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Ozet

Bu derlemede travmatik ve toksik optik néropatinin patogenezi, klinik ve laboratuar zellikleri ve tedavisi anlatilmistir. (Turk J

Ophthalmol 2013; 43: 118-23)
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Summary

The clinical characteristics, pathogenesis, and treatment of traumatic and toxic neuropathies are given in this manuscript. (Turk J

Ophthalmol 2013; 43: 118-23)
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Giris

Otravmatik Optik Noropati

Direk veya indirek travma sonrast optik sinirde meydana
gelen parsiyel veya tam fonksiyon kaybi “travmatik optik
noropati” (TON) olarak adlandirilir. Yiiz ve kafa bélgesine olan
travmalarin yaklagik 90,5 ila S’inde optik sinirde etkilenme
goriiliir.] Travmatik optik sinir hasari siklikla multisistem
travmast ve ciddi beyin hasart ile iligkilidir ve olgularin %40-
70’inde biling kaybi goriiliir.2 Travmatik optik néropati sik
goriilmemesine kargin kalict gorme kayb: ile sonuglanmasi
nedeniyle tani ve erken tedavisi 6nem tasir. Kafa veya alin
bolgesine olan travma ile korliik geligebilecegi M.O. 500 yilinda
Hipokrat zamanindan beri bilinmesine karsin giiniimiizde halen
travmatik optik noéropatinin patofizyolojisi ve tedavisi
konusunda hekimlerin tizerinde fikir birligine vardiklari ortak
bir goriis yoktur.!

Siniflama

Yaralanmanin sekline gére TON direk ve indirek olarak
ikiye ayrilir. Bigak gibi orbitaya penetre olan ve optik sinirde
hasar meydana getirenler direk, penetre olmayan travmalarla
kanama, 6dem sonucu gelisen optik sinir hasarlari indirek TON

olarak siniflandirilir. Indirek yaralanmalardaki tedavi sansinin
daha fazla olmast nedeniyle, direk yaralanmalara gore daha fazla
arastirma konusu olmugtur. Direk yaralanmalar ise iyilesme
olasiliZinin diisiitk oldugu ciddi ve ani gérme kaybi nedenidirler.

Ayrica anatomik olarak ©n optik noropati ve arka optik
noropati olarak siniflandirilir. Goz kiiresine optik sinir girisinden
10 mm proksimalde olan travma sonucu geligen travmatik optik
noropatiler, 6n optik noropati olarak kabul edilirler. Santral
retinal arter ve venin sinirden ¢ikeigi bu bélgeye etkili olan
travma sonucu fundus muayenesinde kanamalar, retinal arter
veya ven tikaniklifi ya da iskemik optik néropati bulgulari
goriiliir. Daha gerideki arka optik sinir yaralanmalarinda ise
fundus degisiklikleri hemen olusmaz ve solukluk en az 3-5 hafta
sonra gelisir. Optik sinirde hasar en ¢ok optik kanal ve
intrakranyal sinir bolgesinde olugur. Intrakranyal hasar
olustugunda hemianopik gérme alan kaybi gelisir.2

Travmatik optik néropati nedenleri; motorlu arag ve bisiklet
kazalari, diigmeye bagli kafa travmalari, darp, atesli silah
yaralanmasi, endoskopik sinus cerrahisi sirasinda olugabilen
komplikasyonlar ve sportif faaliyetler sirasinda olabilen
yaralanmalardur.
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Etyopatogenez

Sivri objeler ve delici goz yaralanmalari optik siniri direk
olarak etkilemesine karsin en sik optik néropati indirek travma
sonucu, siklikla da kafa, ozellikle alin bolgesine olan indirek
travmalar sonucu geligir. Cok agir olmayan, goreceli olarak hafif
kafa travmalarinda da optik sinir hasar1 geligebilir.

