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Travmatik optik noropati (TON),

gbzilin travmasi sonrast olusan ve ciddi gorme

kafa veya

kayiplarina sebep olabilen bir optik noropatidir.
Gorme iglevlerinin ciddi sekilde etkilenebildigi
bu klinik durum, 1982 yilinda Anderson ve
arkadaslarmin steroidin TON iizerindeki etkinligi
ile ilgili yaptiklar1 calismaya kadar uygun vakalarda
cerrahi  dekompresyonla tedavi edilmekteydi.
Sonrasinda spinal kord hasarinda yiiksek doz
steroidin etkinliginin godsterilmesi ile tedavide
steroid kullanimi tartigmalar1 alevlenmis, ilerleyen
yillarda yapilan ¢aligmalarda etkinlik ve yan etki
ile ilgili tartigmali sonuglar elde edilmistir. Etkili
tedavilerin bulunmasi i¢in halen ¢aligmalar devam
etmekte ve sonug¢ olarak TON, tedavisi vaka bazli
olarak degerlendirilmesi gereken, net bir konsensusun

olmadig1 klinik bir antite olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Anahtar kelimeler: Travmatik optik noropati,
kortikosteroid tedavisi, optik sinir dekompresyonu,

ndroproteksiyon, nororejenerasyon

y.

Abstract

Traumatic optic neuropathy (TON) is characterized
by optic nerve damage following head or eye
trauma, which can lead to severe vision loss.
Historically, surgical decompression was the
primary treatment approach for this condition
until the study by Anderson et al. in 1982, which
explored the effectiveness of steroids. Subsequent
research, particularly in spinal cord injury cases,
sparked debates regarding steroid use in TON
treatment, with studies yielding controversial
results regarding both effectiveness and side effects.
Ongoing research aims to identify more effective
treatments for TON. As a result, TON remains a
clinical challenge without a clear consensus on
treatment approaches, necessitating individualized

evaluation for each case.

Keywords:  Traumatic  optic  neuropathy,
corticosteroidtreatment,opticnervedecompression,

neuroprotection, neuroregeneration

Travmatik optik noropati (TON), kafa veya goziin
travmasi sonrasi optik sinirin direkt veya indirekt hasarini
tanimlar. Optik sinir, retinal gangliyon hiicrelerinin
aksonlar1 tarafindan olusturulur ve santral sinir sistemi

aksonal hasarlarinda oldugu gibi hasar sonrasi aksonal
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rejenerasyon kapasitesi sinirlidir. Bu yiizden giliniimiize
kadar olan tedavilerin odak noktasi hasar sonrasi ikincil
etkilerle hasarin biiylimesini onlemeye yonelik olmustur.
Sinirdeki basi ve bunun kan dolasimina etkilerini 6nlemek
icin cerrahi dekompresyon ve sinir hasart sonucu devreye
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giren inflamatuar yolak ve buna bagl ikincil hasari
onlemeye yonelik steroid tedavisi ana tedavi modaliteleri
olmustur.” Fakat yapilan ¢alismalar, tedavilerin gbzleme
gore istiin oldugunu gdsteren net bir sonu¢ vermemistir. Bu
nedenle hem aksonal rejenerasyon hem de ikincil etkilere
bagli hasarin 6nlenmesine yonelik yeni tedavi modaliteleri

lizerine ¢calismalar devam etmektedir.

