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Posterior Optik Noropatiler

Posterior Optic Neuropathies
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Posterior optik noritler, optik noéritlerin daha
nadir goriilen bir grup hastaligini ifade eder.
sekilde
gorme keskinliginde azalma ve optik sinir
Cesitli
yaninda

Anterior optik noropatilere  benzer

disfonksiyonuna  sebep  olabilirler.

sebeplerden  kaynaklanabilmelerinin
tedavide kortikosteroidler onem arz etmektedir.
Yonetiminde oftalmologlarin yani sira
diger branslarla multidisipliner bir yaklagim

gerekebilmektedir.

Anahtar kelimeler: optik perindrit, posterior

| optik noropatiler, retobulbar optik ndritler

Posterior optik noropatiler, optik ndropatiler i¢erisinde
daha az goriilen noropati grubunu igermektedir. Optik sinir
disfonksiyonuna ek olarak, 6demli optik disk goriintiisiine
sahip olanlar anterior optik ndorit veya papillit seklinde
isimlendirilirken normal optik disk goriinimiine sahip
olanlar retrobulbar optik nérit veya retrobulbar norit seklinde
isimlendirilmektedir. Optik diskin normal goriintiisiiniin
altinda optik sinir disfonksiyonunun degerlendirilmesi
posterior optik noropatilerin tespitinde Onemli bir yere

sahiptir ki bu testler; renkli gérme degerlendirilmesi
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Abstract

The term “posterior optic neuritis” is employed to
describe a group of rare optic neuritis diseases. As
with anterior optic neuropathies, they can result in
optic nerve dysfunction and a reduction in visual
acuity. Although there are various potential causes,
corticosteroids are an important treatment option.
The management of this condition may necessitate
a multidisciplinary approach, involving the input
of other specialties in addition to that of the
ophthalmologist.

Keywords: optic perineuritis, posterior optic

neuropathies, retobulbar optic neuritis

(ishihara testi, Hardy-Rand-Rittler testi gibi), VEP (gorsel
defekti
(RAPD) degerlendirilmesi, gérme alani testleri, kontrast

uyarilmig potansiyeller), relatif afferent pupil

duyarliligi, goérme keskinligi, radyolojik goriintiileme
yontemleri ve bazi ek tetkikleri icermektedir. Tanida kafa
karigiklig1 olusturabilecek ozelliklere sahip olan posterior
optik noéropatilerde yanlis taninin Onlenmesi ve ayrict
taninin yapilabilmesi i¢in sekonder sebeplerin arastirilmasi
veya eslik eden ek patolojilerin varligi multidisipliner bir

yaklagimi beraberinde getirmektedir.
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Posterior Iskemik Optik Noropati (PION)

Anterior optik noropatilerde oldugu gibi arteritik veya
nonarteritik sebeplerle olusabilmektedir. Her iki durumda
da optik sinirin posterior kisminda iskemi meydana
gelebilmekte ve posterior iskemik optik noéropati (PION)

seklinde tanimlanmaktadir.

Inflamatuvar, toksik veya bastya sekonder gelisen diger
optik noropatilerin diglanmasi ile tanist konulabilmekte ve
optik sinirin posterior kismini besleyen pial kapiller damarlar
patofizyolojisinde  rol
PION, anterior iskemik optik néropati (AION)’lerdeki risk

faktorlerine benzer vaskiilopatolojik risk faktdrlerinden

oynayabilmektedir. Nonarteritik

etkilenir. Arteritik POIN ise daha yasli hasta populasyonunu
etkilemektedir. Ayrica gorsel prognoz olarak daha koti
seyretmektedir. Bunlara ek olarak perioperatif PION ise
daha geng hastalar goziikebilmesinin yaninda yine kotii bir

prognoza sahiptir.

Bulgular

Normal optik disk goriintiisiiyle birlikte akut ve agrisiz
gorme kaybi tipik baglangic bulgusunu olusturmakla
birlikte RAPD ve santral (veya diger gérme alani1 defektleri
de olabilir) gorme alani defekti eslik edebilmektedir.
Yaklasik ortalama 5 hafta (4-6 hafta) icerisinde optik disk
atrofiye giderek soluklasabilmekte ve progrese olmaya
devam etmesi halinde goérme fonksiyonu ciddi sekilde
etkilenebilmektedir.

