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Travmatik Optik Sinir Zedelenmeleri
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- "OZET

Travmatik optik noropati, travmaya bagli olarak optik sinirde kismi veya total fonksiyon
kaybina neden olan hasar olarak tanimlanabilir. Kisa siire sonra optik sinir harabiyetinin' sekel-
leri geri doniigsiiz olarak yerlestigi ve gdrme prognozu oldukga kétii oldugu i¢in travmatik optik
noropatinin tedavisi ¢ok tartigilmigtir. Izlem, kortikosteroidler, osmotik ajanlar ve optik kanal
dekompresyon cerrahisi travmatik optik noropatide tedavi seceneklerini olusturmaktadir. Heniiz
etkinligi kanitlanmis kesin bir tedavi yaklagimi olmamasina ragmen potent antiinflamatuar etki-
lerinden’ dolay: yiiksek doz kortikosteroidler yaygin kullanilmaktadir. Bu ¢alismada travmatik
optik sinir zedelenmelerinin degisik klinik goriiniimleri farkli olgu sunumlari ile irdelenmekte-
dir.

Anahtar Kelimer: Optik sinir aviilsiyonu, optik sinir hasari, travma, travmatik optik
ndropati

SUMMARY
Traumatic Optic Nerve Injuries

Traumatic optic neuropathy may be defined as an impact injury to the optic nerve which re-
~ sults in partial or complete loss of function. Since devastating sequelae settle irreversibly soon
after trauma and visual prognosis is commonly poor, there has been much debate on the mana-
gement of traumatic optic neuropathy. Observation, corticosteroids, osmotic agents and optic
canal decompression surgery are the treatment options. At this time, there is no universally ac-
cepted standard protocol for treating traumatic optic neuropathy however, high dose corticoste-
roids are commonly preferred due to their potent anti-inflammatory effects. In this study, vario-
us forms of optic nerve injury is discussed by different case reports.

Key Words: Optic nerve avulsion, optic nerve injury, trauma, traumatic optic neuropathy.

GIRIS

Cesitli derecelerde kalici ya da gegici optik sinir ha-
sar1 kafa ve yliz travmalarinda oldukga sik rastlanan bir
komplikasyondur. Travmatik optik néropati, travmaya
bagh olarak optik sinirde kismi veya total fonksiyon
kaybina neden olan hasar olarak tamimlanabilir (1).

Direkt travmatik optik noropati kursun veya cerrahi
aletler gibi, optik sinirin anatomik ve fonksiyonel biitiin-
ligiinti bozan serebral veya orbital travmalar ile olugur
ve ani, agir ve geri doniigsiiz gérme kaybina yol agar (1).

. Indirekt travmatik optik ndropatide ise optik sinir
biitiinliigii korunmakta; ancak kiint travmanin olugtur-
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dugu kuvvetin optik sinirin periosta sikica tutundugu
optik kanala iletilmesi veya globun ani hareketi ile sinir-
de zedelenme meydana gelmektedir. Bu tip yaralanma-
larda belli oranda geri doniis olabilmekte ise de gbrme
kayb1 travmadan saatler sonra da ortaya gikabilmektedir

(1.

Optik sinir aviilsiyonu ise optik sinirin disk bolge-
sinde retina ve koroidden dezensersiyonu (ayriimasi), la-
mina kribrozanm skleral rimden retraksiyonu olarak ta-
mmlanmaktadir (2). Fundus incelemesine engel olan vit-
reus hemorajisi gibi sorunlar1 olan hastalarda Bilgisayar-
11 Tomografi (BT), Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MR1), B-mod orbital ultrasonografi (USG), Doppler
avulsiyon tamsinda yardimct olabilir (3).

Bu ¢alismada travmatik optik sinir zedelenmeleri-
nin degisik klinik goriintimleri farkh olgu sunumlari ile
irdelenmektedir.

OLGULAR

Olgularlﬁ tanisal ve tedavi ile ilgili 6zellikleri tab-
10 da 6zetlenmigtir.

