i¢i basing ar-
tigina bagh optik disk odemi goriilebilir, bu
gercek bir papilodemdir. Optik sinirin distal
kismi orbita igerisinde, optik kanalda veya int-
rakraniyal kavitede zedelenirse erken donemde
optik disk normal goriiniimdedir. 3-5 hafta
sonra optik disk giderek soluklasir ve sonucta
optik atrofi geligir. Kafa travmasmin akut do-
neminde goriilen optik atrofi ile birlikte olan
optik noropati belirtileri, en azindan bir miktar
optik sinir fonksiyon bozuklugunun travmadan
once var oldugunu gosterir.

Yavag biiyliyen bir intrakraniyal kitleye
bagli hafif asemptomatik kompresif optik no-
ropatisi olan bir hastada bazan hafif bir trav-
madan sonra akut gorme kaybi goriilebilir.

Okiiler veya orbital travmasi olan has-
talardaki gorme kaybi optik sinir hasari di-
sindaki nedenlerle de olabilir. Kornea, 6n ka-
mara, lens ve vitreusa bagh nedenlerle gérme
kayb olabilir. Koroid ruptiirii, kommosyo re-
tina veya makula hemorajisi de gorme kaybina
neden olabilir; ancak bu durumlarda retinanin
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¢ok biiyiik bir kismi etkilenmedikce RAPD
gortilmez. Dolayisiyle, gorme kaybi ve RAPD
varhginda intraokiiler patoloji yoksa veya of-
talmoskopide kiiciik lokalize retina hasari
varsa; posterior orbital, intrakanalikiiler veya
intrakraniyal optik sinir hasari var demektir.

Gorsel Uyarilmig Potansiyel (GUP): GUP
travmatik optik noropati siiphesi olan suuru
bulanik hastalarda optik sinir fonksiyonunu
degerlendirmede yardimer olur. Ozellikle de
RAPD’nin olmadigi, bilateral olmasi muh-
temel olgularda yardimcidir.

Goriintiileme Tetkikleri: Bilgisayarl to-
mografi (BT) ve bazi olgularda da manyetik
rezonansin (MR) sagladigi miikemmel go-
riintiiler sayesinde direkt grafiler kullaniimaz
BT ile orbitadaki optik sinir ve
komsu yumugak dokular ve beyindeki néral ve
vaskiiler yapilarin yanisira orbita, optik ka-
nallar ve paranazal siniislerin kemik yapis1 da
incelenebilir. Yapilan ¢alismalarda BT ile di-
rekt grafi kargilagtinildiginda travmatik optik
noropatide optik kanal veya komsu sfenoid
kemik kiriklarinin BT'de, direkt grafilerde
stiphelenilenden ¢ok daha yiiksek oranda ol-
dugu goriilmektedir!- 5.

olmustur.

BT’nin tedaviyi yonlendirmedeki rolii de
onemlidir. Ornegin Guy ve ark.'nin? travmatik
optik noropati olgularini sunduklar ¢alismada;
bir olgularinda progresif gérme kaybi olmus,
¢ekilen BT de optik sinir kihf hematomu gé-
riilmiig ve cerrahi olarak bosaltildiktan sonra
gormede artis olmus; difer olgularinda ise
kiint orbita travmasini takiben 2. haftada gor-
mede diisme (20/100) ve RAPD gériilmiig; ce-
kilen BT’de ise optik sinir kiliflarinin ge-
nislemis oldugu saptanmistir. Yapilan cerrahi-
de travmaya bagh gelistigi diisiiniilen berrak
sivi igeren perindral bir kist saptanip direne
edildikten sonra gérmenin 20/25’e ¢iktigi g0-
rillmiigtiir.

Kemik kiriklarini gostermede BT nin MR 'a
tstiinligii tarigiimaz: ancak MR da yumusak
dokularin degerlendirilmesinde BT’'den iis-
tindiir. MR’in travmatik optik néropatideki
yeri heniiz tarigmali ise de. Crowe ve
ark.’nin’ bir olgularinda MR, tani ve tedavinin
yonlendirilmesinde yardimer olmustur.

