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Eriskin Cagr Optik Noropatileri
Girhan KENDIiROGLU!, Osman Sevki ARSLAN2, Kazim DEVRANOGLU2
Tek veya ¢ift tarafli gérme kaybi gikayeti *Fundoskopik muayenede: Makiiler

ile gelen hastada anemnez ¢ok Onemlidir ve
su sorular:n cevabi aranmahdir:

*Gorme kaybi tek veya ¢ift tarafh mi?

*Gorme kaybinin stiiresi?

*Ailede kendisi gibi gérme kaybindan
yakinan kisi veya kisiler var m?

*Bilinen bir hastalik oykiisli (diabet,
arteryel tansiyon, romatizma, tbe, vs var mi?

*Devamli bir ila¢ (veya toksik madde)
kullaniyor mu?

*Yakin zamnda bir travma Oykisi
bulunmakta midir?

Bu sorularin cevabinin alinmasindan sonra
klasik oftalmolojik muayeneye gegilerek su
iglemler yapilir:

*Hastanin tek tek her iki goziiniin gorme
keskinlikleri tayin edilir. Sayet pinholle
gorme keskinligi diizeltilebiliyorsa, hastadaki
gorme keskinliginin azlhigimin diizeltilmemis
refraksiyon kusurlarindan, kirici yiizey
anormalliklerinden veya opasitelerinden
olduguna karar verilir.

*Biomikroskopik muayene ile optik
ortamlarin (kornea saydamligl, 6n kamara,

pupiller alan, lens, vitreus) saydam olup
olmadig1 arastirilir.
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bolgenin durumu, optik disk ve cevresi ile
papillo makiiler-bdlge incelenir.

*Sallanan flag 15181 ile pupilla testi yapila-
rak relatif afferent pupiller defektin varhg
aragitinlir.

*Renkli sige kapakalar gosterilerek renk
satlirasyon ve parlakhk testi yapilir.

*Gorme alam yapilarak santral veya ¢eko-
santral skotomlar arasatirilir.

Yaptifiniz muayeneler sonucunda optik
néropati olduguna karar verdik. Optik diskin
tutulan kismi 6n (yani disk) mii? yaksa
diskin arkasindaki optik sinir yani arka kisim
mi?

Optik diskin 6n bolimii hastalandiginda,
gecmis yillarda papillitisten optik diskin arka
kismu tutuldugunda retrobulber nevritten soz
ediler ve etyolojik neden olarakta ¢cogunlukla
iltihabi progesler diisiiniiliirdii.

Hayreh'in ¢aligmalarinda optik sinir ve
ozellikle optik diskdolaniminin kanla beslen-
mesi calismalari!-2 bize eskilerde optik
noritis denilen durumun bugiin ¢ogunlukla
vaskiiler nedenli olabilecegini gdstermistir.
Bunun gibi; metabolik, toksik, sistemik,
herediter bir ¢ok durumda da iltihabi nedenli
optik noritise benzer klinik tablolar ortaya
¢iktigini bu nedenle optik sinir hangi nedenle
hastalanirsa hastalansin ortaya c¢ikan
fundoskopik tablonun benzer oldugu, bu
nedenle de optik noritis (papillitis veya
retrobulber noritis) deyimi yerine OPTIK
NOROPATI deyiminin kullanilmasinin daha
uygun olacagi kanisina varilmigtir,
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Erigkin cag: optik néropatileri

Eriskin Cag Optik Noropatileri' nin
nedenlerini sdyle siralayabiliriz:
1-Demyelizan (ve dejeneratif) hastaliklar
2-Sistemik hastaliklar