OLGU 1: 52 yaginda erkek hasta 9 saat Once sakak
bolgesinden kursunlanmisti. Sag ve sol frontotemporal
bdlgede kursun giris ve gikig deligi izlenmekteydi. Of-
talmolojik muayenesinde bilateral periorbital 6dem ve
ekimoz mevcut olup gérme keskinligi her iki gdzde 3
metreden parmak sayma diizeyinde idi. Her iki goz 6n
segmentleri dogaldi. Goz hareketleri her ydne %60 kisit-
liik gostermekteydi ve sag gdzde orta derecede rolatif
afferent pupilla defekti (RAPD) mevcuttu. Fundus mua-
yenesinde, bilateral optik disk ve makiiler bolgeler dogal
goriiniimde iken, her iki tarafta alt kadranda subretinal
hemoraji gozlendi. Kranial ve orbital BT' de her iki orbi-
ta lateral duvarinda gok parcali kirik mevcuttu; her iki
optik kanal normaldi. Hasta travmatik optik ndropati 6n
tanisiyla klinigimizee izleme alinarak 3 giin siire ile
4x250 mg intravendz prednizolon tedavisi uygulandi.
Tedaviyi takiben iki hafta i¢inde periorbital 6demi belir-
gin azalan, goz hareketleri sag goz asag1 bakis haricinde
serbestlesen hastanin gorme keskinligi sag gozde 0.2
solda 0.5 diizeyine ¢ikti ancak ii¢ aylik izlem sonunda
sag gozde gorme keskinligi persepsiyon diizeyine diistii;
rolatif afferent pupilla defektinde artig ve total optik at-
rofi gelisimi gozlendi. Sol gozde ise gorme keskinligi
0.3 diizeyinde sabit kald; optik diskte solukluk ve grade
2 makiiler hol gelisti.

OLGU 2: 38 yaginda erkek hastanin gegirilmis int-

rakranial tiimor eksizyonu dykiisii mevcuttu. Grand-mal

epilepsi sekeli bulunan hasta olay sabahi ailesi tarafin-

dan yerde ve bilinci bulanik halde bulunmustu. Sag g6-
ziin kapaklarin arasindan digari firlamug oldugunu géren
aile, hastay: acil servise getirmigti. Olas1 bir epileptik
atak ile yere diisen hasta postiktal konfiizyon déneminde
idi. Sag iist kapagin 1/3 lateral bolgesinde kapak kenari-
na paralel tam kat cilt kesisi oldugu, sag globun tama-
men orbitadan ekstruzyona ugramig oldugu i¢ kantusa
yakin bélgede globla devamlilik gosteren 3.5-4 cm optik
sinir dokusunun mevcut oldugu goriildii (Resim 1). Di-
ger gozii oftalmolojik agidan dogal olan hasta genel
anestezi altinda eksplorasyon igin ameliyathaneye alin-
di. Kapaklar ekarte edildiginde sag globun orbita ile tek
baglantisinin zayif bir sekilde insersiyon bdlgesine tu-
tunmakta olan lateral rektusla oldugu goriildii. Total op-
tik sinir kesisi olan glob cerrahi olarak ¢ikarildi, yara ye-
ri temizlenip tenon ve konjonktiva kapatildi ve kapak
biitiinliigii saglanarak operasyona son verildi. Olasilikla
epileptik nébet esnasinda hastanin tistiine diigtigii sivri
bir obje medialden glob ile orbita arasina girerek total
optik sinir kesisine neden olmustu.

OLGU 3: 18 yasinda erkek hastanin bir ay &nce ge-
gxrdlgl trafik kazasi sonrasi sa§ gdzde gormesi azalmistr.
Ik muayenesi bagka bir merkezde yapilan, siipheli bir