Vaskiiler Perfiizyon

Optik sinirin posterior kismi yukarida belirtildigi
gibi anterior kismindan farkli olarak pial kapiller pleksus
tarafindan beslenmektedir. Pial pleksus, dogrudan oftalmik
arterden gelen kollateraller ve oftalmik arterin diger
intraorbital boliimlerinden gelen kollaterallerinden olusur.
Intraorbital optik sinir, periferik centripetal ve aksiyal
centrifugal damarlardan beslenir ki bu aksiyel sistem,
santral retinal arterin optik sinir kilifina girdikten sonraki
dallarindan olusur. Santral ve periferik dallar arasinda

anastomozlar mevcuttur.

Ayrica, optik sinirin intrakanalikiiler kismi oftalmik
arterden koken alan iki bagimsiz sirkiiler damar agindan;
intrakranyel kismi ise ipsilateral internal karotid arter,
anterior serebral arter ve anterior kominikan arter tarafindan
beslenmesinin yaninda bazi ¢aligmalarda superior hipofiz
arterinde hem intrakranyel hemde intrakanalikiiler kismin

beslenmesinde rol oynadig1 belirtilmistir.”

Perfiizyonu Etkileyen Durumlar

Karotid arterietkileyen okliizyon veyastenozlar optik sinir
perflizyonunu etkileyebilir. Serebrovaskiiler hastaliklardan
veya iskemilerden etkilendigine dair ¢aligmalar olmakla
birlikte daha genel sistemik kardiovaskiiler hastaliklar
da optik sinirin perfiizyonu etkileyebilir. Ayrica internal
karotid arterin okliize oldugu ve hemisferik inmenin eslik
ettigi optiko-serebral sendromun bir parcasi olarakta PION
meydana gelebilir. Karotid arter aterosklerozu ve diseksiyonu,
PION’a sebep olabilecegi gibi nonarteritik anterior iskemik
optik néropati (NAION)’yede sebep olabilir.’

Ayrica araknoidit, dev hiicreli arterit, poliarteritis nodasa,
lupus gibi inflamatuvar durumlar ve vaskiilitler perfiizyonu
bozarak PION olusumunu tetikleyebilir.* Herpes zoster
oftalmikus,” aspergilus enfeksiyonu sonrast gelisen fungal
embolizasyon® gibi enfektif durumlarda yine PION’ye neden
olabilmektedir. Ozellikle gdrsel aurali migren yine yaptigi
PION’u tetikleyebilmektedir.’

Karotikokavernoz fistiil,* riiptiire anterior kominikan arter

perfiizyon degisikligiyle

anevrizmasi,” subaraknoid kanama'’ gibi cesitli vaskiiler
fistiil, anevrizma veya kanamalarin PION gelisimine sebep
olabilecegi raporlanmistir. Lenfoma, sepsis, intranasal
steroid veya epinefrin icerikli anesteziklerin enjeksiyonu,
amiloidozis ve orak hiicreli anemininde PION gelisimini
indiikleyen bir siireci baglatabildigine dair yine literatiirde
calismalar mevcuttur.*'"'> Ozelikle karotid arter stenozunda,
okuler diger dokularda da perfiizyon bozuklugu meydana
gelebileceginden dolayr  korpus siliarenin  iskemisi
sonrasi olusabilecek g6z i¢i basing diigikligi gibi ek
bulgular da goriilebilir.” Optik atrofi genellikle gérme
kaybinin baslangicindan sonra ortalama 2 ay igerisinde

gelisebilmektedir.