TON, etkiledigi
bolgeye gore (optik sinir basi, intraorbital, intrakanalikiiler

travmanin optik siniri anatomik
ve intrakranial) veya travmanin etkisine gore (direkt ve
indirekt) siniflandirilabilir. Genel yaklasim ve tedaviyi
etkilemesi bakimindan etkiye gore siniflama daha fazla
kabul gormiistiir.”* Keskin bir yabanci cisim veya kemik
parcasinin optik sinire dogrudan hasar verdigi travmalardaki
optik sinir yaralanmalari, direkt travmatik optik ndropati
olarak adlandirilir. Bu tip yaralanmalar genellikle yiiksek
enerjili, yliz orta hattina da ciddi hasarlarin alindig1 agik
yaralanmalardir. Sinire dogrudan basi ile tamamen sinirin
anatomik olarak ayrilmasina giden genis bir spektrumda
saptanabilir. Sarkies ve arkadaslar1 ayrica optik sinir
avulsiyonu, optik sinir kilifi hemorajisi, orbital hemoraji
ve orbital amfizem varliginda olusan optik noropatileri de
direkt bagligi altinda siniflandirmistir.” Bu siniflamaya gore
direkt hasar olmasi i¢in gerekli kesici hasar veya kiint baski1
disinda globun rotasyonuna bagli avulsiyon veya sivi-hava
baskist da direkt TON’a dahil edilmistir. Daha sik saptanan
indirekt travmatik optik noropati ise kafaya oOzellikle
frontalden alinan darbeler sonucu ortaya ¢ikan enerjinin
sinirler tarafindan soniimlenmesi sonucu olusur. Kontiizyo
serebri ile benzer bir patogenez sonucu enerji sinirlerde
esneme, ¢ekilme ve etraf sert dokulara carpma gibi indirekt
etkilere ve hasara sebep olur.

Bu siiflamalar diginda retinal arterin optik sinire girisg
noktasia gore 6n ve arka TON seklinde bir siniflama da
vardir. Retinal arterin optik sinire girdigi yerin devaminda
olan 6n TON’larda retinal dolasim etkilenmesi, buna bagl
gorme fonksiyonlar: {izerinde sekonder etkiler beklenebilir
ve fundoskopi de bulgular saptanabilir.”

p

Epidemiyoloji

Penetran veya kiint bir kafa travmasi sonrasi gérme

fonksiyonlarinda hasar meydana gelme olasiligi, eski vaka

8

serilerinde %0.7-2.5 araliginda saptanmistir.”® Uglincii

basamak bir hastanenin nd&rooftalmoloji  servisinden

bildirilen 326 hasta i¢eren genis bir seride, yapilan ileri
tetkikler sonrast %12 (40) hastada kafa travmasi sonrasi
TON ile uyumlu defisitler saptanmais, %7 (23) hastada gorsel
sikayetler yokken, baska patololojiler i¢in yapilan gérme
alani gibi tetkikler sonucu dolayli olarak konmustur.” Bu
seride bildirilen vakalarin biiylik kismi indirekt TON olarak
bildirilmis ve yapilan ileri tetkikler, indirekt TON sikliginin
beklenenden daha sik oldugunu gostermistir. Pediatrik
popiilasyon ile ilgili yapilan bir ¢aligmada ise yillik insidans
milyonda yaklasik bir olarak bulunmustur.”” TON igin en sik
sebepler, tiim yag gruplarinda benzer olarak, trafik kazalari,
diismeler, spor yaralanmalari ve silahli yaralanmalar olarak
saptanmistir.’! TON i¢in diger okiiler ve genel travma
etyolojisinde oldugu gibi orta yas erkek grubunda siklik

artmaktadir.”"?

TON’nun nadir bir sebebi de iyatrojenik yaralanmalardir.
Orbital cerrahiler, maksillofasiyal yaralanmalarin tamiri ve
endoskopik siniis cerrahisi sirasinda olusan direkt TON’lar

bildirilmigtir."*"”

Patofizyoloji

Direkt TON’da optik sinir aksonlarinda kesilme veya
ezilme sonucu hasar olusurken, indirekt TON’un olusma
mekanizmast daha karigiktir. Alinan darbenin optik sinir
tizerindeki indirekt etkileri genel olarak birincil ve ikincil
etkiler olarak siniflandirilabilir. Darbeyle iletilen enerjinin
direkt akson iskeletine mekanik hasari ve optik sinirin mikro
sirkiilasyonunu bozmasi sonucu olusan akut iskemik hasar
primer etkilerdir. Hasarl1 ve ¢evredeki saglam noronlarin
apoptozunu igeren daha sonraki siire¢ ise sekonder etkiler