‘intravendz steroid tedavisi 6ykiisii veren ve oral steroid

almakta olan hastanin kazadan beri gormesinde degisik-
lik olmamigti. Gorme keskinligi klinigimize basvurdu-
gunda, sagda 0.4 solda tamdi. Her iki gz biyomikrosko-
pik olarak dogald1 ve gz i¢i basinglart bilateral normal-
di. G6z hareketleri her yone serbestti; sagda hafif RAPD
izleniyordu. Ishihara testiyle degerlendirilen renkli gor-
me ise sagda 3/21 solda 21/21 diizeyindeydi. Her iki
gozde optik disk, makiiler bolge ve retina periferi dogal
olarak izlendi. Hasta yatirilarak 3 giin siire ile 4x250 mg
intravensz metilprednizolon verilerek, 4. giin 60 mg/giin
oral prednizolona gecildi. 4. giinde sag gdzde gérme
keskinligi 0.5 olan hastanin, steroid dozu azaltilarak ke-
sildi. Ug aylik izlem sonucunda gorme keskinligi 0.7 ye
cikarak sabit kaldi, o gozde optik diskte sola oranla so-
lukluk gelisti.

OLGU 4: 13 yasinda erkek hasta 6 giin nce bisik-
letten diistiigiinii ve sol gdzde gdrmesinin kapandigi
ifade etmekteydi. Gorme keskinligi sag gézde tam, solda
absolu idi ve her iki goz biyomikroskopik olarak dogal-
di. Gz hareketleri her yone serbestti. Solda belirgin

‘RAPD mevcuttu. Sag gz fundus muayenesi tamamen

dogalken sol optik disk saga gore hafif soluk izleniyor-
du. Kranial ve orbital BT normaldi. Bu hastaya 48 saat
intraventz megadoz steroid tedavisi (baslangigta 30
mg/kg metilprednizolonu takiben 5.4mg/kg metil pred-
nizolon 48 saat boyunca) uyguland: (5). Tedavi sonrast
persepsiyon ve projeksiyon kazanildr ve ii¢ aylik izlem-
de sabit kaldx. *
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Olgu| Yas | Etkilenen | 1lk BT Fundus bulgular Tam Tedavi Tedavi Son
no goz GK baglangici GK
1 52 Sag 3mps Bil. Orbita lateral Bilateral alt TRON 12.saat 1gr/giin m P+

duvarinda ¢ok kadranda Prednizolon 3 giin
pargali kirik, bil. subretinal
Optik kanallar dogal hemoraji
2 38 Sag p- - - Total optik | 12.saat | Cerrahi eksizyon p-
sinir
kesisi
3 18 Sag 04 - Bilateral dogal TRON 1. ay 1gr/giin m. 0.7
' Prednizolon 3 giin
4 13 Sol | P- Normal Bilateral dogal TRON 6. giin megadoz p+p-
5 32 S'a;“g p+p- Normal Sag optik diske | Aviilsiyon - - ?
komsu subretinal :
hematom
6 14 Sol p+p- o - Sol peripapiller | Aviilsiyon 8. saat Megadoz 0.1
bolgede preretinal
ve subretinal
hemaroji + 6dem
7 45 Sag p- Sagda zigoma ve Bilateral dogal TRON 1. giin 1gr/giin m. EH
etmoid kirigt Prednizolon 3 giin
8 71 Sol p+p§ - Bilateral doygal TRON 14. saat 1gr/giin m. EH
Prednizolon 3 giin
9 15 Sag p- Normal Bilateral dogal TRON 4.giin : 1gr/glin m. p-
Prednizolon 3 giin
10 | 42 |  Sag EH - Peripapiller TRON 6.saat Megadoz 0.7
. subretinal ve
intraretinal
hemarojiler
11 15 sag 0.2 Normal Bilateral dogal .|-. TRON 5.glin 1gr/glin m. 0.5
Prednizolon 3 giin

OLGU 35: 32 yagmda araba tamircisi hastanin bir
giin 6nce akii patlamasinda firlayan pargalardan biri sag
kasina garpmustr. Ik miidahalesi baska bir merkezde ya-
pulan hastanin sag frontal bolgede 3-4 cm.'lik siitiire cilt
kesisi, yogun periorbital 6demi ve ekimozu mevcuttu.
Gorme keskinligi sagda 151k persepsiyonu diizeyinde
solda ise 0.8'di. Biyomikroskopide sag gézde yoZun ke-
mozis' ve subkonjonktival hematom, solda ise bir iki
adet lineer korneal abrazyon diginda anormal bir bulgu
izlenmiyordu. Sag goz hareketleri her yone %50 kisitl,
solda her yone serbestti. Sagda belirgin RAPD vard:.
Fundusta sagda optik diskin nazal komgsulugunda yakla-
sik bir disk cap1 genislikte subretinal hematom mevcuttu
(Resim 2); sol fundus ise dogaldi. Kranial ve orbital

BT'de blow-out ya da optik kanal fraktiiriine ait bulgu
yoktu. Hastaya aviilsiyon 0n tanisiyla yatis ve intrave-
noz steroid tedavisi onerildi. Ancak hasta kabul etmedi
ve kontrol muayenelerine de gelmedi.

