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Travmatik Optik Noropati
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Travmatik optik noropati (TON) direkt veya indirekt olarak kafa ve yiiz travmalari sonucu gelisen optik sinir hasarlaridir.
TON c¢ok ciddi gorme kaybina yol agabilir. Bu klinik tabloya tan1 koymada basit klinik muayeneden komplike gériintiileme
yontemlerine kadar ¢ok genis metodlardan yararlanilmaktadir. Yiiksek doz steroidler ve cerrahi yaklasimlar indirekt TON
tedavilerinde tanimlanmis tedavi yontemleridir. Son literatiiriin tarandigi bu derlemede TON’e nasil yaklagilmas: gerektigi
tartigtlmigtir.

Anahtar Kelimeler: Optik sinir, travma, direkt, indirekt, tedavi

ABSTRACT

Traumatic optic neuropathy (TON) refers to optic nerve injury due to direct or indirect head and facial trauma. TON may
lead to severe visual disfunction. A wide variety of methods, ranging from simple clinical examination to complicated ima-
ging methods, are used to diagnose this clinical picture. High-dose steroids and surgical interventions have been applied in
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the indirect TON. Our review of the recent literature aims that discuss how to manage TON.
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Giris

Direkt veya indirekt olarak optik sinirde olusan travma sonu-
cu gelisen fonksiyon kaybi travmatik optik noropati olarak tanim-
lanir. Travmatik optik néropatiler agir kapali kafa travmalarinda,
maksillofasiyal ve orta yiiz travmalarinda goriilmektedir."* Biling
kaybr olan olgularda optik noropati yiiksek oranda goriilmektedir.
Il Kafa travmalarindan supraorbital bolge travmalari ciddi gérme
kaybr ile sonuglanmaktadir. Tek tarafl kafa, ytiz travmalar: genel-
likle bisiklet veya motorlu arag kazalari ile birlikte %17-63 oranin-
da gelismektedir. %50 oraninda ikinci siklikta motorsikletten diis-
me kazalar1 optik néropatilere neden olmaktadir. Travmatik optik
noropatiler siklikla 20-40 yas aras1 popiilasyonda gorilmektedir.”
%43-56 oraninda agir gérme kayb olup 151k hissi kaybindan 20/20
oranina kadar ¢ok genis bir aralig1 igermektedir.

Siniflama

Optik sinir travmalarini direkt ve indirekt olarak iki ana alt
gruba ayirabiliriz.”

Direkt optik sinir travmalar1 6zellikle orbital fraktiirlerle giden
penetran travmalar sonucu geligmektedir.”'" Optik sinir avulsi-
yonu, transeksiyon, optik sinir kilif hemorajisi, orbital hemoraji
veya orbital amfizem bu alt tipe 6rnekler olup direk oftalmolojik
muayene ile saptanabilmektedir. Optik sinir bag1 direk aviilsiyo-
nunda oftalmoskop ile optik sinir baginda hemoraji gorilir.”

Indirekt optik sinir travmalar1 ise daha sik gériilmektedir. "’
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Optik sinire yansiyan kafa travmalar ile gelismektedir. Optik sinir
travmasi kafa travmalarinda %0,5-5 oranindadir.”’ Biling bulanik-
lig1 ile giden travmalarda daha sik goriilmektedir. Isik refleksi (IR),
rolatif afferent pupil defekti (RAPD) ile muayeneye baglanmali ve
gdrme alan1 muayeneleri ile takip etmelidir. {lerleyen dénemlerde
optik atrofi gelisebilmektedir.""”!

Diger bir siniflama sekli ise anatomik lokalizasyona gore si-
niflamadir:

1) Optik sinir aviilsiyonu,

2) On optik ndropati,

3) Arka optik noropati

Arka optik sinir travmalari ise en sik optik kanal i¢cinde go-
ritliir. Optik sinirin intrakranial kismi ise ikinci siklikta etkilenen
boliimdiir. Optik sinirin intrakranial kisminin etkilenmesi ile go-
riilen optik noropatilerde ise siklikla hemianopi goriiliir. Goriin-
tilleme yontemleri ile zedelenmenin yeri saptanabilir.'”!

Tani

Siklikla biling kayb1 olan veya olmayan kafa travmalari ile bir-
likte goriilmektedir. Gérme keskinliginde azalma, siklikla gérme
keskinligi 20/400 ve daha altindadir. herhangi bir okiiler patoloji
saptanmaksizin gelisen RAPD goriilmektedir.”’ Travmatik optik
sinir hasarlarinin tanisi klinik ile koyulmaktadir. Renkli gérme,
optik sinir fonksiyonlarini géstermede ¢ok etkili bir testtir. Ozel-
likle kirmizi bir nesne gostererek basit bir yontemle test edebiliriz.