PATOLOJI ve PATOGENEZ

Optik sinir zedelenmelerine ait patolojik
materyallerin ¢ogu 1970'lerden onceki yillara
aittir. Pringles'’, kafa travmasindan &lim-
lerine kadar olan siire boyunca suuru kapal
olan 174 hastaya otopsi yapmig ve 16 olguda
optik sinir kilifinda kan bularak. optik sinire
indirekt travmanin  hemorajik kompresyona
neden oldugu sonucuna varmistir. Daha sonra
bu hipotezine dayanarak kafa travmasini ta-
kiben gdrme kaybi olan 3 olguyu opere etmis
ve 3’iiniin optik sinir kiliflarinda da kanla kar-
silagmuig; ancak kanin bosaltilmasi gormede
diizelme saglamamistir. Diger bir cahiymada
kapali kafa travmasindan kisa siire sonra ya-
pilan 84 otopside optik sinirin patolojik in-
celemesinin sonuglarinda: % 83 olguda optik
sinir dural kilifinda hemoraji, %36 olguda in-
terstisiyel  optik  sinir

terilmigtir! !

hemorajisi  gos-

Sfenoid kemik kiriklari da, kiint kafa trav-
masindan sonra goriilen travmatik optik no-
ropatide oldukg¢a sik rastlanan bir durumdur.
Walsh!2, optik sinirin intrakanalikiiler kis-
minin gismesi sonucu olusan progresif iskemi
nedeniyle, bu kismin travmanin geg etkilerine
duyarh oldugu goriisiinii savunmugtur. Pos-
terior travmatik optik noropatilerde, optik
kanal dekompresyon cerrahisi, bu teoride s6z
edilen gigme-iskemi kisir déngiisiinii kirmak
amaciyla yapilmaktadir.

Beyin zedelenmesini takiben, kan akiminin
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otoregiilasyonu ciddi sekilde bozulur. Kafa igi
basinct 400 mm H>O iizerinde oldugunda per-
flizyon basinci ciddi sekilde diiser ve bu has-
talarda prognoz koétiidiir'. Hafif bir kafa ici
basinci  yiikselmesi bile optik kanal ige-
risindeki optik sinir boliimiinde perfiizyon ba-
sincint diigiirebilir ve sonugta kan akimi azal-
masi bu tip olgularda kalici gérme kaybinin
ana nedeni olabilir. Optik sinirin intrakranial
kismi da kiint kafa travmasinda olusan kuv-
vetlerin etkisiyle zedelenebilir.

Optik sinirin globdan kismi veya tam avul-
siyonu, globun siddetli rotasyonlariyla ortaya
¢ikar.

Direkt zedelenmede tahrip edici giiciin
optik sinire iletilmesi ile sinirin kopmasi sart
degildir; ayrica bu durum gérmenin dii-

zelmesine de engel olmaz!'"

. Direkt optik sinir
zedelenmest, sinirin bir kismini irreversibl ola-
rak zedelerken, diger alanlar korunup gormede
diizelme olabilir. Optik sinir zedelenmesinden
sonra gorme fonksiyonunun spontan dii-
zelmesi rejenerasyondan ziyade kismi olarak

zedelenen aksonlarin diizelmesiyle olur.

Ister direkt, ister indirekt olsun optik sinir
travmalart sonucunda hem mekanik hem de is-
kemik hasar meydana gelir. Walsh!Z, bu ha-
sarm birincil ve ikincil mekanizmalarla olug-
tugunu kabul etmistir. Birincil mekanizmalar
kaza anminda optik sinir aksonlarinda kalici
hasar yapar. Bu nedenle birincil zedelenme,
optik sinir laserasyonu veya 6zellikle optik si-
nirin sikica bagh oldugu optik kanal igerisinde
yer alan boliimiine transfer olan deselerasyon
kuvvetlerinin kesip koparmasi ile ortaya ¢i-
kabilir. Ikincil mekanizmalar travmadan sonra
optik sinir hasari olustururlar. Walsh!2, ikincil
mekanizmalari vazokonstriiksiyon ve optik si-
nirin genigleme yetenegi olmayan optik kanal
icerisinde gismesi ile iskeminin agirlasmas ve