olarak agiklanir.”’-**

Birgok farkli indirekt mekanizma optik sinir hasarina
sebep olabilir. Ozellikle orbital rim veya frontotemporalden
kafaya alinan darbelerin sahip oldugu enerji, orbital
kemikler iizerinden milisaniyeler icinde orbita apeksi ve
optik kanalda toplanir ve yogunlagir."'”** Optik sinirin
kilifi optik kanal iginde kemik periosteumu ile sikica
yapisiktir ve optik sinirin travma sonrasi en sik hasar alan
kismit da intrakanalikiiler kisimdir.”* Travmanin = sinir
iizerindeki direkt etkisi ve vaskiiler hasar sonucu meydana
gelen optik sinir ddemi, sinirin optik kanal i¢inde daha da
stkigmast ve kompartman sendromu benzeri bir mekanizma
ile beslenmesinin daha da bozulmasi ile sonuglanir.”” Bu
kisir dongii sonucu apoptotik siirecler tetiklenir ve hasarin
boyutu artar. Kisir dongiiyii sonlandirmak, optik sinir
dekompresyonu ve medikal tedavilerin ana amacidir. Kafa

travmasi sonrasi hayatini kaybedenler iizerinde postmortem
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yapilan bir ¢alismada optik sinir kesitlerinde %83 sinir kilifi
icinde kanama, %36 interstisyel kanama ve %44 aksonal
yapida bozulma saptanmistir.”® Bu sonuglar vaskiiler hasarin
boyutlarini gozler Oniine sermektedir. Hastalarin biiyiik
boliimiinde gdrme kayb1 hemen meydana gelir ama %10’luk
bir kisimda kayip zamanla derinlesir.”” Sekonder etkilere
bagli benzer kayiplar hayvan caligmalarinda da saptanmis,
ornegin farelerde kafa travmasi sonrasinda birka¢ hafta
boyunca gittik¢e ilerleyen retinal gangliyon hiicrelerinde
aksonal hasar gosterilmistir.”

Optik sinirin diger santral sinir sistemi ndronlar1 gibi
rejenerasyon kapasitesi sinirlidir. Bu ylizden apoptozis
sekonder hasarda en Onemli patogenezdir. Yapilan
arastirmalarda travma sonrasi hasar alan retinal gangliyon
hiicrelerinin biiyiik kisminin 2 haftalik siire¢ iginde
apoptozise ugradigi gosterilmistir.”” Interlokin 1 B (IL-
1B), timdr nekrozis faktér (TNF), Cysteine- X amino
asit-Cysteine 110 (Cxcl10), kemokin ligand 2 (Ccl2) gibi
kemokin ve proinflamatuar sitokinler bu steril inflamasyon

ve apoptozise gidis stirecinde etkin molekiillerdir.*

Yiiksek enerjili darbeler sonucu optik kanal kirilip direkt
TON ile sonuglanan yaralanmalar da meydana gelebilir. Bazi
vakalarda goz kiiresinin darbe ile beraber hizli hareketi ve
donmesi sonucu sinir avulsiyonu gergeklesebilir. Direkt
hasarda sinir aksonlarinin mekanik olarak kesilmesi veya
hasar1 oldugu igin tedaviye cevaplari ve iyilesmeleri ¢ok daha
zordur. Ozellikle travma sonrast 151k kaybi olan hastalarda

gorme kazanimi ¢ok beklenmez.

Klinik Degerlendirme

TON hastalart adli
yaklasimda bulunurken bu her

klinik

zaman g6z Oniinde

vakalardir. Hastalara
bulundurulmali ve gerekli bildirimler yapilmalidir. Klinikte
TON tanist i¢in gérme kaybi, pupiller reflekste bozulmalar,
renkli gormede ve gérme alaninda kayip klinik muayenede

saptanabilecek bulgulardir.

Kafa travmasi sonrast TON goriilme sikligi tahmin
edilenden daha siktir. Direkt TON hastalarinda genellikle
travma sonrast gormede hemen bir kayip ve goriintiilemede
net bulgular s6z konusu oldugu i¢in tani nettir. indirekt TON
ise gorme keskinligi 20/20 seviyesinden 151k hissinin kaybina
kadar genis bir aralikta saptanabilir. Baz1 vakalarda gérme
kayb1 zamanla gelisir. Bazi hastalarda ise gérme keskinligi
etkilenmezken, gérme alani veya kontrast kaybir gibi diger
gorme fonksiyonlarinda etkilenmeler olabilir.” Biling kayb1

olmayan hastalarin %10’luk kisminda gérme saatler sonra
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bozulmaya baslar.’’ Bu nedenlerle ve travmanin diger

etkilerine odaklanildigi i¢in tani atlanabilir.