Kafa ve yiiz bolgesine olan delici veya kiint travmalarda optik
sinir etkilenebilmektedir. Ozellikle frontal ve elmacik kemigi
bélgesine olan travmalarda yiiz iskelet yapisindan dolay: travma
kuvveti, optik foramen ve arka orbital tabanda yogunlagmakta ve
optik sinir hasari riski artmaktadir. Travma sonucu geligen optik
sinir hasari mekanik veya iskemik tehdit sonucu olabilir. Ilk
travma anindaki sinir hasari, optik sinir aksonlari ve ince
besleyici damarlara olan tehdit sonucu gelisir. I¢ retina tabakasini
besleyen santral retinal arter optik sinir yapisinin ortasinda
oldugundan goreceli olarak korunmaktadir ancak optik sinirin
kendisi yirtilma veya iskemik hasar etkisinde kalmaktadir.l
Optik sinir kisa terminal arter dallarr ile beslenmektedir ve bu da
kollateral dolagtm ihtimalini azalemaktadir. Travma sonrasi
gorme azalmas: ile birlikte fundus muayenesinde optik sinir
goriiniimii normal olmasina kargin afferent pupil defekti tesbit
edilir. Zamanla retina sinir liflerinde atrofi gelistikce fundus
muayene bulgulari da degisir ve optik sinir soluklagmas yaklagik
3 hafta sonra klinik olarak tesbit edilebilir.

Optik sinire olan travma kuvveti sonucu gelisen vazospazm
ve optik sinir gigmesi ile esneme kapasitesi olmayan optik
kanalda sinirin sikigmasi ile de optik sinirde hasar geligebilir.
Optik sinir intrakanalikiiler bolgede travma sonrasi gelisen
odeme daha fazla duyarlidir. Kapali olan bu bélgede olan kiiciik
bir kanama veya ddem ¢ok olumsuz sonuglara neden olabilir.
Kanal igindeki optik sinirin beslenmesi pial damarlardan
olmaktadir bu da sinirin en fazla bu bélgede etkilenme nedenini
agiklamaktadir.  Ayrica bulbusun agir1 dénmesi ile tam veya
parsiyel optik sinir aviilsiyonu da gelisebilir. Ozellikle travma ve
rotasyonun neden oldugu ani gozigi basing artist da optik sinir
bast bolgesinde yirtilma riskini artirabilir.3

Gormenin azalmast i¢in yapisal biitiinliigiin bozulmas: veya
kemik yapilarda kirik olmasi gerekmez ve optik sinir fonksiyonu
traksiyon, yirtilma ve kompresif kuvvetlerin sinire ve
beslenmesine olan olumsuz etkisi sonucu ortaya ¢ikabilir ve
aksonlara olan hasar beslenme tizerindeki olumsuz etkiden daha
onemlidir.

Tani

Travmatik optik néropati tanist klinik muayene bulgulari ile
konabilir. Bazi olgularda orbital veya okiiler travmaya ait bagka
bulgu olmayabilir, bazilarinda ise periorbital 6dem, hemoraji,
ekimoz veya laserasyon goriilebilir.2 Goz muayenesinde;
palpasyon ile orbita kirik  olup olmadigs
degerlendirilebilir, proptosis, periorbital 6dem var ise kirigin
anlagilmasi giiclesebilir. Hastanin genel durumu uygun ise
gorme keskinliZi 6l¢limii ile gorme diizeyi deZerlendirildiginde
optik sinir etkilenmis ise gorme azalmistir. Gorme diizeyi 15tk
hissi yoklugundan, tam’a dek degisebilir. Hastanin diger sistem

kenarinda

travmalari nedeni ile hareketi kisitli ise gorme keskinligi yakin
eseli ile hasta baginda degerlendirilebilir. Baglangicta ciddi
gorme kaybi prevalanst %43-56 arasindadir.?