Perioperatif donemde gergeklesen; hipotansiyon, asiri
kan kaybi, BOS basing artigi, emboli, anemi, yiiksek
vendz basing, uzamig prone pozisyonu, okiiler kompres
gibi hemodinamik durumu bozacak durumlar da PION ile
sonuglanabilmektedir.* Ozellikle kardiopulmoner bypass
cerrahileri, radikal boyun diseksiyonu, spinal ve batin
cerrahilerinde vakalarinin yaklasik %0.12°sinde PION
gelisebildigi  bildirilmistir.”~' Halihazirda hipertansion
veya kalp yetmezligi gibi kardiovaskiiler sistem hastaligi
bulunanlarda, diyabet hastalarinda (bozulmus vaskiiler
otoregiilasyon) ve sigara kullananlarda perioperatif PION
gelisme riski artmaktadir.*”*** Perioperatif doénemde
PION gelisen hastalarin yas ortalamasi yaklasik olarak 50
olmakla birlikte genellikle akut gorme kaybi postoperatif
ilk giin igerisinde meydana gelebilmektedir, ayrica yaklasik
%70’¢ kadar bilateral tutulum olabilmektedir.

kaybinin diizeyi, 151k algisinin yoklugundan 20/70’e kadar

Gorme
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degisebilmektedir, ayrica postoperatif donemde gorme
diizeyiisigin algilanamadig1 bir diizeye gelmis olan hastalarin
yaklasik %86°’nde, gormede herhangibir iyilesme veya artigin
olmadig: bildirilmistir." Gérme diizeyi daha yiiksek olan
hastalarin yaklasik %35-38’nde ¢esitli diizeylerde gdérme
diizeyinde iyilesme gergeklesebilmesine ragmen neredeyse
hastalarin yarisinda son goérme diizeyi el hareketi veya daha

kotii bir diizeyde kalabilmektedir.

Tedavi

PION tedavisi sinirlidir. Kanitlanmis ve goérme kaybini
geriye dondiiren kesin bir tedavisi hala yoktur. Erken
evrelerdekinonarteritik PION’da, yiiksek dozsistemik steroid,
gorme keskinligi veya gérme alaninda kismi iyilesmeler
saglayabilmesinin yaninda arteritik veya perioperaif PION’da
etkisi ¢ok daha diisiiktiir. Bununla birlikte, bazi nonarteritik
PION vakalarinda

iyilesmeler meydana gelebilmektedir. Ozellikle perioperatif

tedavisiz kendiliginden de gorsel

PION gelisimini Onlemede perioperatif bozulmus olan

hemodinaminin diizeltilmesi etkili olabilmektedir.

Travmatik Posterior Optik Noritler

Optik sinir, travmalardan direkt veya indirekt sekilde
etkilenebilir, bunun sonucunda travmatik posterior optik
noropatiler olusabilir. Orbital fraktirler veya dogrudan
penetran yaralanmalar sonucu direkt optik sinir hasari
gerceklesebilirken travma sonrasi olusan intraorbital
hemorajilerde (orbital kompartman sendromu) optik
sinirde hem dogrudan hemde perfiizyonel hasarlanmaya
sebep olabilmektedir. Indirekt optik sinir hasarlari,
genellikle frontal veya midfasyal travmalar sonrasi
gerceklesmektedir.”’ Intrakanalikiiler optik sinir kafa
travmalarina kars1 hassastir. Ozellikle alin ve kaslardan
travma ile gelen kuvvet orbita apeksine aktarilir, bunun
sonucunda bilhassa intrakanalikiiler bolgedeki optik sinir

bu bolgede hasarlanabilmektedir.”

Bulgular

Optik sinir hasar1 sonrasi baglangicta ¢esitli gérme alani
defektleri, gorme diizeyinde azalma, RAPD veya renkli
gormede bozukluk olusabilirken oftalmoskopik muayenede
herhangi bir bulgu gériilmeyebilir. Optik sinirin intrakranyal
kisminin  travmatik hasarlanmalar1 nadir goriiliirken
kiazmal hasarlanmalar da yine nadirdir ve genellikle ani
glob traksiyonlarina veya kapali kafa travmalarina sekonder

olusabilmektedir.