3-Enfeksiydz hastaliklar

4-iskemik optik néropatiler

5-Kompressif nedenler

6-Infiltratif nedenler

7-Toksik nedenler

8-Herediter nedenler

9-Idiopatik optik néropatiler

1-Demyelizan hastaliklar:
a-Multipl skleroz (MS)
b-Noromyelitis optica (Devic hastaligi)
c-Schilder hastalif

a-Multiple Skleroz: Tek tarafli vizyon
kayipli 20-50 yas arasindaki hastalar gegmis-
te veya simdilerde MS'in delillerine sahip
olabilirler. Ge¢gmiste; dengesizlik, ekstremi-
telerde karincalanma, uyusma tarzinda
parestezik his kusurlar, ¢ift gérme ve bir
gozde bulanik-sisli gérme epizotlarinin
varlig1 klinisyene daima MS' i diisiindiirmeli-
dir. Bunun yaninda interniikleer oftalmopare-
zi-plejiler, ylirlime ataksisi, ekseriya kollar
ile takip edilebilen hizli alternan hareketlerin
inkoordinasyonu bulunabilir.
Monosemptomatik optik noéropatiden sonra
kesin MS gelistirme sans1 9%1-85 arasinda
degisir.? Cogu arastirmalarda 2 yil sonra MS
gelismesine ragmen, Ingiltere ve Iskandinav
iilkelerinde yapilan galigmalarda® hastalarin
kesin MS gelismesi insidanst 7 yil sonra
%20-28 dir. Kadinlar i¢in risk erkeklerden 2
veya 3 misli fazladir. Optik noéropatinin
rekiirran epizotlart, MS i¢in riski artirir. Bir
arastirmada risk, miiltipl ataklardan sonra 4
defa artmigtir.3 Compston ve ark.’ BT101
histokompatibilite antijenine sahip optik
noropatili hastalarda MS gelismesinin 4 misli
daha fazla oldugunu bulmuslardir ki buda
genetik bir egilimi telkin etmektedir.

Optik néropatili hastalarin fizik muayene-
sinde ve oOykiisiinde MS'in asikar delilleri
bulunmadigt zaman VEP (visual Evoked
Potantial) ve SS sivida immiinolojik testler
yapilmahdir.

-VEP: Hallidal ve ark.® herhangi bir 6ykii
veya klinik olarak optik noropati delili
olmaksizin MS' li hastalarin %96' sinda
uzamig sinyal latensleri teblig ettiler. VEP
onceden optik ndropati oykiisii bulunmayan
MS silipheli bir hastada degerli olabilir.
Demekki siipheli hastalarda VEP faydali
olmaktadir.

-SS sivida immiinolojik testler: SS sivida
IgG ve oligoklonal band tayini, MS' L

olgularda VEP'ten daha faydal: olmaktadir.”-8

-MS' te goriintiileme tetkikleri: CAT %33,
MR ise %90' in istiinde MS igin degerli
bilgiler verir. Periventrikiillerde ve subkorti-
kal yaygin demyelinizasyona ait lezyonlar
dikkati ¢eker. Bu lezyonlar, T2 proton agirlikh
cekimlerde hiperintans (beyaz alanlar), T1
agirhikli olanlarda hipointans (siyah alanlar)
ovoid lezyonlardur.

MS' da ¢ogunlukla arka optik néropati
tablosu goriiliir. Burada optik diskin fundos-
kopik goriiniimii normaldir. Nadiren ve
bilhassa cocuklarda akut gorme kayb
yaninda renk giormede bozukluk (dzellikle
kirmiziya kargi), afferent pupilla defekti,
santral skotom ile birlikte fundusta optik
diskte kenar silikligi ile belirgin optik disk
odemi dikkati ceker ki bu tablo klasik ©n
optik ndropati tablosudur (optik ndoritis).
Bizim 17 yasindaki bir olgumuzda 6nce tek
sonra diger gizde ayni fundoskopik tablo
yaninda, On segmentte keratik presipite,
vitreusta hiicre ve venlerde kiliflanma ile
sekillenen paniiveitis tablosu ortaya cikti.
MS' 1i olgularin bir serisinde®10 %1 ile %20
oraninda retinal ven kiliflanmas1 rapor edil-
mesine ragmen biz yukarida tarif ettifimiz bir
olgu disinda retinal ven kiliflanmas: bulgusu-
na rastlamadik.