Sallanan fener testi ile etkilenen tarafta afferent pupil defekti
tesbit edilir ancak optik sinir hasari ile afferent pupil reaksiyon
arasinda iligki yoktur yani afferent pupil defektinin siddeti, optik
sinir hasarinin siddeti ile orantili degildir, belirgin bir afferent
pupil defekti olsa dahi optik sinir hasart beklenenden az olabilir.
Ayrica bilateral olgularda afferent pupil defekti olmayabilecegi
de akilda tutulmalidir. Renk girme de her iki gozde ayri ayri
bakilarak optik sinir hasari deZerlendirmesinde yardimci bir
testtir. Ancak siklikla hastanin genel travmaya bagli olarak genel
durumu gorme keskinligi veya renk gorme degerlendirmesine
uygun olmayabilir ya da hastanin bilinci tiimii ile kapali olabilir,
bu nedenle de afferent pupil defekti veya nororadyolojik
degerlendirme ile tani konabilir. Travmatik optik ndropati
stiphesi olan ve tam muayene yapilamayan hastalarda gorsel
uyarilmig potansiyel (VEP) ile degerlendirilebilir ancak bu da
yine giictiir. Bilinci kapali hastalarda flag VEP testi ile gorme
yollarinin islevi hakkinda degerli bilgiler elde edilebilir, ancak
patern VEP testi bilinci agik, koopere hastalarda flas VEP'ten
daha degerlidir. Baslangictaki gelisen
biyokimyasal reaksiyonlar baglangi¢ hasari arttirabilir ve ¢ogu
olguda gorme kayb: hemen travma sonrasi geligmesine kargin
%10 olguda gecikmis gérme kayb1 ortaya ¢ikabilir.3

Travma nedeniyle gozlem altindaki olgularda pupil
dilatasyonu yapmadan 6nce beyin cerrahisi agisindan engel olup
olmadig: sorgulanmalidir ve kisa etkili ilaglarla pupil dilate
edilmelidir.

travma sonrasi

Radyolojik goriintiilleme i¢in kemik yapilarin daha iyi
degerlendirildigi bilgisayarli tomografi (BT) istenebilir, optik
kanal kiriginin olup olmadig: degerlendirilebilir. Manyetik
rezonans goriintilleme (MRG) ise travmatik optik noéropatide
optik kanal icinde optik sinir veya kilifinda kanama tesbitinde,
yumusak doku patolojilerinin incelenmesinde daha duyarlidir.2
Ayrica orbital ya da gozigi yabanct cisim siiphesi varsa MRG
istenmemeli, 6ncelikle BT istenmelidir.

Tedavi

Travmatik optik ndropatinin en sik uygulanan tedavisi
yiiksek doz steroid uygulanmasi ve cerrahi olarak optik sinir
dekompresyonudur. Travmalarin ve etkilerinin ¢ok farklilik
gostermesi, calismalarin az sayida hasta tizerinde olmast,
cogunlukla olgular seklinde verilmesi ve kontrollii olmamast
gibi nedenlerle tedavilerin etkinliginin ispatlanmas: ve kabul
edilmesi giictiir ve bu nedenle de kesin kabul gérmiis ve tizerinde
uzlagmaya protokolleri
bulunmamaktadir. Kendiliginden iyilesme ve tedavi sonrast
(steroid veya dekompresyon) iyilesme oranlari da tam olarak
bilinmemektedir. Lessell 25 hastanin %20’sinde kendiliginden
iyilesme oldugunu bildirmesine kargin ilk muayene zamaninin
verilmemesi ve 6l¢iim standardlarinin tam bilinmemesi sonucun
genellestirilmesini giiclestirmektedir.4

varilmig  tedavi maalesef
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TON tedavisinde kortikosteroid kullanim: Anderson ve
arkadaglarinin kiint alin travmas: sonrast gelisen korliik
tedavisinde steroid kullanimlart ile baglamiseir.5.6 Daha 6nce
siklikla farkls tedavi gekilleri olgu sunumu seklinde verilmekte
iken steroid kullanimi 6nem kazanmuistir. 1990’1t yillarda akut
spinal kord travmalarinda yiiksek doz steroidin basarili sonug
vermesi ile de megadoz steroid uygulamasi literatiirde
yayginlagmistir.7-8

