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OZET

Amag: Total optﬂ{ sinir avu151yonu olan 3 hastay1 sunmak.
‘Materyal-Metod: Ocak 2000-Haziran 2006 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi, Istan-
. bul Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali'na total optik sm1r avu151yonu ile ba§vuran 3
hastanin bulgulari retrospektif olarak degerlendirildi.
Sonug 11k muayenede her iig hastada da 131k hissi yoktu. Gozdibi muayenesmde total op-
tik sinir aviilsiyonu oldugu goriildii. Takiplerde higbir hastada gorme keskmhgmde diizelme ol-

mad1. Bir hastada ftizis bulbi gelisti.

Tartisma: Ciddi kranioorbital travmalar ani glob protriizyonuna bagh olarak optik sinir
avulmyonlarma neden olabilir. Bu tiir olgularda tedavi olanag1 yoktur ve prognoz kotu olmakta—

dir.

SUMMARY .
- Optic Nerve Avulsion: 3 Cases

Anahtar Kelimeler: quk sinir, travmatik optik néropati, avuls_iyon.

Purpose: To report 3 patients with total 0pt1c nevre avulsmn :

" Material-Method: The findings of 3 patients with total optic nevre avulsmn that were ad—
mitted to the trauma department of Istanbul Facuity of Medicine, Department of Ophthalmo—
” logy between January 2000-June 2006 were evaluated retrospectively. - : :
-Resulis: The initial visual acuity were no light perception in all patients. Fundoscoplc exa-
mination revealed complete optic nerve avulsion. During follow-up period visual acuity did not
improve in any patient. In one patient ftisis bulbi occured.

Conclusion: Severe craniorbital fraumas can cause optic nevre avulsion with the mecha-
nism of sudden protrusion of the globe. In these cases, visual acuity do not improve and the

prognosis is poor.

Key Words: Optic nevre, traumatic optic neuropathy, avulsion.

GiRIg
Optik sinir, kranicorbital travmalardan sonra direkt

veya indirekt olarak hasar gorebilir. Hasar optik sinirin
herhangi bir bdliimiinit etkileyebilir. Optik sinir aviilsi-
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yonu, optik sinir baginin retina, koroid ve vitreusdan ani
olarak ayrilmas: ile gelisen, nadir gériilen ancak ani gor-
me kaybmna yol agan indirekt travmatik optik ndrapati-
dir.
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Optik sinir aviilsivonu optik sinirin bir b6liimtinde
gpar51yel) veya tamanmunda (total) geligebilir. Total optik
sinir-aviilsiyonu ilk olarak Salzman tarafindan tanf ed11-
m1§t1r (1). Salzman, optik sinir aviilsiyonunu opt1k sinir
kihifinda bozulma olmadan opt;k sinirin skleral: kanaldan
ani olarak genye dogru yer deg1§t1rm351 olarak tammla-
m1§tlr : ;

Avu131y{m 01u§umunda optik sinirin Iamma knbro-
sa bdlgesi anatomlk olarak zayif bolgey: OIU§turmakta-
dur. Lowenstem Optlk smlr hflenmn bu bolgede myelm
nedenle kmlgan bir yaplya sahlp oldugunu bchrtmlgtir
). Birgok olguda optiK sinir kilifi-korunmakta ve elas-
tik lifler nedeni ile optik sinir k1hf1nda devamlilik kay-
bolmamaktadir (3,4). Bunun yani sira optik kanal ile il-
gili yapilan morfolojik ¢aligmalarda da optik sinir dural
kilifinda makas biciminde bulunan elastik kollajen lifle-
rin devamlilifa katkida bulundugu gdsterilmistir (5).

. Bu caligmada, Ocak 2000-Arahk 2006 tarihleri ara-
sinda Istanbul Universitesi, Istanbul Tlp'Fakultéeroz
Hastaliklars A.D'da gbriilen,_ total optlk sinir avu131yonu
' oIan tig hasta b11d1r11m1§t1r ' )

MATERYAL-METOD

Kllmﬂlmlzde goriilen iig hastamn kay1tiar1 retros-
pektif olarak incelendi. Her li¢ hastada da total optik.si-
nir aviilsiyonu tanist klinik olarak ilk muayene_de kondu.
Hasta kayitlarindan yas, cinsiyet, travma etyolojisi, ilk
ve son girme keskinlikleri, afferent pupil defekti varligr,
goz ici basiner degerleri ve uygulanan tedaviler kayde-
dildi. Tiim hastalara oftalmik ultrason (USG) (Aller-
gan,USA) ve bilgisayarh tomografi (BT) uygulandi.
Agir travmal bir olguda ayrica manyetik rezonans ile
goriintiileme yapildi.