MS' te tedavi, Ister hafif ister siddetli
seyirli olsun optik noropati (optik noritis)
ortaya c¢iktifinda, MR' da MS lehine olan
hiperintens multiple odaklarin gogunlukla
sabit kalmasina ragmen bugiin igin
MEGADOZ STEROID TEDAVI (3-4 giin
giinde 250 mg x 4 iv, sonraki 2 haftada
afizdan diisiik dozda steroid) ile MS' in diger
nérolojik belirtileri ortaya ¢ikmadan
bastirildigina dair deliller mevcuttur.11:12
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b-Noromyelitis Optica (Devic
Hastalig1): Cogunlukla iki tarafli optik
noropati ve transvers myelitis (paraparazi-
pleji) ile karakterize olup ¢ogunlukla cocuk
ve geng erigkinleri tutar. Bizim son 1 sene
i¢inde anabilim dalimizda girdiigiimiiz 2 olgu-
dan biri 17 digeri 36 yasginda olup, megadoz
steroid tedavisine ragmen regresyon
gostermediler.

2-Sistemik Hastaliklar
a-Kollajen doku hastaliklari

-Sistemik Lupus Eritematozis:
Sistemik lupus'ta kranial sinir tutulumu %35-
33 arasindadir.!3 Pssdotiimér serebri ve
papilla 6demi yaninda 6n veya arka optik
sinir tutulumu %1 oraninda gériilebilir. Neden
olarak, demyelinizasyon, vaskiilitis, anemi
diisiiniilmiistiir.13-14

b-Behget Hastalifi: Behget hastalifin-
da tek tarafli vaskiilitise bagh bilhassa on
veya arka optik n&ropati tablolari yaninda
psodotimor serebriye bagl bilateral papilla
ddemi gelisebilir. Bizim 2 olgumuzda primer
vaskiilitise baglibilateral 6n optik néropati
diginda 1 olgumuzda da psédotiimor serebri-
ye bagh papilla 6demi gelismistir.

c-Metabolik (Diabet): Diabet, ister
retinopati ile birlikte olsun, isterse olmasin
bir hastada ani vizyon kaybi ile afferent
pupiller defekt ve disk hiperemisi ve altitiidi-
nal gérme alam defektleri ile karakterize 6n
optik noropati tablosu gériilebilir. Her
nekadar burada toksik metabolik degisiklik-
ler, yaygin periferik noritis ve kotii diabetik
kontrol s6z konusu ise de esas neden diabe-
tik mikroanjiopati ile optik sinirin prelaminer-
laminer beslenmesini temin eden kisa
posterior silier arterlerin okliizyonudur.
Diabetiklerde ayrica primer optik atrofi
tablolari da goriilebilir. Bizim insiiline bagimh
yaglart 10 ve 12 olan iki kiz gocugu
olgumuzda retinopati tablosu olmaksizin
progresif optik atrofi mevcuttu. Tiim norolojik
muayene ve tetkiklerin negatif oldugu bu iki

olguda, sinirlerin birlesme yeri olan kiazmada
yine mikroanjiopatiye bagh vaskiiler beslen-
me yetersizligi séz konusu olabilir.