Literatiire baktifimizda yiiksek doz steroid tedavisi
terminolojisi Ulusal Akut Spinal Kord Hasari ¢aligmalarinda
(NASCIS 1II ve III) uygulanan 30 mg/kg methylprednisolone’un
ylikleme dozu olarak verilmesinin ardindan 5,4mg/kg/saat
intravendz infiizyon olarak 24-48 saat siire ile devamli olarak
verilmesi i¢in kullanilmigtir.7.8  Ancak travmatik optik
noropatide kullanilan steroid tedavilerinin genis bir aralig:
vardir. Kedi ve fareler tizerinde yapilan hayvan caligmalarinda
spinal kord veya kafa travmasi sonrasi 15-30 mg/kg dozunda
steroid verilmesinin daha iyi sonu¢ verdiginin gosterilmesi
tizerine spinal kord travmasi geciren hastalarda travma sonrasi ilk
8 saat icinde steroid verilmesi ile NASCIS (National Acute
Spinal Cord Injury Study) 2 ve NASCIS 3 caligmalar:
yapilmistir.6-9 Steroid tedavisi baslangic dozuna gore kategorize
edildiginde megadoz 5400 mg’'dan fazla, ¢ok yiiksek doz 2000-
5399 mg arast, yiiksek doz 500-1999 mg arast, orta doz 100-499
mg arast ve 100 mg’in altr diisitk doz olarak siniflandirilmigtir.
Bu ¢alismada travma sonrasi ilk 12 saat i¢inde hastalara yiiksek
doz metilprednizolon, nalokson ve plasebo tedavisi uygulanmig
ve ¢aligmalar sonucunda steroid kullanilan hastalarda 6zellikle ilk
8 saat icinde steroid verilmesinin daha iyi sonu¢ verdiZi
bildirilmis olmasina kargin daha sonra yapilan elegtirilerde 8 saat
kriterine gore degerlendirilmediginde sonuglar arasinda fark
olmadig: bildirilmistir. Ancak NASCIS II verilerinin analizinde
spinal kord yaralanmalarindan sonraki ilk 8 saat gectikten sonra
baglanan metilprednizolonun zararli olacag: ileri siiriilmiistiir.2

Travma sonrast optik sinir lifleri ya da retina gangliyon
hiicrelerinin aksonlarinda kesi olusmamigsa gérme kayb1 miyelin
kilifta bozulma, aksonal zardaki akimin bozulmasi veya lokal
akson disfonksiyonu ile aksonal iletimin kesintiye ugramas: ile
gelisir. Tim bu mekanizmalar basinin kalkmas: ile diizelebilir.
Ancak gangliyon hiicresinin santral sinir sistemi hedefi ile iligkisi
kesilirse hiicre 6liimii geligir.10 Travma sonrasi gormenin
artabilmesi i¢in hem retina gangliyon hiicresinin hem de
aksonunun yagamas: gereklidir. Primer aksonal kayipda veya
retina gangliyon hiicresi liimiinde kalict gérme kaybi gelisir, ve
tibbi tedavi ile retina gangliyon hiicresi korunmaya caligilir
(noroprotektanlar) ve steroidler bu asamada etkilidir.

Uluslararast Optik Sinir Travma Caligmas: indirek travmatik
optik ndropati
belirlenmesi amaciyla ileriye doniik, karsilastirmali randomize
olmayan ve kontrollii bir caligma olarak planlanmasina kargin
veri toplamadaki problemler ve olgu sayisinin azligi nedeni ile
birakilmak zorunda kalinmigtir.l! Caligma siirecinde (1994-
1997) 16 iilkeden 76 aragtirmact katilmis ve ¢ogunlukla trafik
veya bisiklet kazasi sonucu optik sinir hasari geligen 133 hasta

olgularinda optimal tedavi yonteminin
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calismaya dahil edilmistir. Sadece indirek travma olgulari, ilagsiz
ve cerrahi uygulanmadan takip (9 olgu), travma sonrast 7 giin
icinde steroid tedavisi verilenler (85 olgu) ve steroid tedavisi ile
birlikte veya steroid verilmeden optik kanal dekompresyonu
yapilan olgular (33 hasta) olarak 3 ayr1 grupta
degerlendirilmislerdir. Baglangicta ileriye doniik, randomize ve
kontrollii bir ¢aligma olarak planlanmasina kargin 2 yillik hasta
toplama déneminin ardindan istatistiksel gegerlilik i¢in yeterli
hasta sayisina ulagilamayaca@i anlagildigindan indirek travmatik
optik néropati hastalarinda farkli tedavi yontemlerinin
degerlendirildigi gozlemsel olgu serisi haline gelmistir. Steroid
uygulamas:  yoniinde dengesizlik
degerlendirilmesini gii¢lestirmektedir. Sonug olarakda travma
sonrast tedavi verilmeyen, ilk 1 haftada sadece steroid verilen, ve
dekompresyon cerrahisi ile steroid verilen toplam 133 hastada
sonuglar arasinda fark bulunmamig ve tedavi yontemi ile sonug

olusan sonuglarin

gorme keskinliginin degismedigi gosterilmigtir. Ayrica diigiik
doz, orta doz, yiiksek doz veya megadoz steroid uygulamalari
arasinda da fark bulunmamistir.l! Caligma sonucunda hastanin
durumuna gore ilag ve cerrahinin risk, yarar oranlarina gore
tedavi endikasyonu belirlenmesi 6nerilmektedir.