OLGU SUNUMLARI
Olgu 1

28 yagmda erkek hasta; darp sirasinda sol gbze
yumruk gelmesi sonticu ani gorme kayb; sikayeti ile kli-
nigimize bagvurdu. Gorme keskinliZi sag gozde 1.0, sol
gdzde 151k negatif olarak not edildi. Biomikroskopik
muayenede; sol gdz kapaklarinda yiizeyel lasetasyonlar
ve kanalikiil kesisi, konjonktivada kemozis ve subkon-
jonktival hemoraji saptands.-Sol gozde afferent pupilla
defekti meveut idi. Goz i¢i basinct sag gozde 16 mmHg,
sol gizde 10 mmHg olarak dlgiildit. Gozdibi muayene-
sinde, total opnk sinir aviilsiyonu, optik disk kénarinda
subretirial ve intraretinal kanamalar, alt kadranda yogun-

lagan vitreus igi hemorajl ve retinada diffuz odem goriil-
du (Rcsnn .. : e :

Sag goz blomlkroskopjk ve gozd1b1 muayenesi ise
normaldi. USG'de optik sinirin lamina kribrosadan ayri-
larak skleral kanalda geriye dogru yer degistirdigi goriil-
di. o ' B
_ BT de opnk sinir konturunde duzensmhk ve artm1§
heterolenlte saptand1 ancak aviilsiyon goriintiilenemedi.
Hasta ameliyata almarak kanalikiil kesisi tamir edilerek
bikanalikiiler tiip kondu. Yapilan eksplorasyonda globda
herhangl bir perforasyon bolgesi izlenmedi. Operasyon
sonrasinda hastaya sefazolin lgr IV- 2x1; gentamisin
80mg IV 2x1, topikal tobramisin 4x1, top1kal prednizo-
lon asetat 8x1 bagland1. Kontrol muayenelerinde gérme
keskinliginde artig kaydedllmedl Daha sonraki kontrol-
lerde optik sinir tlizerinde aviilsiyon bolgcsmde gliosis
dokusuntin gelistigi goriildii. ’

0LGU2_}

8 ya§1nda erkek cocugu sag gozunu kaplya carpma
nedeni ile klinifimize getirildi. Gorme keskinligi sag
ﬂozd_e 151k negatif, sol gézde 1.0 olarak saptandi. Bio-
mikroskopik muayenede, sag g6z kapaginda hematom
ve yaygin subkonjonktival hemoraji tespit edildi. Kor-
nea ve sklera ise intakt idi. Sa§ gozde afferent pupilla
defekti meveutdu, G&z i¢i basinglari sag gozde 17
mmHg, sol gozde. 19mmhg olarak dletild. Gozdibi mu-
ayenesinde sag gdzde tofal 0pt1k sinir aviilsiyonu ve vit-
reus ici hemoraji saptandi. USG'de optik sinirin lamina
kribrosadan aynlarak skleral kanalda yer dcg1§t;rd1g1 go-
riildii (ReSJm P/ TR

BT'de optlk SIl'lll'de kahnlagma ve artm1§ yogunluk
tespit edildi. Hastaya topikal prednizolon asetat 8x1 ve
topikal tobramisin 4x1 baglandi. Hasta taburcu edildik-
ten sonra diizenli kontrollere gelmedi. ‘Altr ay sonraki
kontroliinde gézdibi muayenesinde retinada fibroz proli-
ferasyon ve trakmyonel retina dekolmam tesplt edildi
(Resun 3) '

' Fonk51yonel prognozun zayif oldugu anlatﬂan hasta
cerrahi miidahaleyi kabul etmedi.

Olgu 3.

" 24 yasinda erkek hasta trafik Kazast sonrasi, sag
gozde ani gérme kaybr sikayeti ile klinigimize getirildi.
Gérme keskinligi sag gdzde 151k negatif, sol gbzde ise
0.1 olarak not edildi. Sag gbzde tiim yonlerde bakig ki-
sitldigs vardi. Biomikroskopik muayenede her iki gozde
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Resim 1. Gazdibinde aviilsivon ve hemorajiler

Resim 2. Oprik sinirin skleral kanalda yer degistirmesi
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subkonjonktival hemoraji ile kapakta laserasyonlar mev-
cut idi. Gz i¢i basinglan sag gozde 14 mmHg, sol goz-
de 17 mmHg olarak 0l¢iildii. Gozdibi muayenesinde sag
gbzde total optik sinir aviilsiyonu ve diffiiz koroid de-
kolman: saptandi. Sol gézde arka kutupta yaygin retina
odemi vardi. USG'de optik sinirin lamina kribrosadan
ayrildig1 ve diffiiz koroid dekolmani oldugu goriildii.
BT'de ise kalinlagmus ve irregiiler bir optik sinir saptand:
(Resim 4).