3-Enfeksiyonlar

Optik sinir bagimin (optik disk) glop
icindeki komsu retina ve koroid veya arka
sklera iltihaplanmalarindan ve bilhassa yakin
komgulugu nedeni ile arka etmoidal hiicrele-
rin iltihap ve abselerinden etkilenmesi digin-
da optik noropati: Paraenfeksiydz sendrom-
lardald veya viral, bakteriyel veya fungal
hastalifin seyrinde de ortaya cikabilir
(sitomegalik viriis, sifilis, candida vs). Bu su
bakimdan onemlidir: Optik né&ropatinin
tedavisi ancak ve ancak altinda sakli olan
sistemik-enfeksiy6z hastaligin tedavisi ile
diizelibilir. Bu olgularda, optiknéropatiye,
pars planatis, 6n ve arka iiveitis (pars

planitis, vitritis) eslik edebilir.!6

4-Iskemik Optik Noropatiler

Patogenezi inflamasyona degil infarksi-
yona bagl oldugu igin bu tiir optik sinir
tutulumlarina Iskemik Optik Noropati
(ION) denir. Siklikla optik diskin laminar
porsionunda silier sirkiilasyonu tutar.!? 1ON
ani agrisiz ¢ogunlukla irreversibl vizyon
kaybi ile karakterizedir. Bu hem klinik hem
de patolojik olarak merkezi sinir sisteminin
lakiiner infarksiyonlarina benzemektedir.!8
Bu hastalara aynen arteryel hipertansiyonda
oldugu gibi:

-Segmental fibrinoid nekroz

-Subendotelial hyalinizasyon ile vaskiiler
liimenlerin okliizyonu neticesi ani vizyon
kayiplar1 ortaya cikar.

Funduskopik tablo: Diskte soluk renkli bir
sigkinlik (6dem) mevcut olup, siklikla buna
segmental ve sinir lifi tabakas1 hemorajileri
(¢ogunlukla kiymnk, i§ seklinde) eslik eder.

a-Idyopatik ION: Hastalarin %44'iinde
arteryel hipertansiyon bulunmusgtur.1?+20

b-Non-arteritik ION: 50 yas iizerinde
ki bir olguda, serebrovasiikler hastalik igin
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Eriskin ¢agr optik ndropatileri

miiltipl risk faktorlerinin Oykiisii, non-
progresif klinik seyirli bir iskemik optik
noropati igin onceliklidir. Tam stroke (inme)
daki gibi, viziiel fonksiyonlarin yeniden tesisi
tedavi edilsin veya edilmesin imkansiz
goriinmektedir. Aspirin-persantin gibi anti-
platelet agreganlarin profilaktik olarak kulla-
nilmas: igse yaramaz goriinmektedir. Risk
faktorlerinin eliminasyonu, diger gozdeki
sonradan tutulum riskini azaltmada roli de
tartigmalidir. Hastadaki mevcut hipertansi-
yonun kontroluniin, hastay: agikca stroke'dan

korudugu gosterilmistir.2!

c-Arteritik ION: ION teshisi koyan her
oftalmologun baslica rolii, hastada, her iki
optik siniri siiratle tutacak olan, lupus, peri-
arteritis nodoza gibi kollajen doku hastalikla-
nindan olan temporal-kranial arteritisi
diglamak olacaktir. Burada vizyon ani olarak
non-arteritik tipten daha asafilara (parmak
sayma derecesine) diiser.

Basagrilar1 (¢ogunlukla tek tarafli),
skalp'te hassasiyet, jaw klaudikasyonu,
PMR (polimyalji romatika) sendromuna ait
proksismal adele agrilan, sertlik, yorgunluk,
bitkinlik, kilo kaybi, anoreksi, ates yaninda
hele hele sedimantasyon hizimin artma-
st (saatte 90 mm'nin tizeri), her oftalmolo-
jiste tablonun kranial (temporal) arteritis
oldugunu diisiindiirmeli ve onu hatta tempo-
ral arter biopsisi yapmadan bile Megadoz
Steroid Tedavisi'ne baslatmaya gotlirme-
lidir.22

Biopsi ile ilgili onemli hususlar: Biyopsi
yeri olarak hassas, nodiiler, viziiel yetersiz-
ligin oldugu taraf se¢ilmelidir. Temporal arter
ve eksternal karotidin diger branglarindan
yapilabilir. Negatif cevaplari bertaraf edebil-
mek i¢in alinan biopsi parcast en az 2 cm
uzunlugunda olmali ve miiltipl serial kesitler
yaptlmalidir.23 Siddetli karotis arter yeter-
sizligi olan hastalarda, siiperficial temporal
arterler intrakranial kan akimina katkida
bulunduklarindan sayet hastada temporal
arteritisin sign-semptomlar: yoksa biopsisi
yapilmamali ¢iinkii bu durumda siddetli
serabral iskemi ortaya ¢ikabilmektedir.