NASCIS II ve III ¢alismalarda kullanilan dozlar hiicresel
glukokortikoid reseptorlerini sature edecek dozun ¢ok iizerinde
oldugundan faydal: etkinin antioksidan mekanizma veya iskemi
veya odem alanlarinda yiiksek doku diizeyine ulagmas: ile
aciklanabilir.12 Steroidin en onemli etkisi oksijen serbest
radikalleri ile olusan doku hasarini sinirlayan antioksidan
etkisidir.2 Yapilan klinik ¢aligmalarda steroid kullaniminin
olumlu etkisi gosterilmemis olmasinin yani sira hayvan
caligmalarinda travma sonras: steroid verilmesinin optik sinire
toksik olabilecegi gosterilmistir.13 Ben Simon ve arkadaslari4 da
yiiksek doz steroid (30 mg/kg) verilmesinin kafa travmasi sonrasi
gorillen  noroprotektif  etkiyi etkiledigini
gostermislerdir. Ancak 1mg/kg dozda verildiginde néroprotekeif
etki devam etmektedir.

olumsuz

Kafa travmasi sonrast kortikosteroid verilmesi ile yapilan
cok-merkezli, randomize ve plasebo-kontrollu ¢aligma (CRASH)
2004 yilinda erken bitirilerek sonuclart yayinlanmigtir.15
Baslangicta 20000 hasta olarak planlanmasina karsin steroid
verilen hastalarda 6liim riskinin istatistiksel olarak arttiZinin
(%21’e %18 olarak) tesbit edilmesi iizerine 10008 hastada
caligma sonlandirilmigtir. Her TON hastasinda beyinde hasarin
olmadig: ve beyin travmasinin kendisininde 6liim riskini
arttiraca@s diistiniilerek sonuglar dikkkatli degerlendirilmelidir.

Travmatik optik néropatide kendiliginden diizelme orani
farkls %67 farkliliklar
gostermektedir.3,16,17

Optik kanal dekompresyonu bazi yazarlarca tiim olgularda,
bazi yazarlarca da optik kanal kiriklarinda o6nerilmektedir.
Ozellikle Japonya'da yapilan calismalarda optik kanal
dekompresyon yiiksek  bagari
bildirilmektedir.17.18 Optik sinirin kisitli, sabit optik kanal
icinde travma sonrast siserek sikigmast optik sinir beslenmesini
bozacaktir, bu da dokuda iskemiyi ve optik sinirdeki hasart daha

caligmalarda %0 ila arasinda

cerrahisi ile oranlary
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da arttiracaktir. Kesin olarak etkisi gosterilmemis olmasina
kargin dekompresyon cerrahisinin amact sikigmig optik sinirdeki
basinin azaltilmasidir. Travma sonrast iyi olan gérme keskinligi
zaman icinde azaliyorsa ve goriintiileme yontemleri ile optik sinir
kilifinda genisleme izleniyorsa, optik sinir kilif hematomu
digiiniilerek dekompresyon yapilmalidir ve dekompresyonun
gercek endikasyonu bu olgulardir, bu grubun diginda
dekompresyon cerrahisi i¢in kesin olan endikasyonlar yoktur.
Optik sinir kilifinda hemoraji diitintilmediginde ge¢ gorme
kaybi gelisen, bilinci acik olan veya travma sonras: ilk 4 giinde
gormesi artmamis olan, flas VEP'de saglam goze gore %50 daha
diisitk potansiyel olgiilen veya 2,1 log birimi afferent pupil
defekti tesbit edilen hastalarda cerrahi uygulanabilir. Optik
kanal kirig: cerrahi endikasyondan ¢ok, optik sinir iizerine etkili
olan travma siddetinin gostergesi olarak kabul edilmelidir.3
Intrakanalikiiler yaralanmalarin biiyiik bir boliimii falsiform
dural katlant1 bélgesinde olup bu yerlesim yeri optik kanal
dekompresyonundan yarar gérmez. Ancak bazi alt gruplar yarar
gorebilir ve bu durum goz oOniine alinarak cerrahi karar
verilmelidir. Optik sinire tehdit olusturan orbital hemoraji
varliginda kompresif optik néropatinin acil olarak diizeltilmesi
gereklidir. Biling kaybi olan olgularda ise cerrahi girisimin
onemi igin kesin kanit olana kadar cerrahi girisimden kaginmak
gerekir.2