Gecikmis veya olmayan 151k refleksi optik noéropatilerin
ortak 6zelligidir. Sinir hasarinin biiyiik ve asimetrik oldugu,
ozellikle direkt TON’larda, indirekt refleks varliginda
direkt 151k refleksinde kayip izlenirken; daha az hasar
oldugu durumlarda etkilenen gozde diger gbze oranla
pupil refleksinde gecikme yani rolatif afferent pupiller
defekt (RAPD) varligi saptanabilir. RAPD varlig1 6zellikle
asimetrik hasar1 gostermede, gorme keskinliginden ¢ok
daha anlamlidir.”” Gorme keskinligi her iki gozde tam
olsa bile RAPD varlig1 saptanabilir. RAPD varligi optik
sinir hasarina spesifik bir bulgu degildir. Bu yiizden tek
basina RAPD varligina bakilarak dekompresyon gibi bir
girisim distiniilmemelidir.” RAPD varliginda sonuglarin
kantitatif degerlendirilmesi i¢in fotografik ndtral yogunluk
filtreleri kullanilarak gdz ic¢ine giren 1s1k miktarina gore
derecelendirme yapilabilir. RAPD varligi ve derecesi,
baslangi¢ ve sonug gdrme keskinligi ile de yiiksek korelasyon
gosterir.”” RAPD yoklugu TON varligini dislamaz ¢inkii
bilateral hasar varliginda RAPD saptanmayabilir.

Fundoskopi ile retina ve optik diskin muayenesi her
hastada yapilmalidir fakat dilatasyon 6zellikle kafa travmasi
nedeniyle pupil takibi yapilan hastalarda kontrendikedir.
Pupil dilate edildiyse diger brans hekimlerinin farkindalig:
icin goriilebilen bir yerde hastanin pupillerinin dilate edildigi
belirtilmelidir.”® Anterior TON’lar ¢ogunlukla optik disk ve
fundus bulgulari ile beraber bulunur. Bu hastalarda santral
retinal arter ve/veya santral retinal ven tikanikligi ve buna
bagli fundus bulgular1 saptanabilir. Eger optik sinir g6z
kiiresinden avulsiyon seklinde ayrildiysa optik diskte
kanama halkasi veya derin bir ¢ukurluk gdzlemlenebilir
(Sekil).”*" Optik disk 6demi bu bulgulara eslik edebilir.
Optik disk 6deminin bilateral olmasi durumunda ise kafa
ici basing artisindan siiphelenilmelidir. TON’lu hastalarin
biiylik kismini1 olusturan posterior TON’lu hastalarda ise
fundus genellikle normaldir. Bu yiizden bilinci de kapali
olan hastalarda tek bulgu RAPD olabilir.

Sekil: Optik sinir avulsiyonu sonrasi optik sinirin fundoskopi

goriintiisti
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Bilinci acik, koopere olabilen hastalardan gérme alani
testi yapilmasi gereklidir. Gorme alani, hasarin yerini
gostermede anlamlidir ama TON igin spesifik bir gérme alani
defekti yoktur.”® Sinirin en sik hasar aldigi yer olan optik
kanalin iist tarafta baglantilarin sikilig1 ve pial damarlarin
daha kolay etkilenebilme olasiligi, TON’larda alt altidunal
defektlerin daha sik gozlemlenebilecegi diisiincesine sebep
olmustur.” Hastanin takiplerinde baslangi¢ ve sonraki gorme

alani kayiplarinin takibi progresyon agisindan anlamlidir.*

TON i¢in siiphede kalindigi durumlarda ve prognozun
tespiti igin gorsel uyarilmis potansiyel Ol¢iimi (VEP)
yardimci bir yontemdir. Pupiller cevabin giivenilmez oldugu
bilateral hasar gibi durumlarda VEP gerekli olabilir.”’
VEP amplitiidiiniin gorsel iyilesme ile yiiksek korelasyon

gosterdigi tespit edilmistir.**

Optik koherens tomografinin (OKT) erken donemde
TON tespitinde anlam1 diisiiktiir. Olaydan yaklasik 10 giin
sonra OKT de ilk anlamli degisiklikler saptanabilir.”” Uzun
siireli progresyon ve tedavi degerlendirilmesinde retina sinir
lifi kaybi takibi i¢in kullanilabilir.***