-

Biyopsi materyalinin histolojik inceleme-
sinde: Intimal proliferasyon, internal lamina
elastika fragmentasyonu, tiim damar duvarim
musap eden mononiikleer hiicre cevab1 ve

fokal damar duvan nekrozlan dikkati ¢eker. 24
Steroid tedavisi ile bu patolojik degisiklikler-
de degisim olmamaktadir.

Temporal arteritis olgularinda, ION
disinda retinal arter okliizyonlarina da
rastlanabili.r.22 Oksibital korliik yok denecek
kadar nadirdir, c¢ilinkli serebral arterlerin
intradural kisimlarinda internal elastik lamina
yoktur. Halbuki kranial arteritis ise sadece
internal elastik laminali arterleri musap
eder.24 Temporal arteritis olgularinda
hastadaki hemisferik ve brain stem
stroke'lar1 ise, aretiritis ile tutulmus olan
vertebral arterler ve karotis'in ekstradural
kistmlarinin hastalifina baghh sekonder
emboliler nedeniyledir.

ION'in arterit ve nonarteritik formlarinda:
Optik diskin fundoskopik goriiniimiind birbi-
rinden ayirt etmek oldukg¢a gilictiir. Sinir lifi
demetine bagli gorme alan defektleride keza
birbirinin aynidirt. Ama klinik olarak arteritik
formda gorme daha da kétiilesir ve diger goz
24 saat ile engec 6 hafta icinde tutulur. Cok
nadiren bu siire uzayabilir. Bizim 2 olgumuz-
da bu siire, 1lkinde 2,5 sene, ikincisinde 5
sene olmustur.

5-Kompresif Optik Noropatiler

Cocuk ve genclerde bizzat optik sinirin
kendi dokusundan g¢ikan OPTIK SINIR
GLIOMLARI?3:26 jle orta yaslarda optik
sinirin dural kihflarindan ¢ikan OPTIK SINIR
MENINGIOMLARI?7 disinda en sik rastla-
nilanlar, optik sinir yolu ile komsuluklart olan
dokularin, kist tiimor, siniis mukoseli, anev-
rizma gibi kompresif etkileri ile ¢ogunlukla
arka optik noropati tablolan ortaya ¢ikabilir.
Bunlarda gérme kaybi ani olarak basglayabilir
fakat progresif seyir gﬁsterir.28

Kompresif optik noropati daha siklikla
optik sinir ve kiazmanin birlestifi yerde
ortaya ¢ikar. Oyleki bir veya iki gozde visliel
sahalarin hemianopik defektine neden olur.
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Teshis: Radyolojik goriintiileme tetkikleri ile
yapilmalidir.

a-Distroid optik néropati: Akut veya
subakut bir sekilde optik disk siskinligi ile
(veya siskinlik olmadan) baslar. Disk
siskinligi, orbital apekste, siskin ekstraokii-
ler adeleler ile optiksinirdeki kompresyona
bagh olarak aksoplazmik stazdan olduguna
inanilir.??

Umumiyetle hastalar distroidizmin diger
eksternal adneksal belirtilerini tasirlar
(kemozis, konjonktival enjeksiyon, kapak
retraksiyonu, duksionel defektler). CT'de:
mononiikleer hiicreler ve mukopolisakkarit-
lerle infiltre sigkin ekstraokiiler adeleler ile,
bunlarin apekste Annulus Zinn'den ¢iktiklar
yerde olusturduklari apikal kitle ile
belirgindir.