Tam

RAPD varligi, VEP, gorme keskinliginde azalma
(genellikle 20/400 veya daha diisiik olmasi), orbital rim
veya diger kemik kiriklarimin goriintilleme yontemleriyle
gosterilmesi  tanida yardimci olabilmektedir. Travma
sonrasi, RAPD varligi ile birlikte gérme keskinliginde
azalmaya herhangi bir intraokiiler patolojinin eslik etmemesi
(6zellikle

sinir

retrobulbar  alanda intrakanalikiiler ~veya

intrakranyel) optik hasarinin  belirtisi  olabilir.
Norogoriintileme yontemlerinden BT (bilgisayar tomografi)’de
optik kanal kiriklari, orbital hematom veya 6dem, optik sinir
kilif hematomu, organik olmayan yabanci cisim ve diger
kemik kiriklarinda faydali olurken MRG (manyetik rezonans
goriintiileme) kiazmal hasar, intrandral veya optik sinir kilifi

hemorajilerinde daha hassas bir ayrim saglar.”

Tedavi

Posterior orbital, intrakanalikiiler ve intrakranyel
optik sinir kisimlar1 etkilenmis travmatik posterior optik
noropatiler kotli bir prognoza sahiptir ve genellikle gorme
diizeyi 20/400 veya daha az seviyelerdedir.”’ Travmatik

posterior optik noritlere, norolojik defisitler de eslik edebilir.

Travmatik posterior optik ndritlerin suana kadar
etkili kesin bir tedavisi olmamakla birlikte,”*** sistemik
kortikosteroid tedavisinin ilk 48 saat iginde gorsel iyilesme
saglayabilecegi  belirtilmigir. ~ Ayrica  kortikosteroid
tedavisinden 48 saat sonra gorsel iyilesme olmamasi,
posterior etmoidal siniiste kan varligi, 40 yas iizerindeki
hastalarda ve travmatik optik ndropatiye biling kaybinin eslik
etmesi durumunda optik kanal dekompresyon cerrahisinin

degerlendirilebilecegi belirtilmistir.*

Optik Perinorit

Optik perindrit veya perioptik noritler optik sinir
kilift ile smirli, nadir ve inflamatuvar bir durumdur.
Idiopatik olabilecegi gibi; vaskiilitlere” (6zellikle anti-
noétrofil sitoplazmik antikor (ANCA) pozitif vaskiilitler),
sarkoidoza,” sfilize,”*” Crohn hastaligina,” dev hiicreli
arterite™, tiiberkiiloza®, herpes simplex veya herpes zoster
viriislerine,’® miyelin oligodendrosit glikoprotein antikoru ile
iliskili hastaliga (MOGAD),* 16semiye,’’ primer-metastatik
timorlere,” IgG4 iliskili hastaliga® ve nororetinitlere”
sekonder geligebilir.

Patogenezi

Iki ¢esit formu tanimlanmistir: eksidatif form ve

36,40

piiriilan  form. Patogenezinde optik sinir kilifinda
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lenfositik bir infiltrasyon ve inflamasyon tetiklenmekte,
sonrasinda fibrozis ile optik sinir kilifi kalinlagmakta, bu
kalinlagmaninda optik siniri ¢epegevre komprese ettigi
diigtiniilmektedir. Bu kompresyonun optik sinirde enfarkt
olusturarak goérme fonksiyonunda kayip olusturdugu

belirtilmigtir."’

Bulgular

Kliniginde, genellikle unilateral, goz hareketleri ile
agrili, akut ve progresif gorme azalmasi goziitkmektedir.
Optik diskte 6dem meydana gelebilmektedir ki bu ve diger
klinik bulgular1 diger optik noéritlerle karistirilmasina ve
yanlis tanilarin konulmasina sebep olabilmektedir. Bu
sebeple tanida ve tedavide gecikmeler olabilmektedir. Bazi
optik noritlerde (6zellikle demiyelinizan optik noritlerde)
kullanilan oral steroidlerin rekiirrens riskini arttirma

olasiligindan dolay1 baslangic tedavisinde ¢ogunlukla
tercih edilmezken, optik perindritlerde siklikla baglangig
tedavisi olarak oral steroidler kullanilmaktadir.”® Bu yiizden
demiyelinizan optik noritlerle ayirict tanist 6nem arz
etmektedir. Ayirict tanida dikkat edilmesi gereken diger
hastaliklar ise; orbital inflamatuvar sendrom, optik sinir
kilifi menenjiomu, I6semi ve lenfoma gibi neoplazmalar,
tuberkiiloz ve sifiliz gibi enfeksiyonlar, posterior sklerit veya

iveittir.