Sadece TON siiphesinde bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiileme (MR) gibi goriintiileme
yontemlerinin  gerekliligi  tartismalidir.  Goriintiileme
yontemine ulasimin kolayligina gore klinikler kendi
algoritmalarin1 uygularlar.*”” TON beraberliginde eslik
eden intrakraniyal kanamalar, kraniyofasiyal kiriklar, retro
veya periorbital hemorajiler ve diger travmatik noropatiler
varliginda veya cerrahi girisim diisiiniiliiyorsa goriintiilleme
yontemlerine bagvurulur. Yirmi dort TON’lu hastanin BT ve
MR goriintiilerinin degerlendirildigi bir galismada 19 hastada
kafa kemiklerinde kirik, 7 hastada ise intrakranial kanama
tespit edilmistir.”* Orbital duvar veya kanalda kirik, goz ici
yabanci cisim varligi gibi ihtimaller s6z konusu oldugunda
istenmesi gerekli tetkik BT’dir.”’ Yiksek ¢oziiniirliikli BT
ile kesit araliklar1 daraltilarak kiiciik boyutlu yabanci cisim
ve kiriklarin tespiti daha kolay yapilabilir. Son yillarda 64
veya daha fazla sirali dedektor igeren ¢ok kesitli (multi-slice)
spiral BT ler ile bu duyarlilik ¢ok daha fazla artmistir. Bu

teknik cerrahi girisimler 6ncesi etkin bir gortintiileme saglar.”*

MR’a acil durumlarda ulagim BT kadar kolay olmasa da
optik sinir devamliliginin degerlendirilmesi ve optik sinir
kilifi

dstiindiir.”® Optik sinir retinal gangliyon hiicrelerinden

hematomlarinin goriintiilenmesinde tomografiden

kaynaklanir ve beyindeki beyaz cevher ile ayn1 ozellikte

olmasindan dolay1 difiizyon tensér MR ile degerlendirilebilir.
Diflizyon tensor MR beyaz cevherdeki mikroyapisal
degisikliklerin saptanmasinda etkin ve giivenilir bir
yontemdir.”' Diflizyon tensor MR ile yapilan bir ¢alismada
ilk hafta anlamli bir sonu¢ izlenmezken ikinci haftadan
itibaren fraksiyonel anizotropinin azaldigi ve bir ay sonra
da azalmanin devam ettigi tespit edilmistir.”” Indirekt TON
tanisinda diffiizyon agirlikli MR’da artmis hiperintensite

saptanabilecegi de gosterilmistir.™

TON hastalarinda santral retinal arter hemodinamigini
degerlendirmek i¢in doppler ultrasonografi kullanilabilir.
Yapilan caligmalarda TON hastalarinda sistolik akim hizi
ve diyastol sonrasi akim hizlarinda azalma saptanmigtir.”**
Ozellikle kilifi

fonksiyonlarin1  géstermek

optik  sinir capmnin  Ol¢limil, sinir

i¢cin anlamli  bulunmustur.
Goriintii alimini kolaylastirmak ve standardize etmek igin

56,57

icin yeni protokoller dnerilmistir.

Indirekt TON sonrasi vakalarin yaklasik yarisinda,

58-61

sadece gozlem ile diizelme bildirilmistir. Baslangig

gorme keskinligi en dnemli prognostik belirtectir ve 151k
hissi kaybinda gérsel diizelme ihtimali oldukga diistiktiir.***
Eslik eden biling kaybi, 48 saat sonra gormede herhangi bir
artig saptanmamasi, VEP’de ciddi kayip varhigi diger koti

014> Retina sinir 1ifi tabakasi tizerine

prognostik faktorlerdir.
yapilan bir ¢aligmada retina sinir lifindeki incelmenin 2.
hafta baslayarak 20. haftaya kadar devam ettigi saptanmistir.
Bu siire sonrasinda tedavilerin etkin olmasi beklenmez.*
Direkt TON ise diizelme ihtimalinin ¢ok diisiik oldugu ciddi
gorme kaybina neden olur ve faydasi gosterilmis herhangi bir

tedavi sekli yoktur.