6-Infiltratif Optik Noropatiler

Bir sarkoid graniilomu ile optik diskin
graniilomatdz infiltrasyonundan,30 lenfoma-
dan, losemiden,! veya plazmositomadan32
optik sinirin infiltrasyonu nedeni ile hemoraji
ve eksuda ile belirgin disk siskinligi ve
vizyonun akut kaybr goriilebilir. Diger
graniilomatdz ve neoplastik progeslerde de
nadirde olsa optik noropati tablolar ¢ikabilir.

Bir veya ¢ogunlukla iki gbzde vizyonun ani
ve siddetli kaybr ortaya ¢ikabilir. Fundus:
tipik olarak normal goriiniimdedir. Kiazmal
veya prekiazmal gdrme alan1 defekleri ortaya
¢ikabilir. Hasta bilinen malign bir hastalik
oykiisii verir veya vermeyebilir. Genis intra-
parenkimal bir yayilim olmadik¢a radyolojik
arastirmalar negatif sonug verir. Bu olgularda
sistemik steroid tedavi oldukca sasirtici
derecede iyi sonu¢ vermektedir.

7-Toksik Optik Noropatiler

a-Ilaclara  bagh toksik
noropatiler:

-Antitiiberkulo ilaglar: Etanbutol, izonia-
zid, streptomisin gibi

optik

-Kursun, Thalium vs

-Antitiiberkuloz ilaglar:

.Ethanbutol (Etibi): Ilk defa 1962 de Carr

ve Hendkind ta.rafmdan,33 etanbutol kullanan
tiilberkiiloz hastalarinda rapor edildi. Lei-

bord,3* giinde 25 mg/kg ile tedavi edilen 59
hastamin 11'inde (%8) optik noropati gordii.
Etanbutol dozunu giinde 25 mg/kg yapinca
toksisitenin %2.2 ye diistiigiinii belirtti. Bu
diisiik riski onaylayan diger otorler, giinliik
komplikasyonsuz dozu 15 mg/kg olarak tav-
siye ettiler. Bu doza ragmen nadiren optik
noropati gelistiren hastalar olmus ve bu
diisiik dozlarda neyin predispoe faktor oldu-
gunu anlayamamuglardir,

Klinik tablo: Cogunlukla iki tarafli agrisiz
vizyon kaybr yaninda renk algilamasinda
bozukluk ve santral skotomlara bagl sisli
gbrme yakinmasindan ibarettir. Fundoskopik
tablo: Bazi olgularda erken fazda optik
diskler hafif siskinlik gsterebilir, ama
¢ogunlukla optik diskler normaldir. Geg
fazlarda, temporal disk soluklugu belirgindir.
Etanbutol toksisitesini erkenden belirleme-
nin bir yolu, testi varmidir? Simdilerde
bilhassa fiksasyon noktasi1 ile kor nokta
arasindaki papillo-makiiler sinir lifleri demeti
sahasinda bilhassa kirmizi renkli uyaranlarla
esik degerlerinin tesbiti (statik perimetri,
Humprey'in otomatik perimetresi vs) faydal
olabilir. Ilag alimm kesildikten bir miiddet
sonra (en az 2 ay), gorsel keskinlikte artma-
nin ortaya ¢ikmasi burada oftalmolojistin
roliinii acik¢a belirtmekte ve tiim fizyologlarin
bu yonde uyarilmasi gerekmektedir.,