OLGU 6: 14 yaginda bayan hastanin sol goziine 8
saat once pencere kolu ¢arpmigti. Sagda belirgin perior-

. bital 6dem ve ekimoz mevcuttu. Gorme keskinligi sagda

tam, solda persepsiyon ve projeksiyon diizeyinde idi.
Goz hareketleri sagda her yone sebest solda tiim bakis
yonlerinde %40 kisitliyd: ve solda belirgin RAPD mev-
cuttu. Biyomikroskopide sag gtz dogal, sol gozde ke-
mozis, nazalde subkonjonktival hematom ve 6n kamara-
da 2mm hifema izlenmekteydi. Goz i¢i basinci sagda
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Resim 1. Olgu-2'nin ameliyathanedeki herhangi bir
girisim yapilmadan onceki goriiniimii.

15mm Hg, solda 18 mmHg idi. Fundoskopide sag goz
dogalds; solda ise peripapiller bolgede preretinal ve sub-
retinal hemorajinin yanisira belirgin retinal 6dem mev-
cuttu. Dikkatle bakildiginda fizyolojik ¢cukurlugun tem-
poral kiyisinda avulsiyon bolgesi, ardinda skleral kanal-
dan optik sinirin ayrildig: hatta ait golge goriilmekteydi
(Resim 3). Hasta yatirilarak megadoz kortikosteroid te-
davisi bagland1 ve 3. giin 80 mg/giin oral deksametazona
gecildi. Bu agsamada vizyon 1 metreden parmak sayma
diizeyine cikti. Bir ay sonundaki gérme keskinligi 0.1
oldu. 6 aylik izlemde gorme sabit kald: optik atrofi ve
eski preretinal hemoraji alaninda epiretinal membran ge-
ligti.

OLGU 7: 45 yaginda erkek hasta 1 giin ¢nce sag
goze aldigi darp sonrasi o gozde gbrmesini yitirmigti.
Sag gozde 151k algis1 yoktu; sol gézde gorme keskinligi
0.8 idi. Sagda 151k refleksi alinamamaktayd: ve o tarafta
belirgin RAPD mevcuttu. Biyomikroskopik olarak sol
goz dogal; sagda, iist kapakta ekimoz, yaygin subkon-

junktival hemoraji ve kemozis mevcuttu. On kamara de-
rin ve temiz, pupil middilate ve lens saydamdi. Tansiyon
okiiler her iki gozde 18 mmHg idi. Fundus muayenesin-
de her iki optik sinir ve makiiler bolge dogal izleniyor-
du. Beyin ve orbita BT'de sag zigoma king ve etmoid
kemikte kirik izlenen ancak optik sinire basi saptanma-
yan hasta travmatik optik néropati tanisi ile yatirilarak
intravendz 1 gram metil prednizolon pulse edildikten
sonra, 3 giin siire ile 4x250 mg intravenoz metil predni-
zolon verildi. Tedavi sonras: gérmesi sag gozde el hare-
ketleri diizeyine cikti; tic aylik izlemde bu diizey sabit
kaldi.