Okiiler adnekslere bakildiginda orbital rim fraktiirleri, kemo-




zis ve proptozis goriilebilmektedir. Hifema, ag1 resesyonu, lens dis-
lokasyonu ve intraokiiler basing artis1 siklikla retroorbital hemo-
raji ile birlikte goriilebilmektedir. Odemli kapaklarda retraksiyon
varliginda penetran goz yaralanmalar1 eslik edebilmektedir.”!

Fundus muayenesinde ring seklinde optik sinir bolgesinde
hemoraji varlig1 (Resim 1) ve optik sinirin segilememesi parsiyel
veya total optik sinir avulsiyonunun gostergesidir.”! Optik sinir ile
santral retinal venlerin optik sinire girdigi yerde travma olmasi
durumunda vendz obstriiksiyon ve anterior iskemik travmatik
optik noropati gelisebilmektedir. Optik sinir kilifi i¢ine kanama
optik diskte 6deme neden olabilir (Resim 2). RAPD’nin siddeti
gorme fonksiyonu ile parallelik gosterir. Optik atrofi (Resim 3)
4-6 haftada gelismektedir.""

Ozellikle komadaki hastalarda, RAPD alinamadigi ve bilateral
olgularda VEP yol gostericidir.""”

Gorme alani degerlendirmesinde tipik bir bulgu ile deger-
lendirmek miimkiin olmamaktadir. Altitudinal, santral ve para-
santral skotom, jeneralize gérme alani defektleri kaydedilmistir.
Gorme alani ayni zamanda tedaviye yaniti takip etmek i¢in de kul-
lanilmaktadir. En temel olarak konfrontasyonla gorme alani testi
yapilsa da koopere ve bilinci yerinde olan kisilerde kinetik ve/veya
statik perimetriler yapilabilir.

Norogoruntilleme (BT ve MRG) tanida ve lokalizasyonu be-
lirlemede en 6nemli tan1 yontemleridir. BT'de 1,5 mm’lik aksiyel

Resim 1: Travma sonrasi gerilemekte olan disk {izerinde hemoraji ve vitreus

bulanikligt

Resim 2: Peripapiller 6dem ile giden travmatik optik néropati
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Resim 3: Travma sonrasi ge¢ donemde gelismis optik atrofi ve devam eden

makular hemoraji

kesitler orbital hematom, orbital 6dem, kilif i¢i hematom, organik
olmayan yabanci cisimler ve kemik fraktiirlerinde optik sinir po-
zisyonunun saptanmasinda yeterli ¢oziiniirliige sahiptir. BT optik
kanal fraktiirlerini %36-67 oraninda gostermektedir."®’ Metalik
yabanci cisim olmadigi gosterildikten sonra MRG kullanilabilir.
MRG, kiyazmal lezyonlarin gosterilmesi, kilif i¢i hemorajilerin
epidural hemorajilerden ayirt edilmesinde daha etkilidir."”

Optik koherens tomografi (OKT) ile retina sinir lifi (RNFL)
takibi yapilabilmektedir. Lundstrom ve ark '*/ travma sonrast 4-8
haftada RNFL kaybin1 gostermislerdir. GDx NFL tarayici lazer po-
larimetri (Laser Diagnostic Technologies, San Diego, CA, USA)
optik sinir travmalarinda travmanin agirhigini evrelemede kulla-
nilabilir.

Renkli doppler ultrasonografi (USG) ekstrinsik optik sinir
basi lezyonlarinin ayirici tanisinda kullanilabilmektedir.”