Izoniasid ve Streptomisin: Keza, ethanbu-
tol'dan daha seyrek olarak toksik etki
gosterebilirler.3> Ama bu ilaglarin toksik esik
degeri, ethanbutol'dan daha disiiktiir.
Ethanbutol'un toksik etkisi sadece optik
sinirle sinirlt oldugu halde, izoniasid'in
periferik ndropati, epileptik nobetler, diffiiz
ansefolopati gibi genel norotoksik etkileride
bildirilmigtir.33-36

b-Radyasyon Optik Noéropatisi: Bir
non-farmokolojik toksik ajan olarak, mega-
voltaj-x irradiasyonu, gerek optik sinirde,
gerekse retinada viziiel kayip ile neticelenen
klinik tablolar ortaya gikarabilir.37
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Erigkin cagi optik néropatileri

G0z, adneksler ve optik sinire yakin
komsu organlarin malign durumlarinda
(etmoid, sfenoid siniis malign progesleri-
bilhassa orbitaya yayilim oldugunda- kranial
tabana yayilmig nazofarenks tiimorleri vs.)
total radyasyon dozu 6000-7000 radh
gegerse, optik sinirdeki tutuluma bagh olarak
gorme azlig1 ortaya g¢ikabilir. Keza fundusta:
retinal, silier ve koroidal damarlarin tutulu-
munu gosteren ve buna bagh olarak gelisen
iskemik retinopati tablolari, mikroanevrizma-
lar, eksudalar, yeni damarlanmalar (aynen
diabet retinopatisine benzer), telenjiektazik
damarlar, vendz staz, disk siskinligi,
arteriolar daralmalar ve fokal pigment epitel
kayiplan dikkati ¢ekebilir,38.39 Optik sinirler
degil, gozler radyasyondan kurtulmussa,
retinopatisiz optik ndropati tablolan ortaya
¢ikabilir. Vizyon akut olarak yada tedrici
progression ile kayip olur. Radyasyonun
toksik etkisinin patolojisi nedir? Ister optik
sinirde ister kiazmada veya spinal kord veya
beyin olsun radyasyon hasarimin patolojik
ozeti: vaskiiler endotelial proliferasyon ve
fibrinoid nekrozis, beyaz ve gri maddenin
nekrozisi ve reaktif astrositozisdir.

c-Niitrisyonel Optik Noropatiler
-Alkolik Optik Néropati

-Tiitiin Ambliopisi

-Pernisioz Anemi

-Alkolik Toksik Optik Noropati: Kronik
alkoliklerde goriilen, bilateral, agrisiz,
progresif, papillomakiiler demetin tutulumuna
baZh santral, sokosantral skotomlarla karak-
terize olup gdérme ¢ogunlukla 1/10 dan
agsagidadir. Fundus: Optik disk normal
goriintimdedir. Hastalar tipik olarak gorme
alanlarinin merkezindeki sislenme, bulanik-
lik, sigara dumam gibi hislerden sikayet
ederler. Gozliik takanlar ise camlarinin
bugulandigint sanip devamli camlarini siler-
ler. llerlemis fazda teshis 6ykii ile konabilir.
Oftalmoskopik tetkikte: Temporal disk
soluklugu dikkati ¢eker. Kronik alkolizmal
bir hastada bunun diger serebral bir
patolojiye ait olup olmadifimi arastirmak
gerekir. Arka optik niropati yaninda, perferik
noropati, siiperior vermis serebellar
dejeneresans, Wernicke-Korsakoff sendromu

(psikozu) goriilebilir. Carrol?? iyi balansli
diet ve thiamin ile alkolizmaya bagh optik
noropatinin reversibl oldugunu soylemistir.