Insan kordon kanindan elde edilen kok hiicrelerin ve
norotrofik faktorlerin enjeksiyonu ile travma sonrasi farelerde
kaydedilen flag VEP’lerde belli derecelerde iyilesme oldugu
gosterilmistir. Ayrica yasam-arttirici peptid olarak tanimlanan
Y-P30'un in vitro noroprotektif ve nevrit biiylimesini uyarict
etkisi eriskin farelerde optik sinir ezilmesinin ardindan
intraokiiler olarak enjekte edildiginde, beyinde aksonal
baglantilarin %50sinin korundugu ve néroprotektif etkisinin
oldugu gosterilmistir.19

Sonug olarak hicbir ¢aligma belirli bir yaklagimin digerine
tistiinliigiinti gostermemekeedir.

Cocuklarda Travmatik Optik Noropati

Cocuklarda da travma sonrast optik sinir, en sik optik
kanalda etkilenir ancak orbita ve intrakranyal bélgede de
olabilir.  Cogunlukla retrobulber bélgede
etkilendiginde baglangicta optik sinir bagi goriiniimii normaldir
ve solukluk birkag hafta i¢inde gelisir. Cocuklar tek tarafli gorme
kaybin: anlayamadiklarindan ifade edemeyebilirler ve muayene
sirasinda afferent pupil defekti bu agidan en 6nemli yol gosterici

etkilenme

olacaktir. Travma sonrast mutlaka pupil stk reaksiyonlar: ve
sallanan fener testi ile afferent pupil defekti olup olmadig:
kontrol edilmelidir. Cocukluk ¢aginda travmatik optik
noropatinin en stk goriilen nedenleri, trafik kazalari, diigmeler ve
sporla  ilgili Optik  kanal
degerlendirilmesi i¢in yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi
cekilebilir ancak tomografi ile bile kiriklarin gozden kacabilecegi
hatirda tutulmalidir.

kazalardir. kiriklarinin

Tedavi erigkinlerdekine benzerlik gosterir. Hastanin genel
durumu, kemiklerde kirik
degerlendirilebiliyorsa gorme durumu tedavi protokolunu
belirler.20,21

olup olmamasi ve gorme

Prognoz

Travma sonrast 1gik hissinin olmamasi, eslik eden yiiz ve
orbita kemiklerinde kirik olmasi, 2,1 log birimden fazla olan
afferent pupil defekti ve gorsel uyarilmig potansiyellerde
etkilenmemis goze gore potansiyelin %50 daha diisiik olmast
prognoz acisindan olumsuz gostergelerdir.22 Baglangic gorme
keskinligi ile sonu¢ gorme keskinligi gorme diizeyi arasinda
iligki vardir. Travma sonrasi 151k hissi olmadiginda sonugta elde
edilen gorme keskinligi de diisiikk olmaktadir ancak boyle
olgularin bazilarinda tedavi olmadan dahi gormede artis
olabilecegi akilda tutulmalidir. Ayrica superolateral orbita
kemiklerine travma olmasi, posterior etmoid hiicrelerde kan
bulunmast, optik kanal kirig: olmasi, hastanin yaginin 40’dan
fazla olmasi, travma aninda biling kaybi olmasi ve 48 saatte
tedaviye yanit alinmamasi ek olumsuz prognostik faktorler
olarak kabul edilebilir.