MR incelemesinde optik sinir retrobulber bélgede
transeksiyon saptandi. Hastaya sistemik kortikosteroid
1gr/kg, topikal prednizolon asetat 8x1 ve topikal tobra-
misin 4x1 baglandi. 32 aylik takip sonrasinda hastanin
sag goziinde ftizis bulbi gelisti. Sol gézde ise gdrme
keskinligi 1.0 olarak not edildi.

Resim 3. Retinada fibréz proliferasyon ve traksiyon

Resim 4. Sag gozde optik sinir aviilsiyonu

TARTISMA

Optik sinir aviilsiyonu olusumunda farkli mekaniz-
malar 6ne siiriilmiistiir. Dig kuvvetlerin etkisi ile ani or-
bita i¢i basincinin artmasi ve globun éne protriizyonu
(6), globun giddetli rotasyona ugramasi (7,8) ve ani goz
ici basincr-artist aviilsiyon gelisiminde etkili olabilir.
Kiint travmalarda globun ani 6ne protriizyonu, farkl: di-
namik degisimlerin liiksasyona neden olmasindan dolayi
en sik one siirilen mekanizmadir. Glob rotasyonu nede-
ni ile olusan optik sinir aviilsiyonlan siklikla parsiyel ol-
makta ve kiiglik sivri cisimler ile olugmaktadir (8-10).
Trafik kazalar gibi ciddi yaralanmalarda siklikla total
optik sinir aviilsiyonlar1 geligir. Bu tip yaralanmalarda
mekanizma siklikla globun 6n -arka eksende ani yer de-
Sistirmesidir (4,11-15).
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Optik sinir aviilsiyonu tanisi, gbzdibinin goriilebil-
digi olgularda klinik olarak rahatlikla konulabilmekte-
dir. Fundoskopik olarak optik sinirde ekskavasyon de-
fekti, optik sinirden yayilan subretinal ve retinal kana-
malar, vitreus i¢i hemoraji ve diffiiz retinal dem gorii-

liir. Gozdibinin gérillemedigi durumlarda ek tanr yén-
temleri gerekmektedir, USG, okiiler anatomi ve biitiinli- - -

giiniin goriintiilenmesinde son derece baganlidir ancak
optik sinir aviilsiyonlarinda her olguda baganl sonug
vermemektedir. Baz yazarlar USG'de normal gdriintii
elde etmig (6,16-17), bazilan ise optik sinirde genisleme
ve artnug heterojenite saptamiglardir (13). Bizim olgu-
lanmizda optik sinirin famina kribrosadan ayrlarak ti-
pik dislokasyonu ultrasonda gériintiilenmis ve klinik ile
paralellik gdstermigtir, Optik sinir aviilsiyonu tanisinda
BT ve MR tetkikleri de knllaniimaktadir (13,16-17). OI-
gularmmiza uyguladigimiz BT'de optik sinirde kalinlas-
ma ve artmmig heterojenite saptandi. Bir olgumuzda {olgu

2) optik sinirde kontiizyon oldugu gériildii, Arag ii tra

fik kazas1 ile gelen bir olguda (olgu 3) MR ile goriintii-
leme de yapildi: Bu olguda optlk sinir retrobulber bolge-
de transekmyon saptandi. -

Optrk sinir avuislyonunda blrgok tam yonteml kul-

lanilmasina ragmen bu tani yontemleri her zaman giive-

nilir sonuglar vermemektedlr Tam, gozdibi goruleblh—

yorsa klinik olarak yapﬂmahdlr ‘Gériintiileme yéntemle-
1i arasinda ilk tercih edilmesi gereken, kolay uygulana- L

bilir ve guvemhr olmasi nedem ile USG olmalidir. USG

ile goriintiilenemeyen optik sinir avillsiyonlarinda BT ve' '

MR kullamlabilir. Ancak bu yontemler kullamlsa da
gozd1b1 goruleblldlgmde tam desteklenmehdn‘