-Tiitin Ambliopisi: Pipo igenlerde, nargile
kullananlarda, tiitiin ¢igneyenlerde, sigara
icenlerde goriilebilir. Birka¢ yazar,4142
ambliyopili kisilerde igmeyenlerle mukayese
edildiginde, onlarin plazma ve iiriinlerinde
daha diigiik thiosiyanat degerleri buldular.
Tiitiin ambliyopisinde, serbest siyanid ile
optik sinir hasar1 séz konusudur. Tiitiin icen-
lerde, tiitiiniin siyanatin1 detoksike etmede
kalitmsal bir defekten sbéz eden otorler
vardir. Cyanid'in yiiksek dozlari, hayvanlarda
optik sinirde aksonal destriiksiyona neden
olmaktadir. Otdrler, keza tiitiin ambliopili
hastalarda, cyanid ionlarin1 baglama kapasi-
tesi olan B-12 seviyerinde diisiikliik buldular.
Cyanokobolamin ile tedavi edilen 4 olguda
diizelme goriilmezken, hidroksikobolamin ile
tedavi edilen 4 olguda vizyonda dramatik
diizelme goriilmiistiir.*> B-12'nin hidroksi
formunun cyanid'i absorbe etmek ig¢in
baglamada etkili oldugu sanilmaktadir.
Dengeli beslenme ve multipl vitamin ve
thiamin 3x25 mg faydali olmaktadir. Tabii
esas neden olan tiitiin alimini kesmek
sartiyla.

-Pernisioz Anemi: B-12 vitamini
absorbsionundaki bir gecikme (gastrointes-
tinal trakt bozukluklar1) veya intrinsik faktor
eksikligi gibi nedenlerle ortaya ¢ikabilmek-
tedir. Intrinsik faktr mide parietal hiicreler
tarafindan sekrete edilir. Pernisitz anemide,
bu hiicrelere kars1 antibodyler bu hiicrelerin
fonksiyonlarini bozar. B-12 eksikligi kirmizi
hiicre maturasyonunu engeller ve megablas-
tik anemi meydana getirir. Buda spinal
kordda posterior ve lateral kolonlari hasara
ugratip, distal ekstremitelerde parestezi,
duysal his kaybi, zayiflik ve spastisite ile
belirgin klinik tablo ortaya ¢ikarir (subakut
kombine dejeneresans). Pernisioz anemideki
optik ndropati, alkolik optik noropatiye
benzer. Seyrek olarak, pernisioz aneminin ilk
belirtisi optik néropati olabilir.43

Teshis: Alkolik olmayan bilhassa yash

kisilerde, iki tarafli vizyon kaybi daima
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pernisidz anemiyide hatira getirmeli ve
norolojik muayenesi yapilmalidir. Teshis i¢in
hematolojik muayene primerdir. Periferik ve
kemik iligi tetkikleri (matiire olmamis
eritrositler, megaloblastlar ve hafif anemi).
Serumda B-12 seviyesi (radioimmiinoassay),
Schilling testi (intrinksik faktor ilavesi ile B-
12 absorbsiyonundaki artig) yapilmalidir.
Tedavi: Aylarca B-12 vitamini 1000pgr IM.
Cogunlukla bu tedavi ile hematolojik belirtiler
reversibl olup norolojik belirtiler daha az
reversibldir.

8-Herediter Optik Noropatiler

Glaser'in®? tasnif ettigi izole herediter
optik noropatiler diginda konumuz olan
erigkin ¢agi optik noropatilerin en belirgin
ornegi: Leber'in Herediter Optik
Atrofisi (Leber Hastahg) dir.

Leber, 1871'de ilk Once bir gozii sonra
birka¢ giin veya hafta aralikla diger gozii
tutan herediter optik atrofiyi rapor etti,®
Olgularin ¢ogunda, erkekleri 2. ve 3.iinci
dekadda musap eder, viziiel kayip 1/10 dan
birka¢ metre parmak sayar derecesine kadar
iner. Umumiyetle remisyon azda olsa mev-
cuttur. Akut fazda fundus: Bazi yazarlarin
rapor ettifi gibi, diske komsu sinir lifleri
tabakasinin siskinligi ve peripapiller retinal
kapillerlerin telenjiektiazi ve hiperemisi
goriillmesine ragmen, ¢ogunlukla normaldir.
Sonugta, hastada optik atrofi ve sokosantral
skotomlar gelisir. Leber'in optik atrofisi x-
linked gegisli bir hastaliktir.
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