buna bagh olarak travma sirasinda ze-
delenmemis olan optik sinir aksonlarinda geri
doniigiimsiiz hasar olugmasi secklinde acik-
lamistir. Bu nedenle travmadan hemen sonra
ve uygun sekilde yapilan miidahale ikincil ha-
sar1  Onleyebilir. Birincil zedelenmede me-
kanizma olarak Walsh'in!? tarif ettigi kon-
tizyon nekrozu rol oynamaktadir. Kontiizyon
nekrozu olan dokuya komsu alanlarda da hiic-
resel homeostaz bozulur ve zedelenmeden
sonra hayatiyetini koruyan néronlar da ikincil
zedelenme mekanizmalar ile kaybedilebilir.
Ikincil zedelenmede iskemi 6nemli bir rol oy-
namaktadir. Zedelenme mekanizmasi basit ola-
rak kan akiminin durmasi degildir. Gegici ola-
rak  iskemik  kalmig  olan  bolgelerin
reperfiizyonu ile oksijen serbest radikaller or-
taya ¢ikar ve reperfiizyon hasari olur!®. Ak-
sonlarin  hiicre membranlari, yiiksek kon-
santrasyonlarda doymamus lipidlerden olusur.
Travma veya iskemiyi takiben salinan oksijen
serbest  radikallerin,  bu lipidlerin  pe-
roksidasyonuna neden oldugu ve noral memb-
randa hasar yarattigi diisiiniilmektedir.

Bradikinin travmay: takiben aktive olur ve
noronlardan aragidonik asit salimmini  bas-
lattiktan sonra ortaya ¢ikan prostaglandinler.
oksijen serbest radikaller ve lipid peroksitler
serebrovaskiiler  otoregiilasyonun  kaybina
neden olurlar (Tablo I). Kalsiyum iyonlan int-
raselliiler metabolizmada ¢ok onemli rol oy-
narlar. Intraselliiler kalsiyumun fazla olusu
hiicre 6liimiine yol agar (Tablo II). Serebral is-
kemi, optik sinir iskemisi ve spinal kord ze-
delenmesinde kalsiyum ekstraselliiler bos-
luktan, intraselliiler bosluga geger. Kalsiyu-
mun noronlara gecisi ise nérotransmittorlerin
[eksitatuar aminoasitler (EAA), glutamat ve N-
metil-D-aspartat (NMDA)] aktive ettigi kal-
siyum kanallari ile olmaktadir. Beyin ze-
delenmesini takiben EAA salinimi olur ve bun-
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Tablo I: Ikincil zedelenme mekanizmasi

TRAVMA

BRADIKININ AKTIiVASYONU

NORONLARDAN ARASIDONIK ASID SALINIMI

PROSTOGLANDIN AKTIiVASYONU LIiPID PEROKSITLER
SERBEST OKSIJEN

RADIKALLERININ AKTIVASYONU

HUCRE MEMBRANINDA LiPiD PEROKSIDASYONU

SEREBROVASKULER OTOREGULASYON KAYBI
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Tablo II: Iskemide hiicre 6liimiiniin mekanizmasi

OPTIK SINIR ISKEMISI

NOROTRANSMITER AKTIVASYONU (EAA*, glutamat, NMDA*)

KALSIYUM KANAL AKTIVASYONU

EKSTRASELULER KALSIYUMUN INTRASELULER ALANA GECMESI

HUCRE OLUMU

*EAA: Eksitatuar aminoasit

*NMDA: N- metil- D- aspartat

lar iyon kanallarini agabilirler. EAA an-
tagonistlerinin travmatik ve iskemik optik no-
ropatilerin  tedavisinde kullaniminin yararli
olup olmayacagi bilinmemektedir; ¢iinkii optik
sinir aksonlar1, beyin ve spinal kord gri mad-
desindeki  konvansiyonel kalsiyum  ka-
nallarindan yoksundur. Sonug olarak kalsiyum
kanal blokorleri deneysel olarak olusturulan

optik sinir iskemilerinde kalsiyum toplanmast
uzerine etki etmemektedir. Bu nedenle, kal-
siyum kanal blokorlerinin, optik diskin travma
veya iskemisi digindaki optik sinir trav-
malarinda optik sinir fonksiyonu iizerinde
yarar saglamasi beklenemez. Bu istisnanin ne-
deni, retinada hem NMDA ve kainate re-
septorlerinin hem de muhtemelen voltaj ba-
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gimh kalsiyum kanallarinin bulunmas) ola-
bilir'>. Dolayisi ile parsiyel optik sinir bagi
avulsiyonunu takiben, optik sinir basina
komsu olan hasarli retina ikincil iskeminin ko-
tilesmesine katkida bulunabilir. Bu durumda
kalsiyum kanal blokorleri, ikincil zedelenme
ve hiicre Olimiinti simirlamakta yararli ola-
bilir'®. Iskemik optik noropati tedavisinde de
ayni mantikla diisiiniiliirse kalsiyum kanal blo-
Korlerinin yararl olabilecegi soylenebilir. De-
neysel optik sinir iskemisi ¢alismalarinda, is-
kemik periodda tiim ekstraselliiler kalsiyum
ortamdan uzaklastirildifinda optik sinir fonk-
siyonundaki diizelmenin daha fazla oldugu
gozlenmistir.

