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Travmatik Optik Nöropati

Traumatic Optic Neuropathy

ÖZ
Travmatik optik nöropati (TON) direkt veya indirekt olarak kafa ve yüz travmaları sonucu gelişen optik sinir hasarlarıdır. 
TON çok ciddi görme kaybına yol açabilir. Bu klinik tabloya tanı koymada basit klinik muayeneden komplike görüntüleme 
yöntemlerine kadar çok geniş metodlardan yararlanılmaktadır. Yüksek doz steroidler ve cerrahi yaklaşımlar indirekt TON 
tedavilerinde tanımlanmış tedavi yöntemleridir. Son literatürün tarandığı bu derlemede TON’e nasıl yaklaşılması gerektiği 
tartışılmıştır.
Anahtar Kelimeler: Optik sinir, travma, direkt, indirekt, tedavi
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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 
the indirect TON. Our review of the recent literature aims that discuss how to manage TON.
Keywords: Optic nerve, trauma, direct, indirect, treatment.

Giriş

Direkt veya indirekt olarak optik sinirde oluşan travma sonu-
cu gelişen fonksiyon kaybı travmatik optik nöropati olarak tanım-
lanır. Travmatik optik nöropatiler ağır kapalı kafa travmalarında, 
maksillofasiyal ve orta yüz travmalarında görülmektedir.[1,2] Bilinç 
kaybı olan olgularda optik nöropati yüksek oranda görülmektedir.
[3] Kafa travmalarından supraorbital bölge travmaları ciddi görme 
kaybı ile sonuçlanmaktadır. Tek taraflı kafa, yüz travmaları genel-
likle bisiklet veya motorlu araç kazaları ile birlikte %17-63 oranın-
da gelişmektedir. %50 oranında ikinci sıklıkta motorsikletten düş-
me kazaları optik nöropatilere neden olmaktadır. Travmatik optik 
nöropatiler sıklıkla 20-40 yaş arası popülasyonda görülmektedir.[4] 
%43-56 oranında ağır görme kaybı olup ışık hissi kaybından 20/20 
oranına kadar çok geniş bir aralığı içermektedir. 

Sınıflama
Optik sinir travmalarını direkt ve indirekt olarak iki ana alt 

gruba ayırabiliriz.[5-8]

Direkt optik sinir travmaları özellikle orbital fraktürlerle giden 
penetran travmalar sonucu gelişmektedir.[9,10] Optik sinir avulsi-
yonu, transeksiyon, optik sinir kılıf hemorajisi, orbital hemoraji 
veya orbital amfizem bu alt tipe örnekler olup direk oftalmolojik 
muayene ile saptanabilmektedir. Optik sinir başı direk avülsiyo-
nunda oftalmoskop ile optik sinir başında hemoraji görülür.[7] 

İndirekt optik sinir travmaları ise daha sık görülmektedir.[6,11] 

Optik sinire yansıyan kafa travmaları ile gelişmektedir. Optik sinir 
travması kafa travmalarında %0,5-5 oranındadır.[9] Bilinç bulanık-
lığı ile giden travmalarda daha sık görülmektedir. Işık refleksi (IR), 
rölatif afferent pupil defekti (RAPD) ile muayeneye başlanmalı ve 
görme alanı muayeneleri ile takip etmelidir. İlerleyen dönemlerde 
optik atrofi gelişebilmektedir.[12] 

Diğer bir sınıflama şekli ise anatomik lokalizasyona göre sı-
nıflamadır:

1) Optik sinir avülsiyonu,
2) Ön optik nöropati,
3) Arka optik nöropati
Arka optik sinir travmaları ise en sık optik kanal içinde gö-

rülür. Optik sinirin intrakranial kısmı ise ikinci sıklıkta etkilenen 
bölümdür. Optik sinirin intrakranial kısmının etkilenmesi ile gö-
rülen optik nöropatilerde ise sıklıkla hemianopi görülür. Görün-
tüleme yöntemleri ile zedelenmenin yeri saptanabilir.[13]

Tanı
Sıklıkla bilinç kaybı olan veya olmayan kafa travmaları ile bir-

likte görülmektedir. Görme keskinliğinde azalma, sıklıkla görme 
keskinliği 20/400 ve daha altındadır. herhangi bir oküler patoloji 
saptanmaksızın gelişen RAPD görülmektedir.[5] Travmatik optik 
sinir hasarlarının tanısı klinik ile koyulmaktadır. Renkli görme, 
optik sinir fonksiyonlarını göstermede çok etkili bir testtir. Özel-
likle kırmızı bir nesne göstererek basit bir yöntemle test edebiliriz.