Goz hareketleriyle olugsan agrinin uzun siireli olusu
ve siddeti, daha yasli bireylerde meydana gelmesi, MS ile
bir iligskisinin olmamasi ve genellikle santral gdrmenin
korunmus olmasi diger optik ndropatilerden ayriminda 6nem
arz etmektedir.”® Ayrica orbital semptomlarin (oftalmopleji
veya egzoftalmus gibi) veya intraokiiler lezyonlarin
(retinal nekroz veya skerit gibi) eslik edebilmesi yine optik
RAPD, renkli
gorme bozuklugu, kontrast kaybi gibi semptomlar eslik

edebilir fakat daha nadirdir.

noropatilerden ayriminda onemlidir.”°

Tam

MRG tanida baslica kullanilan goriintiilleme yontemidir.
MRG‘de optik sinir korunmus olup kalinlagsmis optik sinir
kilifinin belirgin kontrastlanmas1 dikkat ¢ekicidir. Rutinde
yapilmayan optik sinir kilif biopsisi daha invaziv ve zor

bir tetkik olmasinin yaninda tanida daha kesin bir sonug

verebilmektedir.
Tedavi
Tedavide steroidler oOzellikle oral kortikosteroidler

ile belirgin diizelme ve iyilesme saglanabilmektedir.
Semptomlar, steroid tedavisi ile haftalar hatta giinler

icerisinde gerilemeye baslayabilir. Optik néritlerin aksine

optik peringritler tedavi baglanmadiginda kendini sinirlamaz
ayrica yukarida bahsedildigi gibi oral steroidler baslangi¢
tedavisi olarak optik perindritlerde kullanilabilirken optik
noritlerde intravendz steroidler baslangi¢ tedavisi olarak
kullanilmaktadir. Optik perindritlerde de daha hizli cevap
almak icin intravendz steroidler kullanilabilsede final
gorme keskinligi oral steroidlerle benzerdir.”” Steroidlerin
erken kesilmesi 6nerilmemektedir zira erken kesilen steroid
tedavisi sonrasi relapslar siklikla meydana gelebilmektedir.
Optik perinortiler genellikle yeterli ve zamaninda uygulanan
tedavi ile iyi bir prognoza sahiptir.

y

Toksik ve Nutrisyonel Optik Noropatiler

Posterior optik noropatiler toksik, nutrisyonel veya

ilaglarla da indiiklenebilir. Bazen mitokontriyal disfonksiyon
sebebiyle bazen de hala aydinlatilamamis sebeplerle optik
sinir disfonksiyonu olusabilir. Genellikle final gorme
diizeyleri 20/200 veya daha st diizeylerde seyrederken,
metanol veya etilen glikol zehirlenmelerinde gorme diizeyi

tam korliige kadar diisebilmektedir.

Bulgular

Genellikle es zamanli ve bilateral bir tutulum gosterirler,
agrisiz santral goérmede azalma, diskromatopsi, gorme
alaninda skotomlar (6zellikle santral veya ¢ekosantral)
kontrast duyarlilikta azalma meydana gelebilirken, RAPD
bilateral tutulum sebebiyle genellikle goziikmez. Kronik

donemde optik diskte solukluk meydana gelebilir.

Etyoloji

Amiodaron iliskili optik noropati, digoksin iligkili
optik noropati,” infliksimab iliskili optik noropati,
radyosyonun indiikledigi optik noropatiler’” gibi ¢esitli
retrobulbar optik néropatiler tanimlanmistir.