FARMAKOLOJI

Akut spinal kord travmasi ile ilgili hayvan
calismalari  ¢ok  yiiksek  dozda  kor-
tikosteroidlerin farmakolojik etkilerinin rutin
dozlardan (1-2 mg/kg/giin) farkli oldugunu
gostermistir!”. Deneysel olarak SSS zedelen-
mesi ve iskemisi olusturulan hayvanlarda. 30
mg/kg metilprednizoionun belirgin yararlari
coriilmiistiir'®. Etkilerinin en onemlisi oksijen
serbest radikallerin olusturdugu doku hasarin
sinirlayan antioksidan roliidiir. Bu etkinin ¢ok
yiksek dozlarda goriilmesi. her bir serbest ra-
dikali notralize etmek i¢in bir molekiil an-
tioksidanin - kullanilmasidir.  Serbest radikal
olusumu sonucu olusan lipid peroksidasyo-
nunu. ayrica vazokonstriiksiyon ve iskeminin
artmast sonucu ag¢iga c¢ikan prostaglandinler
(PGF2a) ve tromboksan salinmasini sinirlama-
siyla noral dokuyu travmanin ikincil etkile-
rinden korur.

insanlar iizerinde bir calisma olan “First
National Acute Spinal Cord Injury Study”
(NASCIS 1)!?, akut spinal kord zedelenmesi
olan hastalarda yiiksek doz (1 gr bolus ve ta-
kiben 10 giin boyunca lgr/giin) metilpredni-

zolon tedavisinin etkilerini standart doz (100
mg bolus ve takiben 10 giin boyunca 100 mg/
glin) tedavi ile karsilastirmistir. Cahismada
yiiksek  dozun
terilememigtir; ancak bu calismada plasebo

yararli oldugu  gos-
grubunun olmamasi dezavantajdir. NASCIS 2
1se multisentrik, randomize. ¢ift kor. plasebo
kontrollii bir cahsmadir®. Zedelenmenin ilk
12 saatini gegirmeyen hastalar ¢alismaya alin-
mislardir. Tedavide plasebo. naloksan ve me-
tilprednizolon kullanilmistiz. Naloksan hay-
vanlarda norolojik  zedelenmeyi  simirlayan
parsiyel opiyat reseptor agonistidir: bas-
langigta 5.4 mg/kg bolus seklinde verildikten
sonra 24 saat boyunca siirckli infiizyon sek-
linde 4 mg/kg/sa verilmistir. Metilprednizolon
ise baglangigta 30 mg/kg dozunda verildikten
sonra 24 saat boyunca siirekli infiizyon sek-
linde 5.4 mg/kg/sa verilmistir. Calisma trav-
madan sonra ilk 8 saat igerisinde me-
tilprednizolonla tedavi edilen grupta motor-
duyu fonksiyonlarda, plasebo ve naloksan gru-
buna gore belirgin diizelme goriildiigiini gos-
termistir. 8 saatten sonra metilprednizolonla te-
davi olan hastalarda 1se plasebo grubuna gore
norolojik degerlendirmede  bir iyilik  go-
riillmemisgtir.

NASCIS 2'de yiiksek doz steroid ile ilgili
ciddi bir komplikasyon olmamakla birlikte uy-
gulamada yan etkiler ag¢isindan dikkatli olun-
malidir. Gastrointestinal sistemle ilgili yan et-
kiler steroidlerin  herhangi  bir dozunda
goriilebilecegi icin H2 antagonistleri ve/veya
antiasitler verilmelidir.

Ayrica aminosteroidler (lazaroidler), gang-
liozidler, tromboksan reseptér antagonistleri.
ve apolipoprotein E gibi sinir rejenerasyonunu
saglayan ilaglar spinal kord ve beyin trav-
malarindaki yararlari a¢isindan incelenme asa-
masindadirlar. Bu ilaglar belki de optik sinir
travmalarinda da yararli olabileceklerdir.
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TEDAVI