Oküler adnekslere bakıldığında orbital rim fraktürleri, kemo-
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zis ve proptozis görülebilmektedir. Hifema, açı resesyonu, lens dis-
lokasyonu ve intraoküler basınç artışı sıklıkla retroorbital hemo-
raji ile birlikte görülebilmektedir. Ödemli kapaklarda retraksiyon 
varlığında penetran göz yaralanmaları eşlik edebilmektedir.[5] 

Fundus muayenesinde ring şeklinde optik sinir bölgesinde 
hemoraji varlığı (Resim 1) ve optik sinirin seçilememesi parsiyel 
veya total optik sinir avulsiyonunun göstergesidir.[7] Optik sinir ile 
santral retinal venlerin optik sinire girdiği yerde travma olması 
durumunda venöz obstrüksiyon ve anterior iskemik travmatik 
optik nöropati gelişebilmektedir. Optik sinir kılıfı içine kanama 
optik diskte ödeme neden olabilir (Resim 2). RAPD’nin şiddeti 
görme fonksiyonu ile parallelik gösterir. Optik atrofi (Resim 3) 
4-6 haftada gelişmektedir.[14]

Özellikle komadaki hastalarda, RAPD alınamadığı ve bilateral 
olgularda VEP yol göstericidir.[15] 

Görme alanı değerlendirmesinde tipik bir bulgu ile değer-
lendirmek mümkün olmamaktadır. Altitudinal, santral ve para-
santral skotom, jeneralize görme alanı defektleri kaydedilmiştir. 
Görme alanı aynı zamanda tedaviye yanıtı takip etmek için de kul-
lanılmaktadır. En temel olarak konfrontasyonla görme alanı testi 
yapılsa da koopere ve bilinci yerinde olan kişilerde kinetik ve/veya 
statik perimetriler yapılabilir. 

Nörogörüntüleme (BT ve MRG) tanıda ve lokalizasyonu be-
lirlemede en önemli tanı yöntemleridir. BT’de 1,5 mm’lik aksiyel 

Resim 1: Travma sonrası gerilemekte olan disk üzerinde hemoraji ve vitreus 
bulanıklığı

kesitler orbital hematom, orbital ödem, kılıf içi hematom, organik 
olmayan yabancı cisimler ve kemik fraktürlerinde optik sinir po-
zisyonunun saptanmasında yeterli çözünürlüğe sahiptir. BT optik 
kanal fraktürlerini %36-67 oranında göstermektedir.[16] Metalik 
yabancı cisim olmadığı gösterildikten sonra MRG kullanılabilir. 
MRG, kiyazmal lezyonların gösterilmesi, kılıf içi hemorajilerin 
epidural hemorajilerden ayırt edilmesinde daha etkilidir.[17] 

Optik koherens tomografi (OKT) ile retina sinir lifi (RNFL) 
takibi yapılabilmektedir. Lundstrom ve ark [18] travma sonrası 4-8 
haftada RNFL kaybını göstermişlerdir. GDx NFL tarayıcı lazer po-
larimetri (Laser Diagnostic Technologies, San Diego, CA, USA) 
optik sinir travmalarında travmanın ağırlığını evrelemede kulla-
nılabilir.

Renkli doppler ultrasonografi (USG) ekstrinsik optik sinir 
bası lezyonlarının ayırıcı tanısında kullanılabilmektedir.[19] 

Patogenez
İndirekt travma ile aksonal transport sistemi bozulmaktadır.