Patofizyolojisi hala tam olarak aydinlatilamamistir.
%2’sinde,
baslandiktan sonra yaklasik 12 ay icerisinde optik noropati

Amiodaron  kullanan  hastalarin ilaca
gelisebilmektedir. Digoksin kullanimi sonrasi da optik
noropati gelisimi gozlenebilirken amiodaron ile simultane
sekilde kullanimi, diskromatopsi ve gérme fonksiyonunda

bozulma gibi yan etkileri artirabilir.*

Infliksimab ayni zamanda nonarteritik iskemik optik
Ayrica TNF-alfa
inhibitorleri demiyelinizasyonu tetikleyebilir.* Ug kiimiilatif

noropati gelisimine sebep olabilir.
doz infliksimab uygulamas: sonras: toksik optik ndropati

riskinde belirgin bir artig oldugu belirtilmistir.”
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e

Retiiid

CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

Optik sinirin retrobulbar kismi1 radyasyona karsi hassastir
ve radyoterapinin yan etkilerinin sik goriilebildigi bir
bolgedir. Yaklasik 18 hafta radyoterapi sonrasi ve kiimiilatif
dozun 50Gy’yi gectigi veya tek dozun 10Gy’yi gectigi
radyoterapilerden sonra radyasyonun indiikledigi optik
néropatiler goriilebilmektedir.” Ozellikle paranasal siniis
timorlerine, kafa taban1 tiimorlerine, hipofiz adenomlarina,
parasellar menenjiomlara, frontal veya temporal gliomlara,
kranyofaranjiomlara, intraokiiler tiimor ve nazofarengeal
karsinomlara uygulanan radyoterapiler sonrasi radyasyonun
indiikledigi optik ndropati riski yiikselmektedir ve bu tiir
durumlarda uygulanacak radyoterapi sonrasi optik néropati
acisindan dikkatli olunmalidir. 0"

Tedavi

Genellikle steroidler uygulanmaktadir fakat infliksimab
iligkili optik ndoropatilerde yiiksek doz steroid tedavisine
bile iyi yanit alinamayabilinmektedir. Radyoterapi sonrasi
goriilen optik noropatinin tedavisi tartigmalidir, steroidler
ve antikoagiilanlarin basarili olabilecegine dair ¢aligmalar*
olmasinin yaninda hiperbarik oksijen tedavisinin gorme
kaybinin birlikte oneren

baslamasiyla baslanmasini

calismalar da mevcuttur.™

Demiyelinizan Optik Norit

MS, demiyelinizasyonun en onemli sebeplerinden ve
optik noritin en sik nedenlerinden biridir. MS’li hastalarin
yaklasik %15-20’sine hastaligin seyri sirasinda, optik norit
tanisi konuldugu tahmin edilmektedir. Hem anterior hemde
retrobulbar alanda optik norit olusturabilir. MS hastalarinin
yaklasik %75’inde yaygin veya temporal alanda optik disk
soluklugu gelisir.”* Demiyelinizasyon, vaskiiler endotelde
baslayan

inflamasyon sonucu kan-beyin bariyerinin

bozulmas: ile baglamakta ve optik sinir periveniiler

demiyelinizan plaklart meydana gelmektedir. Miyelin
sinir kilifinda 6dem ve sonrasinda da miyelin yikimin
baslamaktadir.”> Anti- myelin basic protein (anti-MBP) ve
anti- proteolipid proteini (anti-PLP) antikorlar1 optik sinir

hasarinin patofizyolojisinde 6nemli rol oynamaktadir.*

Bulgular

Klasik kliniginde, ani gérme kaybi, optik sinir
disfonksiyonu (renkli gérme bozuklugu, RAPD, kontrast
duyarlilikta azalma gibi), gozde agr1 veya goz hareketleri
ile agri, géorme alani kaybi gibi semptomlar mevcuttur.”’
45 yagindan biiyiik, bilateral tutulum, vertikal hemianopik

gorme alani defekti, optik ndritin 2 haftadan uzun siirede

progrese olmasi, siddetli siniizit gibi atipik bulgularin

oldugu durumlarda oOzellikle intraorbital, intrakranyal
ve intrakanalikiiler bolgede optik sinire basi yapabilecek
kitlelerin veya anevrizmalarin, inflamatuvar veya enfeksiyon
ile iliskili sebeplerin dislanmasi gerekmektedir. Gézde agr1
veya goz hareketlerinde agri retrobulbar demiyelinizan
optik ndritte daha belirginken optik diskte 6dem anterior

demiyelinizan optik ndritlerde daha belirgindir.