OLGU 8: 71 yasinda erkek hastada 14 saat dnce
diisme sonrasi sol gozde gbrme kaybolmugtu. Sol frontal
ve periorbital bdlgede ddem ve ekimozu mevcut olan
hastanin gérme keskinligi sagda 0.9 solda 151k ve yon al-
g1s1 diizeyinde idi. Biyomikroskopik olarak ozellik tasi-
mayan, gdz i¢i basinglar1 normal olan ve goz hareketleri
serbest olan hastada solda orta derecede RAPD mevcut-
tu. Her iki g6z fundus incelemesi de normal sinirlarda
olan hasta travmatik optik néropati tamsi ile yatirildi.
Kortikosteroid kullanimina kontraendikasyon olugturan
bir sitemik problemi olmamasi nedeniyle 3 giin siire ile
4x250 mg intravendz metil prednizolon tedavisini taki-
ben oral tedaviye gecildi. Gorme keskinligi el hareketle-
ri diizeyine ¢ikan hastanin izlemde optik atrofisi yerlesti
ve gormesi sabit kaldi.

OLGU 9: 15 yaginda erkek hasta 4 giin once bas-
ketbol mag1 yaparken bir arkadasi ile alin bélgesinden
kafa kafaya carpigtifini o anda sag géziiniin karardiini
ve agilmadigini ifade etti. Inspeksiyonla periorbital bol-
gede bir bulgusu olmayan ve biyomikroskopik olarak da
her iki gozii dogal olan hastanin gérme keskinligi sagda
absolu solda tamdi. Sadece sag gtz yukan bakisi %20
kisitli olan hastada sagda belirgin RAPD mevcuttu. Her
iki gdzde goz i¢i basinglar ve fundus goriiniimleri dogal-
di. Kranial ve orbital BT'si dogal olan ve yatirilarak ii¢
giin boyunca toplam 1gr/giin metil prednizolon tedavisi
uygulanan hastanin gérme keskinliginde bir degisiklik
olmadi ve bir ay icinde total optik atrofi gelisti.

OLGU 10: 42 yaginda erkek hasta 6 saat 6nce sag
goziine dal ¢arpmasi sonrasi gérmesinin kapandigimi
soyliiyordu. Sagda yogun kapak ddemi ve iist kapakta
yaklasik 1.5 cmlik diizensiz cilt kesisi vardi. Gorme kes-
kinligi sagda el hareketi solda tam idi. Sag gdzde hare-
ketler her yone %30-40 kisitlanmistt ve belirgin RAPD
mevcuttu. Biyomikroskopisinde sag én kamarada hemo-
rajik tindal haricinde ozellik yoktu. Her iki gozde goz ici
basinglar normaldi. Sag goz fundus muayenesinde optik
disk cevresinde subretinal ve intraretinal hemorajiler iz-
leniyordu. Kortikosteroid kullanimina kontrendikasyon
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Resim 2. Olgu-5"in fundus goriiniimii

Resim 3. Olgu-6'nun fundus goriinimii

olusturan bir sistemik problemi olmayan hasta optik si-
nir aviilsiyonu tanistyla yatirilarak megadoz metil pred-
nizolon tedavisi uygulandi. 48 saat sonunda hastanin
vizyonu 0.7 diizeyine ¢ikmis ve higbir yan etki izlenme-
migti. Hasta 80mg/giin oral deksametazon tedavisi ile ta-
burcu edilerek izleme alind1.

OLGU 11: 15 yasinda erkek hasta 5 giin énce mo-
tosiklet kazasi gecirmis ve sag goziinde gorme kayb: ge-
lismisti. Sag kapakta pupilla alaninin %50' sini 6rten

ptozisi olan ve o goz hareketleri mediale totale yakin,
yukar ve agag1 ise %30 kisitlanmig olan hastanin gérme
keskinligi sagda 0.2 solda tamdi. Biyomikroskopik de-
gerlendirmesi ve goz i¢i basinglar dogaldi ancak sagda
belirgin RAPD izleniyordu. Renkli gbrme her iki gdzde
20/21 diizeyinde idi ve sag goz fundus muayenesinde
sola gore belirgin bir fark yoktu. Kranial ve orbital BT'si
dogal olan hastaya travmatik optik ndropati tanisi ile ii¢
giin boyunca 1gr/giin metil prednizolon tedavisi uygu-
land1. Gérme keskinligi 0.5'e ¢ikan hasta izleme alindi.
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TARTISMA