Toksik Optik Noropatiler

Tlag veya toksik maddelere bagli gelisen parsiyel veya tiimden
geriye doniisiimii olan veya geri doniisii olmayan gorme kaybi ile
karakterize optik noropatidir. Toksik maddeler, bazi ilaclar ve
vitamin eksiklikleri optik sinirde hasara neden olabilir. Toksik
etken varliginda tan: daha kolay olmasina kargin etkenin tam
belirlenemedigi durumlarda idyopatik optik néropati tanist
konulur. Geligmis tilkelerde az goriilmesine karsin cevresel saglik
kogullarinin degisimi, yeni farmakolojik ajanlarin kullanimi ile
yeni etyolojik faktdrler ortaya ¢ikmaktadir.23 Optik néropati
etyolojisinin tam belirlenemedigi hastalarda gorme yollarina
toksik oldugu bilinen etkenlerin hikayede sorgulanmas: gerekir.
Gorme kayb: akut veya kronik zehirlenme seklinde olabilir,
etkene maruz kalma ile bulgularin ortaya ¢ikmasi arasinda zaman
gecebilir.24 Multifaktoryel olan toksik noropatilerde santral
gormede bozukluk, temporal disk soluklugu ve papillomakiiler
demette sinir lifi tabakasi kayb: karakteristikdir. $iiphelenilen
ila¢ varsa ve kesildiginde bulgularda diizelme oluyorsa etken
oldugu gosterilmis olur.

Patogenez tam olarak bilinmemekle birlikte makulopapiller
aksonlar, ganglion hiicreler veya her ikisinin birlikte etkilenmesi
ile gelisir. Mitokondriyal oksidatif fosforilasyonun bozulmast
aksonal iletimin yavaglamasina neden olur.23 Gelisen hasar
siklikla ilacin dozu ve tedavi siiresi ile iligkilidir

Klinik olarak toksik optik néropati her yag grubunda
goriilebilir. Tki g6z ayni zamanda etkilenir ve agrisiz gérme kaybi
gelisir. Gorme kaybi tek gozde ve agrili oldugunda toksik optik
noropati tanist sorgulanmalidir. Renk gormede bozulma erken
bulgudur. Baslangicta bulanik, sisli veya bulutlu gériintiiniin
ardindan hizli gérme kayb: geligebilir. Hastalar siklikla gérme
alaninin merkezinde bulaniklik, yiizleri tanimada ve yakin
okumada giicliik sikayetleri ile bagvururlar. Tek gozde baglayan
sikayetler diger goziide kisa siirede etkiler. Nadiren akut gérme
kayb1 gelisir.23 Ancak tam korliik veya 11k hissi kaybi metanol
zehirlenmesi diginda pek beklenmez. Gorme alan: testinde tipik
olarak periferik gorme alaninin saglam kaldigi santral ve
cekosantral skotom izlenir, periferik konstriksiyon ve altitiidinal
gorme alani kaybi nadirdir. Cogunlukla bilateral oldugu icin
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afferent pupil defekti de beklenmez, siklikla 1sik reaksiyonlar
normaldir. Akut donemde ¢ogunlukla normal optik disk
goriiniimii izlenir, bazi olgularda optik diskte 6dem goriilebilir.
Optik atrofi 6zellikle papillomakiiler demette belirgin olmak
iizere farkli zaman siirecinde geligebilir.24

Laboratuvar testi ile etkenin kan diizeyi, serum protein
konsantrasyonlar1 ve antioksidan diizeyleri belirlenebiliyorsa
yliksek doz olup olmadig: tesbit edilebilir ancak bu her zaman
miimkiin degildir. Siirekli ilag kullananlarda, meslekleri nedeni
ile toksik maddelere maruz kalanlarda, alkol, sigara veya diger
madde bagimliliklarinda toksik optik néropati riski yiiksektir.

Ayiricr tanida; makulopatiler, fonksiyonel gorme kayiplari,
herediter optik ndropatiler, kiyazmaya bast veya infiltrasyon
yapan kitle lezyonlar: diisiiniilmelidir. Detayli hikaye alinmas:
sonrasinda fundus floresein anjiografi, goriintilleme yontemleri,
spinoserebral sivi incelemesi gibi ek yontemlerle tani konabilir.
Tanidan emin olunmadig: siirece mutlaka goriintiileme yontemi
istenmelidir.

Optik sinire toksik oldugu bilinen veya tahmin edilen ilag ve
maddelerin isimleri Tablo 1'de verilmistir.