[11] Nöronlardan araşidonik asit salınımını bazı aşamalardan sonra 
çeşitli prostaglandinlere dönüşmekte ve serbest oksijen radikalleri 
salınmaktadır. Hücre membranlarında oluşan lipid peroksidas-
yonları vasküler otoregülasyonda azalma ve ödeme yol açmakta-
dır. Optik kanalda meydana gelen böyle bir ödem iskeminin art-
masıyla giden kompartman sendromu oluşmasına yol açmaktadır. 
Kalsiyumun hücre içinde artışıyla giden ardından voltaj kanalla-
rının bozulmasıyla ilerleyen süreçte apoptozis kontrolsüz bir şe-
kilde artmaktadır. Genellikle proksimal ve distal segmentler arası 
fonksiyon kaybı 6-24 hafta arasında olmaktadır. Gövdeden ayrılan 
distal segmentler wallerian dejenerasyonuna gitmektedir. Hasarlı 
retinal ganglion hücrelerinde eksitotoksisite etkisi olan glutamat 
salınımı olmaktadır. [20] Optik sinir travmalarında ekstrasellüler 
vitreal glutamat artar, gangliyon hücrelerindeki eksitotoksik ha-
sarın hangi sırayla olduğu halen çalışılmaktadır. Anormal yüksek 
kalsiyum oranları proteaz, lipaz ve nükleazların yetersiz aktivite-
leri ve hücresel komponentlerin parçalanması ile çok fazla ser-
best radikal oluşmaktadır.[21] İntrasellüler kalsiyum aynı zamanda 
nitrik oksit sentetazı (NOS) aktive ederek hücre içi nitrik oksit 
ve serbest radikalleri artırmaktadır.[22] Hücre içi serbest radikal-
ler çeşitli yollarla apoptozisi aktive etmektedirler.[22] NOS aracılı 
eksitotoksik hücre ölümü reaktif astrositler ile olmaktadır. İnt-
rasellüler yüksek orandaki kalsiyum oranları direk olarak mito-
kondriyel fonksiyon bozukluğu yaparak da enerji problemleri ve Resim 2: Peripapiller ödem ile giden travmatik optik nöropati

Resim 3: Travma sonrası geç dönemde gelişmiş optik atrofi ve devam eden 
makular hemoraji
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serbest radikallere yol açmaktadır. İnflamasyon da hücre ölümüne 
yol açmaktadır.[23] Travma sonrasındaki 2 günde dokuda polimor-
fonükleer lenfositler ön plana çıkmaktadır.[22] Ortalama 7 günde 
yerlerini makrofajlara bırakırlar. Makrofaj cevabını azaltmaya yö-
nelik tedaviler spinal kord cerrahilerinde düşünülmektedir.

Ayırıcı Tanı
Orbita hematomu, subperiostal hematom, optik sinir kılıf he-

matomu, raslantısal optik nöropati birlikteliği, tümör veya anev-
rizma kompresyonu, optik sinir inflamasyonu ve infeksiyonu, or-
bita tutulumlu sinüzit, iskemik optik nöropati ayırıcı tanıda akılda 
bulundurulmalıdır.[4,8]

Tedavi
Görüntüleme yöntemlerinin gelişmesi ile tedaviye yönelik 

cerrahi girişimlerde çeşitlilik sağlanmıştır. Örneğin BT ile kemik 
fraktürlerinin optik sinire uzanımı ve etkisi değerlendirilip cer-
rahi planlanabilir. MRG ile kompresif optik nöropati ve hemoraji 
gösterilerek tedavi planlanabilir. Tanı klinik olarak koyulur. Trav-
ma öyküsü vardır. Optik sinirin etkilenimine göre optik görüntü-
lemelere göre tedavi şekillenir. İlk tedavi kantatomi veya kantoliz 
ile orbita genişliği sağlanır. Yeterli düzelme sağlanmazsa orbita 
dekompresyon cerrahisi uygulanabilir. Travmatik optik nöropati 
tedavisinde medikal tedavi ile ilgili farklı sonuçlar mevcuttur. 

Kortikosteorid ve Orbital Dekompresyon
Mannitol
Hipotermi
Yeni Tedavi Yaklaşımları
Periferal Sinir Greftleri
Kök Hücre Transplantasyonu
Gen Tedavisi
Asit Duyarlı İyon Kanalları
Nöron Koruyucu Tedavi
Transkorneal Elektriksel Stimülasyon (TES)

Kortikosteorid ve Orbital Dekompresyon
İkinci National Acute Spinal Cord Injury Study (NASCIS-2) 

çalışmasının 1990 yılında yayınlanmasının ardından yüksek doz 
metilprednizolon travmatik optik nöropati tedavisinde önemli 
bir yer edinmiştir.[24] NASCIS-2 çalışmasında spinal kord trav-
malarında etkinliğinden birtakım çıkarımlarda bulunulmuştur. 
NASCIS-2 çalışması çok merkezli, randomize, çift kör, plasebo 
kontrollü akut spinal kord hasarlı hastalar travmadan sonraki 12 
saat içinde plasebo, nalokson veya metilprednizolon alanlar olarak 
randomize edilmiştir. [24]