Travmatik optik noropati tedavisinde on-
celikle hastaya zarar vermemek amag-
lanmalidir. Dogal seyrini tam olarak bilmeden
medikal, cerrahi veya kombine tedavilerin ya-
rarini saptayabilmek ¢ok zordur. Cerrahi de-
kompresyon ile ilgili eski ¢aligmalarin so-
nuglari yiiz giildiiriicii degildir. Bu olgularda
dekompresyon olarak  ya-
pilmistir. Bu sonuglar ve mevcut patolojik ma-
- teryallere dayanarak, cerrahi konusundaki ilk
caligmalarda c¢arpma aninda amarosis ge-
listiyse gormenin iyilesmesinin pek miimkiin
olmayacagi ve bu nedenle cerrahi yapilmama-
sinin - uygun olacagl‘dﬁ§iiniilmi.i§tijr12. Buna
kargin travmadan sonra ge¢ donemde gérme
kaybi olan hastalarda ise cerrahi dekompres-
yonun tedavisiz birakmaktan daha iyi olacagi
savunulmustur.

transkraniyal

Optik sinirin intrakanalikiiler kismina olan
travma, travmatik optik noropatinin en sik
rastlanan formu oldugundan optik kanal de-
kompresyonu en sik yayinlanan cerrahi gi-
risimdir. Teorik olarak sismis bir optik sinire
olan kompresyonu ortadan kaldirmak igin ka-
nali agmak yararl olabilir. Ancak girigimin za-
manlamasi ile ilgili bilgiler yetersizdir. Eger
kanal igerisinde sisme meydana gelirse, bir
kompartman sendromu ortaya ¢ikabilir. Kanal
icerisinde artan doku basinci, doku per-
fiizyonunu azaltabilir; dolayisiyla iskemiyi ar-
tirabilir. Bu durum da muhtemelen gérmedeki
diizelmeyi azaltabilir. Japonya’dan bildirilen
¢aligmalardan travmatik optik noropatinin Ja-
ponya’da Amerika’ya gore daha sik goriildiigii
ve cerrahi tedaviye daha iyi cevap verdigi an-
lagilmakta-dir?! 22, Calisma sonuglarini des-
tekleyen diger ¢aligmalar olmamasina ragmen,
bu ¢aligmalarin 6nemi travmatik optik no-
ropati tedavisinde transsfenoidal optik kanal
dekompresyonunun bir tedavi segenegi olarak
gosterilmig olmasidir.

Travmatik optik noropatili 33 olguluk diger
bir ¢aligmada, 11 olguya cerrahi olarak optik
kanal dekompresyonu, 22 olguya ise medikal
tedavi uygulanmistir®>. Optik kanal fraktiirii
direkt grafiler ve BT’'de olgularin %51 inde
goriilmiitiir. Bu ¢aligmadaki hastalardan 11k
hissini kaybetmis olanlar tedavi sekli ne olursa
olsun diizelme gostermemislerdir. Cerrahi te-
davi yapilan olgularin %36'sinda ve medikal
tedavi alan olgularin %50°sinde gorme kes-
kinliginde diizelme goriilmiistiir. Medikal te-
davi alan olgularin basglangigtaki gérme kes-
kinliklerinin de genellikle daha iyi diizeyde
oldugu bildirilmistir. Japonya'dan bildirilen
sonuglar da bu caligma sonuglarimi  des-
teklemektedir®*.

Kompresif orbitopati ve optik néropati olus-
turan orbital hemorajinin tedavisi iyi bi-
linmektedir. Tani klinik olarak konur, has-
talarda travma Oykiisii vardir. Optik sinir
kompresyonu veya iskemisi ya da retinal per-
fiizyon bozukluguna baglh olarak gérme cok
diigiik olabilir. Proptosisle birlikte goz ici ba-
sinci belirgin sekilde yiikselmistir. Ilk tedavi
orbita igeriginin genislemesi i¢in yapilan kan-
totomi ve kantolizisdir. Bunu takiben. orbital
goriintiileme tetkikleri yapilarak subperiostal
hemoraji veya gorme bozuklugunu agiklaya-
cak bagka bir patoloji olup olmadig aragtirl-
malidir. Tek tek olgu raporlarinda ve serilerde,
sinir kihf hematomu veya optik sinire komp-
resyon yapan subperiostal hematomun bo-
saltilmas ile gérmede diizelmenin oldugu bil-
dirilmektedir!2. Optik sinir kihf hematomu
medial veya lateral orbitotomi ile bosaltilabilir;
ancak posterior optik sinire kompresyon yapan
medial subperiostal hematom varsa medial
yaklagim daha uygun olur. Lateral yaklagim,
optik sinire zarar veren deprese lateral orbital
duvar fraktiiriiniin diizeltilmesine olanak verir.
Ik miidahale ile yeterli gorme diizelmesi sag-
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lanamazsa, orbita yumugak dokularinin yeterh
genislemesi icin orbita dekompresyonu ge-
rekebilir®. Orbita hemorajisinin tedavisinde
Oon kamara parasentezinin veya sistemik kor-

tikosteroidlerin yarar: yoktur.