Optik sinir hasar: kontiizyon veya kompresyon gibi
ayr1 mekanizmalarla gelisebilecegi gibi bir travma son-
ras1 gelisen optik sinir zedelenmesinde her iki faktor de
rol oynayabilir. Travmatik optik néropatide goérme kay-
bmnin patofizyolojisi konusunda bugiin en ¢ok kabul go-
ren fikir optik sinirin intrakanalikiiler kismina giden do-
lagim desteginin ya kapali bir kafa travmasi sirasmda pi-
al agm zorlanmasiyla ya da bir hematom veya kemik
fragmaninin basisi nedeniyle bozulmasidir, Bilgisayarl:
tomografi ile optik sinir kilifinda hemoraji ya da trom-
boz, subperiostal hematom, kallus formasyonu veya op-
tik kanal fraktiirii gibi degisik kompresif hadiseler sapta-
nabilmektedir (3,4). Ancak bizim olgularinizda BT'de
optik sinir kilifinda hematom; kanal fraktiirii ya da kal-
lus formasyonu gibi tedavide yonlendirici bulguya rast-
lanmamustir. Olgu 1'de orbita lateral duvarinda ¢ok par-
cali kirik ve olgu 7'de etmoid kirnigi gézlenmis ancak her
iki olguda da optik siniri tehdit eden bir hadise saptan-
marmistir.

Travma optik sinirde hem mekanik hem de iskemik
hasara neden olabilir. Hasar mekanizmalar1 primer veya
sekonder olarak siniflanmigtir (1). Primer mekanizma-
larla, travma aninda optik.sinire. iletilen deselerasyon
giiclerinin zorlayic etkisi ile aksonlarda kalici harabiyet
olugur. Optik sinirin sikica’ tutundugu optik kanal bol-
gesinde, enerji transferi - ve primer hasar maksimum
diizeyde gerceklesir. Ote yandan sekonder mekaniz-
malar travmadan belli zaman sonra hasar verir. Bunlar
devam eden vazospazm ve artan iskemiyle iyilesme po-
tansiyeli tagtyan aksonlarda gisme ve kaybin devam et-
mesidir (1). Sekonder mekanizmalarla gelisen hasar kis-
men geri doniisliidiir. Bizim serimizde de 3, 6, 7, 10 ve
11 numarah olgularda steroid tedavisi sonrast gdrme
keskinliinde elde edilen artigtan steroidin anti-enflama-
tuar ve anti-6dem etkisi ile hafifletilen sekonder meka-
nizmalar sorumlu olabilir. Olgu 1'de ise sag gdzde gor-
me keskinliginde 6nce bir artis; daha sonra zaman icinde
tekrar diisiis olmasi ise steroid tedavisine ragmen devam
eden bir siire¢ olan yara iyilesmesi ve fibrozise baglana-
bilir.

Kisa siire sonra optik sinir harabiyetinin sekelleri
geri doniigsiiz olarak yerlestifi ve gdrme prognozu
oldukea kotii oldugu icin travmatik optik noropatinin te-
davisi ok tartigilmigtir. Izlem, kortikosteroidler, osmo-
tik ajanlar ve optik kanal dekompresyon cerrahisi trav-
matik optik noropatide tedavi seceneklerini olugturmak-
tadir.

Giiniimiizde kanitlanmig kesin bir tedavi yaklagim
yoktur. Ancak son zamanlarda, zaten 6nceden beri kuv-
vetli antiinflamatuar etkilerinden dolay: yaygimn kullanil-

makta olan steroidlerin ¢ok yiiksek dozlarda (megadoz)
kullanilmasinin serebral 6demi azaltici etkisinin alisila-
gelmis dozlardan daha fazla oldugu ve sekonder meka-
nizmalar lizerine etkileri ile optik sinir hasarim azalttik-
lar1 rapor edilmistir.” -