Patogenez

Indirekt travma ile aksonal transport sistemi bozulmaktadur.
I Noronlardan arasidonik asit salinimini bazi asamalardan sonra
gesitli prostaglandinlere doniismekte ve serbest oksijen radikalleri
salinmaktadir. Hiicre membranlarinda olusan lipid peroksidas-
yonlar1 vaskiiler otoregiilasyonda azalma ve 6deme yol agmakta-
dir. Optik kanalda meydana gelen béyle bir 6dem iskeminin art-
masiyla giden kompartman sendromu olusmasina yol agmaktadir.
Kalsiyumun hiicre iginde artigiyla giden ardindan voltaj kanalla-
rinin bozulmasiyla ilerleyen siiregte apoptozis kontrolsiiz bir se-
kilde artmaktadir. Genellikle proksimal ve distal segmentler aras:
fonksiyon kaybi 6-24 hafta arasinda olmaktadir. Gévdeden ayrilan
distal segmentler wallerian dejenerasyonuna gitmektedir. Hasarli
retinal ganglion hiicrelerinde eksitotoksisite etkisi olan glutamat
salinimi olmaktadir. " Optik sinir travmalarinda ekstraselliiler
vitreal glutamat artar, gangliyon hiicrelerindeki eksitotoksik ha-
sarin hangi sirayla oldugu halen galisilmaktadir. Anormal yiiksek
kalsiyum oranlar1 proteaz, lipaz ve niikleazlarin yetersiz aktivite-
leri ve hiicresel komponentlerin pargalanmasi ile gok fazla ser-
best radikal olugmaktadir.”! Intraselliiler kalsiyum ayni zamanda
nitrik oksit sentetazi (NOS) aktive ederek hiicre i¢i nitrik oksit
ve serbest radikalleri artirmaktadir.””’ Hicre ici serbest radikal-
ler gesitli yollarla apoptozisi aktive etmektedirler.”” NOS aracili
eksitotoksik hiicre liimii reaktif astrositler ile olmaktadir. Int-
raselliiler yiiksek orandaki kalsiyum oranlar1 direk olarak mito-
kondriyel fonksiyon bozuklugu yaparak da enerji problemleri ve
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serbest radikallere yol agmaktadir. Inflamasyon da hiicre éliimiine
yol agmaktadir.”” Travma sonrasindaki 2 giinde dokuda polimor-
foniikleer lenfositler 6n plana ¢ikmaktadir.”” Ortalama 7 giinde
yerlerini makrofajlara birakirlar. Makrofaj cevabini azaltmaya yo-
nelik tedaviler spinal kord cerrahilerinde disiiniilmektedir.

Ayirici Tani

Orbita hematomu, subperiostal hematom, optik sinir kilif he-
matomu, raslantisal optik néropati birlikteligi, tiimor veya anev-
rizma kompresyonu, optik sinir inflamasyonu ve infeksiyonu, or-
bita tutulumlu siniizit, iskemik optik néropati ayirici tanida akilda
bulundurulmalidir.**

Tedavi

Goriintiileme yontemlerinin gelismesi ile tedaviye yonelik
cerrahi girisimlerde cesitlilik saglanmistir. Ornegin BT ile kemik
fraktiirlerinin optik sinire uzanimi ve etkisi degerlendirilip cer-
rahi planlanabilir. MRG ile kompresif optik noropati ve hemoraji
gosterilerek tedavi planlanabilir. Tani klinik olarak koyulur. Trav-
ma Oykiisti vardir. Optik sinirin etkilenimine gore optik goriintii-
lemelere gore tedavi sekillenir. 1k tedavi kantatomi veya kantoliz
ile orbita genisligi saglanir. Yeterli diizelme saglanmazsa orbita
dekompresyon cerrahisi uygulanabilir. Travmatik optik noéropati
tedavisinde medikal tedavi ile ilgili farkli sonuglar mevcuttur.

Kortikosteorid ve Orbital Dekompresyon

Mannitol

Hipotermi

Yeni Tedavi Yaklagimlar:

Periferal Sinir Greftleri

Kok Hiicre Transplantasyonu

Gen Tedavisi

Asit Duyarh Iyon Kanallart

Noron Koruyucu Tedavi

Transkorneal Elektriksel Stimiilasyon (TES)

Kortikosteorid ve Orbital Dekompresyon

Ikinci National Acute Spinal Cord Injury Study (NASCIS-2)
galismasimnin 1990 yilinda yayinlanmasinin ardindan yiiksek doz
metilprednizolon travmatik optik néropati tedavisinde onemli
bir yer edinmigstir.”"’ NASCIS-2 ¢alismasinda spinal kord trav-
malarinda etkinliginden birtakim ¢ikarimlarda bulunulmustur.
NASCIS-2 ¢alismasi ¢ok merkezli, randomize, cift kor, plasebo
kontrollii akut spinal kord hasarli hastalar travmadan sonraki 12
saat icinde plasebo, nalokson veya metilprednizolon alanlar olarak
randomize edilmigtir. '