TON dogas1 geregi her bir vakanin birbirinden farkl
oldugu, bu nedenle tizerine karsilastirmali ¢aligmalarin
yapilmasinin olduk¢a zor oldugu tibbi bir durumdur.
Calismalarin sonucunda iizerinde konsensusun saglandigi bir
tedavi metodu yoktur ve tartismalar hala devam etmektedir.**
Giiniimiizde indirekt TON i¢in tedavi stratejileri medikal
tedavi, cerrahi tedavi, medikal ve cerrahi kombinasyonu

veya sadece gozlem olarak siralanabilir.

Medikal Tedavi

TON’un tedavisi i¢in hedeflenen noktalar travmanin
sekonder etkileri ve optik diskteki 6deme bagli dolasim
bozuklugunu 6nlemeye yoneliktir. Buamagla iizerinde en ¢ok
tartisilan ve ¢alisma yapilan medikal tedavi steroid tedavisi

olmustur. Anti inflamatuar etkileri ile oksidasyon ve lipid

@ Bahar A. Travmatik Optik Noropati. Giincel Retina 2025; 9 (1): 105-113.



CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

e
RETING 5,

P -

& A - GUNCEL

S R
© Refind

peroksidasyonunu 6nleyecegi ve noroprotektif etkili olacagi
diisiincesi tedavinin temelini olusturur.”*° Bu amagla 1982
yilinda Anderson ve arkadaslar1 7 vakalik TON serisinde
steroid kullanimi sonrasi 4 hastada anlamli iyilesme saptamig
ve TON hastalarinda steroid kullanimi ve farkli dozlarin
etkinligi tartigilmaya baslamistir. Spinal kord yaralanmalari
lizerine yapilan hayvan c¢alismalarinda steroidin iyilesmeyi
arttirabilecegi’’ ve aksonal hasarda steroidin etkili bir
tedavi olabilecegi sonucunu vermesi iizerine Amerika
Birlesik Devletleri’nde ulusal akut spinal kord yaralanmasi
calismalar1 (NASCIS-II ve III) yapilmistir. Travma sonrasi
ilk 8 saat icinde baslanan 30 mg/kg bolus sonrasi, 24 veya
48 saat, saat bas1 5.4 mg/kg metilprednizolon infiizyonuyla
kontrol grubuyla karsilastirilinca bulgularda anlamli
diizelme saptanmistir.”**” Bu g¢aligmalarda randomizasyon
ve klinik bulgularin anlamliligi, alt gruplarin post hoc
analizlerinin yapilmasiyla birlikte elestiriler almigtir.”’
Steroid etkinliginin TON

uluslararasi travmatik optik noropati ¢alismasi planlanmis;

icin belirlenmesi amaciyla
steroid, cerrahi dekompresyon ve gozlem karsilastirilmistir.
Calismada tedaviye travma sonrasi ilk 7 giin iginde
metilprednizolon ile baslanmig, verilen toplam ilag dozuna
gore 5400 mg megadoz, 2000-5399 mg ¢ok yiiksek doz, 500-
1999 mg yiiksek doz, 100-499 orta doz ve 100 iin alt1 diisiik
doz olacak sekilde hastalar gruplandirilmistir. Tlacin verilis
yolu ise ayrica tanimlanmamistir. Tedaviler, doz se¢enekleri
ve tedaviye baslama siireleri karsilastirilmis son gorme
keskinlikleri arasinda anlamli bir fark saptanmamistir.”'
Otuzbir hasta igeren baska bir caligmada 3 giin 250mg/kg
IV sonras1 14 giin oral Img/kg metilprednizon seklindeki
tedavi ile placebo karsilastirilmis ve anlamli bir fark
bulunamamistir.”” Bu ¢aligmalarla benzer olarak steroidin
gozleme kargi iistiin olmadigini gosteren baska caligmalar
da vardir.”*°7 TON ile ilgili hayvan c¢alismalarinda da
tutarlilik yoktur. Bir ¢alismada TON sonrasi steroidin retinal
akson ve ganglion hiicrelerin hayatta kalmasina herhangi
bir etkisi gosterilmemisken,” baska bir ¢aligmada hayatta
kalma siirelerini kisalttig1, travma sonrast hiicrelerin kendini
koruma mekanizmasint bozdugu savunulmustur.” Diger
bir ¢alismada ise travma sonrasi kan akiminin bozulmasini
engelledigi ve optik sinirin  korunmasini  sagladifi
bildirilmistir.”* Tiim bu tartigmalar esliginde streoide bagh
yan etkiler de gbz oniinde bulunmalidir. Ozellikle ciddi
kafa travmasi varlifinda megadoz steroid kullaniminin

mortaliteyi ciddi olarak arttirdig: tespit edilmistir.”’