ilk kez Anderson ve ark.’lar®® travmatik
optik noropatide yiiksek doz kortikosteroid te-
davisi kavramini giindeme getirmigtir; 7 ol-
guluk  kendi serilerindeki kortikosteroid ve
cerrahi kombinasyonundan olugan bir tedavi
protokolii uygulamiglardir. Bu ¢aligmanin ar-
dindan travmatik optik noropatide kor-
tikosteroid kullanimini igeren caligmalar ve
benzer sonuglar bi]dirilmi§tir1*27. Transetmoi-
dal/transsfenoidal optik kanal dekompresyonu
ile tedavi edilen travmatik optik noropatili 14
hastadan olugan bir seride olgular cerrahiden
once ve sonra deksametazonla tedavi edil-
mig.lerdir”. Bu caligmada, cerrahi yapilmayan
bir kontrol grubu olmamasina ragmen , cerrahi
dekompresyonun hastalarda gérmeyi diizelttigi
ve indirekt travmatik optik noropatili has-
talarin herhangi bir kontrendikasyonu yoksa
ve gormede diizelmeyi bozan bagka bir okiiler
zedelenme yoksa, deksametazon ve optik
kanal dekompresyonu ile tedavi edilmesi:
ancak travmadan itibaren 7 giin gectikten

sonra cerrahi yapilmamasi 6nerilmektedir.

Giiniimiizde, belirli bir tedavi yonteminin
digerlerine istiinligii gosterilememektedir?®.
Sistemik kortikosteroidler ise oldukga sik kul-
lanilmaktadir. Bu ajanlarin spinal kord ze-
delenmelerindeki bagarili klinik etkileri, trav-
matik optik noropatide kullanimlarina neden
olmugtur. Yukarida tartigilan ¢aligmalarin hig-
birisi kortikosteroidlerin travmaya maruz kal-
mig optik sinirde muhtemel zararli bir etki

yaptigini diistindiirmemektedir. Yakin zamana

kadar onerilen tedavi protokolii NASCIS 2’de
verilen dozda IV metilprednizolondu (Yiik-
leme dozu olarak 30 mg/kg; takiben de 5.4 mg/
kg/sa). Tedavinin tan1 konar konmaz baglamasi
ve 48 saat siirmesi 6nerilmekteydi.

Internasyonal optik sinir travma calisma
grubunun Temmuz 1999 tarihinde yayinladik-
lar1 ¢aligma sonuclarinda, 1994- 1997 tarihleri
arasinda 206 indirekt travmatik optik no-
ropatili hasta degerlendirilmis. Tedavi diizen-
lenmesinde yaralanmadan sonraki ilk 7 giin
icersinde bir grup hastaya medikal ve cerrahi
tedavi uygulanmazken; diger bir gruba degisik
dozlarda metilprednizolon tedavisi uygulan-
mig. Hastalarin bazilarina ise steroid tedavisi
ile beraber ya da tek bagina optik kanal de-
kompresyon cerrahisi uygulanmis. Tedavi se-
¢iminde hastalar rastgele smiflandirilmiglar-
dir. Sonuglar degerlendirildiginde tedavi se-
¢iminin ve tedaviye baslama zamaninin in-
direkt travmatik optik noropatili olgularda gor-
sel kazanca anlamh etkisinin olmadigi goste-
rilmistir?8.

Direkt optik sinir travmalarinda da tedavi
prensipleri indirekt zedelenmelerden farkli de-
gildir. Bu hastalara da ampirik olarak yiiksek
doz kortikosteroid verilebilir; ancak ampirik
cerrahi tedavi her olguda duruma gore dii-
stiniilerek karar verilmesi gereken bir du-
rumdur.

Galigma sonuglari beraber degerlendiril-
diginde travmatik optik noropatili olgularda te-
davi yaklagimi ve tedavi se¢imindeki kriterler
heniiz netlik kazanmamigtir. Daha net so-
nuglarin  goriilebilmesi ig¢in genig kapsaml,
¢ok merkezli, prospektif ve daha genis hasta
sayilarimi  igeren ¢aligmalara ihtiya¢ du-
yulmaktadir.
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