Uluslararası optik sinir travma çalışması 1999 yılında travma-
tik optik nöropati hastalarında kortikosteroid tedavisi veya optik 
kanal dekompresyon cerrahisinin görme keskinliği değişimi üze-
rine etkisini araştırmıştır.[25] Işık hissi kaybının başlangıçta mevcut 
olması kötü prognoz olarak saptanmıştır. Sadece gözlem yapılan 
hasta grupları ile tedavi uygulanan gruplar arasında belirgin bir 
fark saptanmamıştır. %57 olguda 3 sıra ve daha fazla görme kes-
kinliği artışı olması spontan rezolüsyonun da mevcut olduğunu 
göstermiştir. Ohlsson ve ark [26] metilprednizolon tedavisinin gör-
me keskinliği, retina gangliyon hücre onarımı, aksonal dejeneras-
yon/rejenerasyona faydası olmadığı gösterilmiştir. Bu bulgular 
uluslararası optik sinir travma çalışmasında açıklanmıştır. 

The Corticosteroid Randomization After Significant Head In-
jury (CRASH) çalışması 2004 yılında yüksek doz metil prednizo-
lonun kapalı kafa travmalarından 48 saat sonra verilen ve 2 hafta 
sonra verilenlere bakıldığında 48 saat içinde alanların mortalitele-

rinin yüksek olduğu saptanmıştır. Bu nedenle tedavi verilen hasta-
larda aydınlatılmış onam alınması önem taşımaktadır.[27]

Cerrahi endikasyonları; optik kanal travması ile birlikte olan 
veya olmaksızın yüz ve kafa travması öyküsü olması, travmatik 
olmayan intraoküler lezyonlarla açıklanamayan ilerleyici görme 
azalması, optik sinirin intrakranial parçasının hasarı veya avülsi-
yonuna dair bulgu olamaması, VEP ile uzamış cevapsızlık veya ce-
vap düşüklüğü, steroid tedavisine cevap alınamaması, optik sinire 
bası yapan kemik fraktürleri veya optik sinire kompresyon yapan 
hematom varlığıdır.[28-30]

İntrakanaliküler travmatik optik nöropatilerde optik sinir 
dekompresyonu sınırlı etki taşımaktadır. Buradaki hipotez trav-
ma sonucu optik sinirde kanal içinde ödem ve sonucunda kom-
partman sendromu gelişmesidir. Artan ödem sonucu optik sini-
re doku perfüzyonu bozulmaktadır. Dekompresyon cerrahisi ile 
ödematöz basınç azaltılarak optik sinirde gelişebilecek geri dönü-
şümsüz değişim engellenmektedir. 1999 yılında uluslararası optik 
sinir travma çalışmasında 7 gün içerisinde yüksek doz steroid ve 
ardından dekompresyon cerrahisi yapılan hastalar ile 7 gün için-
de steroid kullanmadan dekompresyon cerrahisi yapılan hastalar 
karşılaştırıldığında belirgin bir fark saptanmamıştır.[25] Optik sinir 
dekompresyonu, travmatik optik sinir hasarlarında optik kanal ve 
superior oftalmik fissürde dekompresyon optik sinir kılıf hema-
tomu, optik sinir ödemi ve kemik fraktürleri varlığında ugulan-
maktadır.[31] Cerrahi sonrası da 24 saat boyunca sistemik steroid 
tedavisi önerilmektedir.

Mannitol
Mannitol beyin ödemi tedavisinde sıklıkla kullanılan hiper-

tonik ve hiperozmolar ajandır. Beyin ödemini azaltmada çok et-
kilidir. Optik sinir travmalarında intrakranial basıncı düşürerek 
sekonder optik sinir hasarını azaltmaktadır.[32] 

Hipotermi
Terapotik hipotermi santral sinir sistemi ve kardiyolojik 

komplike durumlarda kabul edilebilir bir tedavi yöntemidir. Bu-
radan yola çıkarak travmatik optik nöropatide oluşabilecek retinal 
fonksiyonların hipotermi ile tedavi edilebileceği düşünülmüştür.
[33] 

Yeni Tedavi Yaklaşımları

Periferal Sinir Greftleri
Ratlarda yapılan çalışmalarda optik sinir diseksiyon çalış-

malarında lezyon sahalarındaki RGH’lerin superior kollikulus 
ile bağlantısını sağlamaya yönelik olarak periferal sinir greftleri 
köprü görevi görmektedir. Bu bağlantıların pupiller ışık refleksini 
tekrar organize ettiğini göstermektedir.[34,35]

Kök Hücre Transplantasyonu
Erişkin ve embriyonik kökenli kök hücreler üzerinde deneysel 

glokom çalışmaları bulunmaktadır. Çoğu çalışma bu kök hücre-
lerdeki nörotrofik faktörler sayesinde retina ganglion hücre yaşam 
süresinin uzadığını göstermiştir.