Metanol (metil alkol) alimi en sik goriilen ve en iyi
tanimlanmig toksik optik néropati nedenidir. Akut alim sonrasi
oliime kadar gidebilen metabolik asidoza bagli gelisen sistemik
toksisite ile kendini gosterir. Agir geri doniisiimsiiz gorme kayb:
ve serebral hasar kalicidir. Gergek alkol yerine veya yanlislikla
(kolonya, evde yapilan icki veya kacak icki tiiketimi) tiiketilmesi
ile ortaya ¢ikar. Etil alkol ile birlikte alindiginda ya da yanliglikla
alindiginda hemen ardindan etil alkol alinirsa etkisi azalir. Akut
donemde optik sinir genellikle hiperemik, kenarlar: siliktir.
Pupil reaksiyonu azalmis ve tam korlitk gelismis ise reaksiyon
alinmaz. Akut dénemde hayatta kalan hastalarda 1 hafta icinde
gorme biraz diizelebilir ama zamanla optik disk soluklagir ve

Tablo 1. Optik sinire toksik oldugu bilinen veya diisiiniilen ila¢ ve
maddeler
Amiodaron Tamoksifen
Barbitiiratlar Toluene (uhu koklama)
Karmustine Methotrexate
Kloramfenikol Metronidazol
Klorokin MAO inhibitorleri
Cisplatin Nitrosurea
Kortikosteroid Dogum kontrol haplart
Digoksin Penisilamin
Disulfiram Fenothiazin
Ergotamin Streptomisin
Etambutol Vinkristin
Fluorokinolon Vigabatrin
Agir metal bilegkeler Simetidin
Hekzaklorofen Sildenafil
Iyot bilegkeleri Agilar (kuduz, MMR, difteri,
Tzoniazid gigek)
Lityum karbonat Kokaine maruz kalan bebeklerde
Alkol-tiitiin
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atrofi gelisir. Tedavi acildir ve metanol ile yaristig: i¢in etil alkol
icirilmelidir, metabolik asidoz tedavisi ve hemodializ gerekebilir.

Ethambutol tiiberkiiloz tedavisinde ¢ok kullanilan bir ilagtir
ve toksik optik néropati i¢in en sik ad1 gecen etkenlerden biridir.
Hayvan deneylerinde kiyazmal yerlesimli aksonal néropatiye
neden oldugu gosterilmistir. Optik sinire etkisi dozu ile
iligkilidir, 25 mg/kg/giin veya daha yiiksek doz alan hastalarda
yaklagik 7 ay (4 ay-1 yil) icinde grme kayb1 ortaya ¢ikar. Bobrek
problemi olan hastalarda daha erken ve agir tablo gelisebilir.
Fundus baglangicta normaldir, en erken
diskromatopsi goriiliir. Toksik noéropati gelistiginde ilaci
birakmakdan bagka etkin tedavi yontemi yoktur. Ethambutol
kesildikten sonra bir miktar geridoniis olabilir ama tiimii ile

muayenesi

diizelme nadirdir. Yan etkilerini azaltmak i¢in 3 mg/giin bakir
kullanilabilir. Ethambutol toksitesinde 10-28 hafta siire ile
parenteral hidroksikobalamin (vit B12-Neogriseovit-1mg/ml
ampul) verilmesi etkili yontem olarak bildirilmigtir.

Amiodarone, kardiyoloji tarafindan aritmi i¢in kullanilan bir
ilagtir. En sik goriilen yan etkisi korneadaki epitelyal pigment
birikimidir. Optik noropati ise daha az siklikla goriiliir ve
siklikla iskemik optik noropati ile karigir. Tlag kesildiginde
sikayetler cogunlukla kendiliginden diizelir.

Tiitiin, optik noropatiye neden olabilir. Orta ve ileri yasls,
pipo veya puro icen erkeklerde goriiliir. Yavag ilerleyen, iki
tarafli, renk gorme kaybi ile karakterize gérme kaybina neden
olur. Tipik olarak ¢ekosantral gorme alani kaybina neden olur.
Baglangicta normal olan optik disk goriiniimii zamanla
soluklagabilir. Tiitiintin etkisinin yani sira malniitrisyon ve
vitamin B12 eksikligi de optik sinire toksik etkiyi arttirabilir.
Titiiniin birakilmasi ve hidroksikobalamin verilmesi ile gérme
diizelebilir.
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