Tam

Tanida MRG, hastalik tan1 ve aktivitesinin tespitinde
onemli kabul edilsede, akut donemde VEP, gorme alani
testleri ve BOS’ta MBP seviyelerinin 0Ol¢iimii ve geg
donemde optik koherens tomografi kullanilabilecek diger
yontemlerdir (resim 1, resim 2, resim 3 ve resim 4). Serum
anti-PLP diizeylerine de bakilabilir ki bu antikorlarin
demiyelinizan hastaliklar i¢in daha spesifik oldugu yapilan
calismalarda belirtilmistir.”® BOS’ta anti-MBP antikorunun
yant sira; anti PLP antikoru, oligoklonal bantlar ve ayrica
bazi sitokinler (interferon-y, interlokin-4 ve timor bilyiime
faktori-B gibi) optik noéritin MS ile iligkili oldugunun
destekleyici bulgularidir.™ Ayrica, beyin MRG’sinde lezyon
bulunmayan ve bilinen MS tanisi olmayan fakat optik ndriti

olan hastalarda, erkek cinsiyet ve atipik ozellikteki optik

norit faktdrleri MS gelisimi acisindan diisiik risk kriterleri
olarak kabul edilmektedir.”
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Tedavi

Tedavisi demiyelinizan anterior optik ndritlere benzerdir.
Genellikle 3-5 giin yiiksek doz (1000mg/giin) intravendz
metilprednisolon ve devaminda oral prednisolon tercih
edilmektedir ki bu tedavi protokolii hastaligin seyrinde zaten
spontan rezoliisyonun olabilmesi nedeniyle hala tartigmalidir.
Tek basina oral kortikosteroidlerin kullanimlarinin ise
gorsel sonuca etkilerinin ¢ok diisiik oldugu ve rekiirrens
oranlarini artirdig1 belirtilmistir. Fakat bu durum da hala
tartismalidir zira yiiksek doz oral prednisolon (500mg/
giin) kullanimi sonrasi 1 yillik takiplerde artmig rekiirrens
oranlarinin olmadigint gosteren ¢alismalarda mevcuttur.”
Kortikosteroidlerin uzun doénem gorsel sonuca ve MS
gelisme riskine etkiside hala tam olarak kanitlanamamistir.
Yinede Ozellikle kisa dénemde gérme keskinliginde hizli
art1s saglamalar1 gérme keskinliginde hizli bir iyilesmenin
gerektigi durumlarda (tek goz hastalarda, gorme keskinligi
iki gozde de diisiik olanlarda veya pilotluk gibi bazi
meslek gruplarinda) o6zellikle tercih edilmektedir. Ayrica
ataklardan

sonraki kaynaklanabilecek morbiditelerde

o Kortikosteroidlerin

azalma yapabildigi gosterilmistir.
gorme keskinligine etkisi mindr olmakla birlikte norolojik
hastaligin seyrine etkilerinin daha belirgin olabilecegi de

belirtilmistir.”

Tiim bunlara ek olarak, plazmaferez, intravendz
immunglobulin ve noroprotektif ajanlar kullanilabilecek
diger tedavi secenekleridir. Immiinomodiilatorlerin ileriki

ataklar1 azaltmada etkili oldugu belirtilmistir.*’

Paraenfeksiyoz ve inflamatuvar

Paraenfeksiydz optik noritler, enfeksiyoz bir hastalikta
patojenlerin dogrudan invazyonu ile veya enfeksiyon sonrasi
optik sinirin immiinolojik aracili demiyelinizasyonu ile
olusanbirtablodur.” Optik norit, genellikle enfeksiyon sonrasi
ortalama 1 veya 3 hafta icerisinde ortaya ¢ikmaktadir.”
Cocuklarda daha siktir ve genellikle bilateral tutulum
gosterirler. Menenjit, meningoensefalit, ensefalomiyelit veya
farkli ndrolojik hastaliklar eslik edebilir ki bu durumda BOS
ornekleri anormal olabilir. Paraenfeksiydz optik noritlerin
genel olarak gorsel prognozlari ¢ok iyidir.