Megadoz steroid tedavisi, bir¢ok caligmada farkh
yazarlarca farkli dozlarda uygulanmigsa da bu konuda
en 6nemli bilgiler spinal kord yaralanmalarinda National
Acute Spinal Chord Injury Study (NASCIS 2) tarafindan
yaymlanmistir. Bu ¢alismada akut spinal kord zedelen-
mesi olan hastalarda travmayr takiben ilk 12 saat icinde
uygulanan plasebo, nalokson ve metil prednizolon teda-
vileri kargilagtirilmigtir. Metil prednizolon baglangicgta
30 mg/kg yiikleme verildikten sonra, 5.4 mg/kg 24 saat
siirekli infiizyon seklinde verilmistir. Sonugta, travma-
dan sonra ilk 8 saat igerisinde metil prednizolonla tedavi
edilen grupta motor ve duyu fonksiyonlarinda diger iki
gruba gore belirgin diizelme gézlenmistir (5). Ongériilen
mekanizma, yaralanan dokuda 6demin ve hiicre dejene-
rasyonunun onlenmesidir. Yiksek dozlarda metil pred-
nizolon dejeneratif siireci yavaglatip, yaralanan bélgeye
ulagan dolagim destegini artirarak iskemi ve hipoksemi-
ye ikincil hiicre hasarini azaltmaktadir (4).

Muhtemelen kortikosteroidler intra ve ekstrandral
6demi ve dolayisiyla sinir lifleri iizerindeki kompresyo-

" nu azaltarak ve kan akimini arttirarak santral gérme kes-
~kinligini olugturan néronlarin bazilarini kurtarmaktadir.

Spoor ve arkadaglar: (4) 21 travmatik optik noropa-
tili hastayi, intravendz megadoz metil prednizolon ile te-
davi etmis ve 12 hastada gorme keskinliginde artis rapor
etmistir. Intravendz deksametazonun da 9 hastanin
7sinde gérmeyi artirdi1 gézlenmistir (4).

"International Optic Nerve Trauma Study" grubu-
nun son yayuunda ise 133 travmatik optik néropatili ol-
guda izlem, steroid tedavisi ve cerrahi sonuglar1 kargi-
lagtirlmig; gorme keskinligi agisindan kargilagtirildigin-
da ti¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir. Bu sonuglara gére steroid tedavisinin za-
manlamasi veya dozaji ya da cerrahi tedavi karar1 ve za-
manlamasinin gérme kazanci agisindan herhangi bir ilis-
kisi saptanamamistir. Bu nedenle ne steroidlerin ne de
cerrahi dekompresyonun travmatik optik néropati teda-
visinde standard kabul edilmemesi gerektigi yorumu ya-

pumistir (6).

Bizim serimizde de degisen tedavi egilimlerine gbre
farkli zamanlarda farkli tedavi yaklagimlar1 uygulanmis-
tir. 4,6 ve 10 numarali olgularda megadoz steroid teda-
visi ile gorme keskinliginde bir artig elde edilmis ve cid-
di bir sistemik yan etki olugmamigtir. Ancak bu olgula-
rin ikisi cok geng, olgu 10 ise higbir sistemik problemi
olmayan nispeten genc eriskin hastalardir. Tleri yaglarda-
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ki hastalarda megadoz tedavi planlanirken ciddi sistemik
yan etkiler ve diger sistemik hastaliklar ve ilaglarla etki-
lesim dikkat edilmesi gereken 6nemli bir husustur. 8 nu-
marali olguda megadoz tedavi yerine 3 giin 1gr yiikleme
tedavi tercih edilmesi hastanin ileri yas1 ve diabet acisin-
dan aragtirma stirecinde olmasi nedeniyledir.

Olgu 9'da ise geng yasina ragmen megadoz uygu-
lanmamas: hastanin ge¢ bagvurusudur. Literatiirde me-
gadozun etkinliginin travmay: takiben ilk 8 saatte mak-
simum iken 24 saatte etkinliginin klasik intravendz teda-
viden farkli olmadig: bildirilmistir.

Her ne kadar "IONTS" grubunun sonuglan travma-
tik optik noropati tedavisine tam bir agiklik kazandira-
madiysa da ¢ogu geng olan, travmaya bagh ani gérme
kaybr ile karsgimiza gélen ve tedavi beklentisi icindeki
bu hasta grubuna, 6zellikle travmanin akut déneminde
verilecek yiiksek doz kortikosteroidlerin uygun bir teda-
vi segcenegi oldugu kamsindayiz.
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