Travmatlk Op'[lk noropande tedavi tart1§mahd1r N

Yiiksek doz steroid ve orbital dekompresyon tedavisi en
sik uygulanan tedavi yontemleridir. Tedavi yénteminden

ok tedavi zamanlamasi gok daha énemlidir, Ozellikle .

tedavi ilk 48 saatte uygulandifinda prognozun daha iyl
oldugu bildirilmektedir (18,19). Prognozun belirlenme-
sinde flash Vep (20) ve baslangic gérme keskinliginin
(21} de tnemli oldugu ifade edilmigtir. Optik sinir aviil-
siyonu, travmatik optik néropatilerin en agur formudur,

Avuls1y0n total olarak gergeklegmigse tedavi segenegi

yoktur ve prognoz kotiidiir. Bu tiir agir olgularda esas

amag glob biitiinliigiiniin korunmasz ve hastanin pmkllo-,‘

]Ik oIarak rahatlatﬂmam olmahdlr o

KAYNAKLAR

1. Salzmann M: Die Aﬁéreissﬁng des Sehnerven (evulsio .

nervi optici). Z Augenheilkd: 1903 26: 489 505

2. Lowenstem A Margmal haemorrhage on the dlSC Partaai

10.
.
12.

13.

14,
15.
16.

17.

18.

19.
© ter.indirect-traumatic optic neurcpathy. J Neurol Neuro-

20.

21.

cross tearing of the optic disc. Clinical and histological
findings. Br j ophthalmel 1943;27: 208-215

Lister W: Some concussion changes met with in military
practice, Br J Ophthalmol 1924;8:305-318

Morris WR, Osborn FD, Fleming JC: Traumatic evulsion
of the globe. Ophthalmic Plastic and Reconstructive Sur-
gery 2002;18:261-267

Thale A, Jungmann K, Paulsen F: Morphological studies
of the optic canal. Orbit 2002;21(2):131-137

Sanborn GE, Gonder JR, Goldberg RE, et al: Evulsion of
the optic nerve: a clinicopathologic study. Can J Ophthal-
mol 1984; 19: 10-16

Fard AK, Merbs SL, Pieremici DJ: Optic nerve avulsion
from a diving injury. Am J Ophthalmol 1997;124:562-
564

Friedmann SM: Optic nerve :ivﬁfsioﬂ secondary to a bas-
ketball injury. Ophthal Surg Lasers 1999;128:657-658

Hykin PQ, Gardner ID, Wheatcroft” $M: Optic nerve
avulsion due to forced rotation of the globe by a sncoker
cue. BrJ Ophthalmol 1990;74:499-501.

Delaney Wy jr; Geiss m: Partial evulsion of the optic ner-
ve. Ann Ophthalmol 1988;20:371-372

Espeillat A, To K: Optic nerve avulsion. Arch Ophthal-
mol. 1998 116:540-541

Hillman JS, Myska V, Nissim S: Complete avuision of
the optic nerve. BrJ Ophthalmol 1975;59:503-509

Williams DF, Williams GA, Abrams GW, et al: Evulsion
of the retina associated with optic nerve evulsion. Am J
Ophthalmol 1987;104:5-9..-"

Gruber E: Comp]ete avulsion of the optic nerve. Am J
Ophthalmol 1959;48:528-330

Tsopelas NV, Arvanitis PG: Avulsion of the optic nerve
head after orbital trauma: Arch Ophthalmol 1998;116:394

Foster BS, March GA, Lucarelli MI, et al: Optic nerve
avulsion. Arch Ophthalmal 1997;115:623-630

Roberts SP, Schaumberg DA,. Thorﬁp:)stm P: Traumatic
evulsion of the optic nerve. Optom Vis Sci 1992;69:721-
727

Rahiniganth MG, Gupta AK, Gupta A, et al: Traumatic
optic neuropathy: a visual cutcome following combined
therapy protocol: Arch’ Otolaryngol Head Neck Surg
2003;129:1203-1206

Carta A, Ferrigno L, Salvo M, et al: Visual prognosis af-

surg Psychitry 2003;74:246-248

Holmes MD, Sires BS: Flash visual evoked potentials
predict visual outcome in traumatic optic neuropathy.
Ophthal plast Reconst Surg 2004;20:342-346

‘Wang BH, Robertson BC, Girotto JA, et al: Traumatic
optic nerupathy: a review of 61 patlents Plast Reconst
Suro 2001 107:1655- 1664