Kriptokok — menenjiti," (CMV),”

66

sitomegaloviriis
sifiliz,* tiiberkiiloz,” herpes viriis enfeksiyonu,” Lyme

hastalig,”” ¢esitli fungal ve diger enfeksiyonlarin®
sonrasinda retrobulbar optik noritlerler gelisebilmektedir.
Bu enfeksiyonlar ¢ogu zaman anterior optik norit veya
optik perindrite de sebep olabilmektedir. Ayrica HIV viriisii
dogrudan optik sinir invazyonu da yapabilir. Herpes zoster
kaynakli retrobulber optik nérit, akut retinal nekrozdan
once veya sonra ortaya cikabilirken kriptokokkus veya
toksoplazmosis iligkili retrobulbar optik noritler daha ¢ok
merkezi sinir sistemi enfeksiyonu ile es zamanli ortaya
¢ikmaktadir. Optik sinire komsulugu olan doku ve siniislerde
meydana gelen enfeksiyon tablosu da optik siniri etkileyerek
optik noropati olusturabilir ki bunun en giizel 6rnegi siddetli
sfenoid siniis enfeksiyonunun optik sinirin posterior alanina
(6zellikle orbital apex veya optik kanal) yayilmasi sonrasi

olusan retrobulbar optik norit tablosudur.

Tedavisi konusunda konsensiis olmamasinin yaninda,
unilateral tutulumlu pediatrik vakalarda konservatif tedavi,
bilateral tutulumu olan ciddi goérme kayipli pediatrik
vakalarda ise kisa siireli intravenéz metilprednizolon (iig glin
boyunca 15 mg/kg/gilin) tedavisinin uygulanabilinecegine
dair Oneriler mevcuttur, ayrica plazmaferez de alternatif
olarak uygulanabilinir (6zellikle direngli olgularda).”’ Steroid
tedavisi ile es zamanli antibiotik veya antiviral tedavilerin
kullanildigi ¢alismalarda vardir.”!

Inflamatuvar retrobulbar optik noropatiler de yine
nadir bir optik néropati grubudur. Ozellike tek tarafli veya
iki tarafli gérme azalmasi ile seyreden sarkoidoz, sistemik
lupus eritematozus, Behget hastalig1 gibi sistemik otoimmin

hastaliklara sekonder de gelisebilmektedir. Tedavilerinde
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sistemik steroidler, immunsupresif tedaviler ve plazmaferez
uygulanabilmektedir.

Kompresif ve infiltratif Retrobulbar Optik
Noritler

Optik  siniri edebilen (orbital Kkitleler,

anevrizmalar, tiroid orbitopati, idiopatik orbital inflamatuvar

komprese

psodetiimdr, suprasellar-sellar lezyonlar veya Kkitleler,
sfenoid kanat menenjiomu, kranyofarenjioma, sfenoid siniis
mukoseli gibi) veya infiltratif (optik gliomlar, ganglioglioma,
optik sinir kilift menenjiomu, metastazlar) durumlar da
retrobulbar optik ndropatiye sebep olabilir. Tanida MRG gibi
norogoriintilleme yontemleri, biopsiler veya serum hormon
diizeyleri ve antikor testleri kullanilabilmektedir. Etyolojiye
gore degiskenlik gostermekle birlikte genelde progrese olan
gorme kaybi goriilmektedir. Kompresyonun siddeti artik¢a
optik diskte atrofi miktarida artmaktadir. Tedavileri ise

etyolojilerine gore degismektedir.

siklikta

karsilagilmasina ragmen gérme fonksiyonunu etyolojisine

Posterior  optik  néropatiler daha az
gore ciddi sekilde etkileyebilmektedir. Altta yatan sebep iyi
arastirilmalidir. Yanlig tanilar gecikmis tedavilere ve sonug
olarakta optik diskte atrofiye giden bir siireci baslatabilir.
Etyolojisine gore prognozu degisebilmektedir. Tedavide
siklikla kortikosteroidler kullanilsada altta yatan duruma

gore tedavi protokollerinde farkliliklar olabilir.
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