Uluslararasi optik sinir travma ¢alismasi 1999 yilinda travma-
tik optik néropati hastalarinda kortikosteroid tedavisi veya optik
kanal dekompresyon cerrahisinin gorme keskinligi degisimi tize-
rine etkisini arastirmugtir.””! Isik hissi kaybinin baglangigta mevcut
olmasi kétil prognoz olarak saptanmigtir. Sadece gozlem yapilan
hasta gruplari ile tedavi uygulanan gruplar arasinda belirgin bir
fark saptanmamugtir. %57 olguda 3 sira ve daha fazla gérme kes-
kinligi artis1 olmast spontan rezoliisyonun da mevcut oldugunu
gostermistir. Ohlsson ve ark ' metilprednizolon tedavisinin gor-
me keskinligi, retina gangliyon hiicre onarimi, aksonal dejeneras-
yon/rejenerasyona faydast olmadigi gosterilmistir. Bu bulgular
uluslararasi optik sinir travma ¢alismasinda agiklanmustir.

The Corticosteroid Randomization After Significant Head In-
jury (CRASH) ¢alismasi 2004 yilinda yiiksek doz metil prednizo-
lonun kapali kafa travmalarindan 48 saat sonra verilen ve 2 hafta
sonra verilenlere bakildiginda 48 saat iginde alanlarin mortalitele-

rinin yiiksek oldugu saptanmistir. Bu nedenle tedavi verilen hasta-
larda aydinlatilmis onam alinmasi 6nem tagimaktadir.””

Cerrahi endikasyonlari; optik kanal travmast ile birlikte olan
veya olmaksizin ytiz ve kafa travmasi oykisii olmasi, travmatik
olmayan intraokiiler lezyonlarla agiklanamayan ilerleyici gorme
azalmasi, optik sinirin intrakranial parcasinin hasari veya aviilsi-
yonuna dair bulgu olamamasi, VEP ile uzamis cevapsizlik veya ce-
vap diisiikliigii, steroid tedavisine cevap alinamamasi, optik sinire
basi yapan kemik fraktiirleri veya optik sinire kompresyon yapan
hematom varligidir.”* "

Intrakanalikiiler travmatik optik néropatilerde optik sinir
dekompresyonu simnirlt etki tasgimaktadir. Buradaki hipotez trav-
ma sonucu optik sinirde kanal i¢cinde 6dem ve sonucunda kom-
partman sendromu gelismesidir. Artan 6dem sonucu optik sini-
re doku perfiizyonu bozulmaktadir. Dekompresyon cerrahisi ile
6dematdz basing azaltilarak optik sinirde gelisebilecek geri doni-
stimsiiz degisim engellenmektedir. 1999 yilinda uluslararas: optik
sinir travma ¢aligmasinda 7 giin icerisinde yiiksek doz steroid ve
ardindan dekompresyon cerrahisi yapilan hastalar ile 7 giin igin-
de steroid kullanmadan dekompresyon cerrahisi yapilan hastalar
kargilastirildiginda belirgin bir fark saptanmamustir.”” Optik sinir
dekompresyonu, travmatik optik sinir hasarlarinda optik kanal ve
superior oftalmik fissiirde dekompresyon optik sinir kilif hema-
tomu, optik sinir 6demi ve kemik fraktiirleri varliginda ugulan-
maktadir.”" Cerrahi sonrasi da 24 saat boyunca sistemik steroid
tedavisi 6nerilmektedir.

Mannitol

Mannitol beyin 6demi tedavisinde siklikla kullanilan hiper-
tonik ve hiperozmolar ajandir. Beyin 6demini azaltmada ¢ok et-
kilidir. Optik sinir travmalarinda intrakranial basinci diistirerek
sekonder optik sinir hasarini azaltmaktadir."””

Hipotermi

Terapotik hipotermi santral sinir sistemi ve kardiyolojik
komplike durumlarda kabul edilebilir bir tedavi yontemidir. Bu-
radan yola ¢ikarak travmatik optik néropatide olusabilecek retinal

fonksiyonlarin hipotermi ile tedavi edilebilecegi diistiniilmiistiir.
[33]

Yeni Tedavi Yaklasimlar:

Periferal Sinir Greftleri

Ratlarda yapilan caligmalarda optik sinir diseksiyon calis-
malarinda lezyon sahalarindaki RGH’lerin superior kollikulus
ile baglantisini saglamaya yonelik olarak periferal sinir greftleri
koprii gorevi gérmektedir. Bu baglantilarin pupiller 151k refleksini
tekrar organize ettigini gostermektedir.”**

Kok Hiicre Transplantasyonu

Eriskin ve embriyonik kékenli kok hiicreler tizerinde deneysel
glokom ¢alismalar1 bulunmaktadir. Cogu ¢alisma bu kok hiicre-
lerdeki norotrofik faktorler sayesinde retina ganglion hiicre yagsam
stiresinin uzadigini gostermistir.