Eritropoetin hipoksi ve anemiye cevap olarak bobrek
intrensek hiicreleri tarafindan salinan, otokrin ve parakrin
etkileri olan bir hormondur.”® Hematopoetik kok hiicrelerin
farklilagmalarin1 uyarmasi disinda kalp, endotel, santral
sinir sistemi ve retinada da reseptorleri bulunur.”* Bu

Bahar A. Travmatik Optik Noropati. Giincel Retina 2025; 9 (1): 105-113.

reseptorler araciligi iskemik kosullara karsi noroprotektif
etkiler gosterir.”Y TON modellemelerinde néroprotektif
etkileri ve toksik olmadig1 gosterilmesiyle insan deneylerine

82-8.

baslanmistir.*”** Travma sonrasi 3 giinlik 10.000 iinite
intravendz eritropoetin tedavisi, gozlem ile karsilagtirmis
ve son gorme keskinligi gozlem gurubundan istiin
bulunmustur.® On sekiz hasta iceren baska bir vaka serisinde,
travma sonrast 2 hafta i¢inde baglanan 3 giinlik 20.000
linite eritropoetin tedavisi etkili ve giivenilir bulunmustur.*
Ardindan yapilan ¢ok merkezli bir faz 3 ¢alismada steroid,
eritropoetin ve gozlem karsilastirilmistir. Tedavi gruplarina
tedavi travma sonrast ilk 3 hafta iginde bagslanmis,
eritropoetin dozu 13 yas altina 10.000 13 yas iizerine 20.000
iinite olacak sekilde ayarlanmistir. Steroid grubuna ise 250
mg/giin metilprednizolon sadece 3 giin boyunca IV olacak
sekilde baslanmistir. Bu calisma sonucunda eritropoetin
grubunda renkli gormedeki diizelme anlamli bulunmus
fakat son gorme keskinligi agisindan gruplar arasi fark
saptanmamistir.”’ Eritropoetinin travmadan belli bir siire
gegse de etkin olabilecegi de gosterilmistir. Yapilan bir
caligmada hastalar travmadan sonra ilk 3 ay ve 3-36 ay
arasi olarak iki gruba ayrilmis ve intravitreal (2000 1U/0.2
ml) eritropoetin uygulanmigtir. Her iki grupta da VEP
amplitiid ve latansinda iyilesme saptanmigtir.” Eritropoetin
kullanimina baglh bildirilen en 6nemli yan etki ise gecici
hipotansiyondur ve Ozellikle multipl travmali ve stabil

olmayan hastalarda ciddi sorunlara neden olabilir.*°

Bu tedavilerin yaninda bir¢ok deneysel tedavinin
arastirmasi da devam etmektedir. Glutamat NMDA (N-metil-
D-aspartat) reseptdr blokajinin TON’lu hayvan deneylerinde
retinal gangliyon hiicrelerinin hayatta kalimi tizerine olumlu

89,90

etkileri saptanmistir. Bu amagla memantin, fenitoin,

dizosilpin deksanabiol, traksoprodil gibi NMDA reseptor
blokorleri ile olumlu sonuglar bildiren ¢alismalar vardir.”" "
TNF blokaj1

molekiiller olan puerarin ve elamipretide, apoptozis yolak

icin kullanilan etanercept, antioksidan

blokorleri olan rapamisin, carnosine gibi molekiiller ile

93-96

yapilan ¢alismalarin sonuglari umut vadetmektedir.

Noronlarin yasaminin devami ve rejenerasyonunda
gorev alan beyin derive norotrofik faktdr (BDNF) ve siliyer
norotrofik faktér (CNTF) gibi norotrofik faktorlerle yapilan
caligmalarda kisa siireli olumlu etkiler tespit edilse de daha

7-99

ileri ¢caligmalara ihtiyag vardir.’