Gen Tedavisi
Optik sinir hasarında sinir rejenerasyonu ile gen tedavisine 

yönelik çeşitli tedaviler mevcuttur. Adeno ilişkili virüs serotip 2 
vektör kullanılarak enjekte edilen genler çalışılmaktadır. 
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Asit Duyarlı İyon Kanalları
Retina ganglion hücrelerinde bulunan iyon kanalı inhibitörle-

rinin nöroprotektif olduğu gösterilmiştir.[36] Bu kanalların inhibi-
törleri optik sinir dejenerasyonunda rol almaktadır.[36]

Nöron Koruyucu Tedavi
Retina gangliyon hücrelerinin canlılığı ve yaşam süresini uzat-

maya yönelik verilen tedaviler: 1) Ekzojen nörotrofik faktörlerle 
retina ganglion hücrelerinin desteklenmesi, 2) Endojen nörotrofik 
faktörlerin salınımının uyarılması, 3) Trk ekspresyonunun artıp, 
p75 reseptörlerinin inaktivasyonu, 4) bcl-2/blc-x ekspresyonunun 
artması, 5) Nöroprotektif farmakolojik ajanlar.[37,38]

NMDA reseptör antagonistleri ve poliamin bölge blokörlerinin 
deneysel glokom modellerinde nöroprotektif olduğu gösterilmiş-
tir.[39] Memantin, düşük afiniteli NMDA reseptör antagonistidir. 
Glokom için yapılan klinik çalışmalarda etkinliği gösterilmiştir.
[40] Alzheimer tedavisinde kullanılan memantin optik nöropati ve 
glokomda nöroprotektif olduğu gösterilmiştir. Maymunlarda ya-
pılan çalışmada deneysel tek taraflı glokomda memantin ile lateral 
genikulat cisimde atrofide gerileme saptanmıştır.[41]

Melatonin diğer bir RGH siklusunu ayarlayan ajandır. Retina 
melatonin vücutta salındığı bölgelerden biridir. Melatonin ve me-
tabolitleri antioksidan özelliklere sahiptir. Bazı çalışmalarda mela-
toninin iskemik reperfüzyonda rolü olduğunu göstermiştir. Wei J 
ve ark [42] yaptıkları çalışmada melatoninin kaspaz 3 proteinlerinin 
düzeyini artırarak travmatik optik nöropatide apoptozisi engelle-
diğini göstermiştir.

Flavanoidler, siyah ve yeşil çay, kahve, siyah çikolata, kırmızı 
şarap antioksidan özellik göstermektedir. Yeşil çayda bulunan bir 
flavanoid olan Epigallocatechin gallate oksidatif stres olan vitreusa 
enjekte edildiğinde retinal dejenerasyonu azalttığı görülmüştür.[43] 
Gingko biloba, polifenolik flavanoiddir ve mitokondride oksidatif 
stresi engellemektedir.[44] Normotansif glokom olgularında görme 
alanına faydası olduğu görülmüştür. Resveratrol üzüm ve şarapta 
bulunan bir flavanoiddir. Trabeküler ağa uygulandığında antia-
poptotik etkili olduğu gösterilmiştir.[45]

İdebenon ve koenzim Q’nun da nöroprotektif etkileri insan ve 
hayvan çalışmalarında gösterilmiştir.[46,47]

Transkorneal Elektriksel Stimülasyon (TES)
Sıçanlarda yapılan çalışmalarda optik sinir travması sonrası 

RGH’lerinin normal fonksiyonlarını sürdürmeleri için optik sinir-
de aksonal rejenerasyonu artırdığı gösterilmiştir. TES ile koroidal 
kan akımının arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur.[48] 

Prognoz
İndirekt tavmatik optik nöropatilerde tam bir iyileşme hiçbir 

zaman olmamaktadır.[6,14] Çoğu hastada optik atrofi gelişmektedir. 
İyileşme ihtimali sıklıkla travmanın oluş biçimi ile ilişkilidir. İn-
direkt optik sinir travmalarında eğer bu bulgular varsa iyileşme 
mümkün olmamaktadır. Bu bulgular: posterior etmoidal hüc-
relerde kan bulunması, travma ile ilişkili bilinç kaybı, 48 saatlik 
steroid tedavisine yanıt alınamaması, hastanın 40 yaşın üstünde 
olmasıdır.[14] 
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