Gen Tedavisi

Optik sinir hasarinda sinir rejenerasyonu ile gen tedavisine
yonelik cesitli tedaviler mevcuttur. Adeno iliskili viriis serotip 2
vektor kullanilarak enjekte edilen genler ¢alisilmaktadir.
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Asit Duyarli Iyon Kanallar1

Retina ganglion hiicrelerinde bulunan iyon kanali inhibitérle-
rinin néroprotektif oldugu gosterilmistir.”*’ Bu kanallarmn inhibi-
torleri optik sinir dejenerasyonunda rol almaktadir.*

Noron Koruyucu Tedavi

Retina gangliyon hiicrelerinin canlilig1 ve yasam siiresini uzat-
maya yonelik verilen tedaviler: 1) Ekzojen noérotrofik faktorlerle
retina ganglion hiicrelerinin desteklenmesi, 2) Endojen nérotrofik
faktorlerin saliniminin uyarilmasi, 3) Trk ekspresyonunun artip,
p75 reseptorlerinin inaktivasyonu, 4) bcl-2/blc-x ekspresyonunun
artmasi, 5) Noroprotektif farmakolojik ajanlar.””**

NMDA reseptor antagonistleri ve poliamin bolge blokorlerinin
deneysel glokom modellerinde néroprotektif oldugu gosterilmis-
tir.””’ Memantin, dasiik afiniteli NMDA reseptor antagonistidir.
Glokom igin yapilan klinik ¢aligmalarda etkinligi gosterilmistir.
101" Alzheimer tedavisinde kullanilan memantin optik néropati ve
glokomda néroprotektif oldugu gosterilmistir. Maymunlarda ya-
pilan ¢aliymada deneysel tek tarafli glokomda memantin ile lateral
genikulat cisimde atrofide gerileme saptanmigtur.*"

Melatonin diger bir RGH siklusunu ayarlayan ajandir. Retina
melatonin viicutta salindig1 bolgelerden biridir. Melatonin ve me-
tabolitleri antioksidan 6zelliklere sahiptir. Bazi ¢aligmalarda mela-
toninin iskemik reperfiizyonda rolii oldugunu géstermistir. Wei J
ve ark ** yaptiklar1 caligmada melatoninin kaspaz 3 proteinlerinin
diizeyini artirarak travmatik optik néropatide apoptozisi engelle-
digini gostermistir.

Flavanoidler, siyah ve yesil ¢ay, kahve, siyah ¢ikolata, kirmiz1
sarap antioksidan 6zellik gostermektedir. Yesil ¢ayda bulunan bir
flavanoid olan Epigallocatechin gallate oksidatif stres olan vitreusa
enjekte edildiginde retinal dejenerasyonu azalttig1 gérilmustiir. "
Gingko biloba, polifenolik flavanoiddir ve mitokondride oksidatif
stresi engellemektedir.**) Normotansif glokom olgularinda gérme
alanina faydasi oldugu goriilmustir. Resveratrol tiziim ve sarapta
bulunan bir flavanoiddir. Trabekiiler aga uygulandiginda antia-
poptotik etkili oldugu gésterilmistir.*’

Idebenon ve koenzim Q'nun da noroprotektif etkileri insan ve
hayvan ¢aligmalarinda gosterilmistir."***’]

Transkorneal Elektriksel Stimiilasyon (TES)

Sicanlarda yapilan ¢aligmalarda optik sinir travmasi sonrasi
RGH’lerinin normal fonksiyonlarini siirdiirmeleri i¢in optik sinir-
de aksonal rejenerasyonu artirdig1 gosterilmistir. TES ile koroidal
kan akiminin arttigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur."

Prognoz

Indirekt tavmatik optik néropatilerde tam bir iyilesme hicbir
zaman olmamaktadir. " Cogu hastada optik atrofi gelismektedir.
Iyilesme ihtimali siklikla travmanin olus bigimi ile iliskilidir. In-
direkt optik sinir travmalarinda eger bu bulgular varsa iyilesme
miimkiin olmamaktadir. Bu bulgular: posterior etmoidal hiic-
relerde kan bulunmasi, travma ile iliskili biling kaybi, 48 saatlik
steroid tedavisine yanit alinamamasi, hastanin 40 yasin {stiinde
olmasidir."""
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