Son zamanlarda c¢aligmalar kok hiicre nakline de
umblikal kord kdkenli,
mezensimal ve adipoz doku kokenli kok hiicre ile TON

yogunlagmigtir.  Embriyonik

modellemelerinde yapilan calismalarda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda retinal gangliyon hiicrelerinde aksonal

00-103

sagkalim ve rejenerasyonu arttirdigi saptanmistir.’
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Kodlanmayan RNA lar, proteine doniismeyen ve hiicre i¢i
birgok farkli fonksiyona sahip RNA grubudur. MiR-19a, miR-
3b, miR-30b, miR-21, miRNA ve siRNA gibi kodlanmayan
RNA molekiilleri ile aksonal ve retinal dejenerasyon tlizerine

yapilan ¢alismalarda olumlu sonuglar elde edilmigtir.'"*'"*

Noronal hastaliklarin tedavisinde umut vadeden yeni
tedavilerden biri de mitoterapidir.'”” TON modellemelerinde

intravitreal ~ uygulanan  intakt  aktif = mitokondri
transplantayonu sonrast retinal gangliyon hiicrelerinin
oksidatif =~ metabolizmalarinda  ve  elektrofizyolojik

aktivitelerinde artig saptanmusgtir.'”

Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavide asil amag¢ 6dem, kirik veya hematomun
sinire olan baskisini dnlemektir. Bu nedenle uygun hastay1
tespit etmek tedavinin en Onemli basamagini olusturur.
Genel olarak endikasyonlar; goriintiilemede sinire bask1
yapan hematom veya kirik parcasi varlig, ilk tibbi tedaviye
zay1f yanit, cerrahi oncesi VEP yanitlarinda optik sinir
hasar1 varlig1 ile uyumlu sonuglar ve okiiler dokularda veya
optik sinirde ciddi hasarin olmamasidir.'"' Optik sinirde
disseksiyon veya avulsiyon varligi, optik sinirde atrofi,
travmatik karotikokaverndz fistiil veya travmatik kaverndz
karotis arter psodoanevrizmasinin varlig1 ise cerrahinin
kontrendikasyonlaridir.'”  Cerrahi yontem olarak klasik
eksternal etmoidektomi ve medial transorbital yaklagim,
transkranial yaklasim, minimal invazif optik sinir cerrahisi
ve endoskopik endonasal yaklasim gibi farkli yontemler
kullanilabilir.""' Endoskopik yaklagim da kozmetik sonuglar
daha iyi ve daha az doku tahribat1 yapilirken diger girimler
daha invaziv olmalarina kargin sinir dekompresyonu daha
genis yapilabilir ve sinire olan basi daha fazla azaltilir.""!
Bununla birlikte eslik eden hematom varligi, beyin parankim
hasari, diger kemiklerde var olan hasar gibi durumlara gore
uygun cerrahi secilebilir. Cerrahinin zamanlamasi ile ilgili
ise yapilan bir meta analizde ilk 3 giin etkinligin yiiksek
fakat 7 glinden sonra bile etkili olabilecegi bildirilmistir.'"”
Transkranial optik sinir dekompresyonu sonrasi gormede
artts oranlar1 farkli ¢aligmalarda %30-70"*""° araliginda
bildirilirken, endoskopik cerrahi sonrasi sistematik bir
derlemede %51-58'" arahiginda bildirilmistir. Iyatrojenik
karotis ve oftalmik arter yaralanmasi, beyin omurilik sivi
kacagi, iyatrojenik optik sinir hasar1 ve enfeksiyon cerrahinin

6nemli komplikasyonlaridir.

TON; tedavisi i¢in net bir konsensusun olmadigi,

vaka temelli tedavilerin uygulanabilecegi bir patolojidir.

Sikliginin az olmasi ve insanlar iizerinde yeni ¢aligmalar
yapilmasinin zorluklarindan dolay1 bu alandaki ¢aligmalara
yonelim azalmistir. Yeni tedavi yontemlerine ihtiyag¢ vardir
ve c¢ogunlugu hayvan calismalari seklinde olmak tizere

caligmalar devam etmektedir.
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