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Optik Noropatide Tam ve Tedavi*

Teksin ERYILMAZ!

Bir gozde gdrmenin azalmas: bir baska
okiiler nedenle ilgili degilse optik sinirdeki bir
patolojinin-optik noropatinin isareti olabilir.

Optik noropatide tant {i¢ ana temel {izerin-
de konulabilir:

-Anamnez

-Klinik yaklagim

-Diagnostik islemler

Anamnez

Optik noéropati kavramu i¢inde tipik izole
noropati, multipl sklerozla (MS) veya diger
demyelinizan hastahiklarla birlikte olan optik
noropatiler, iskemik, herediter, nutrisyonel,
toksik, travmatik, enfeksiyidz, kompressif, in-
filtratif ve radyasyonel optik noropatiler in-
celenir. Bu genis yelpazede dogru tam igin ilk
adim dikkatli bir anamnezdir.

Hastalarin oncelikli sikayeti olan gérme-
deki azalmanin seyri onemlidir. Efer gorme
kisa siirede azalmig ve ortalama 7 giinde en
diigiik seviyeye ulagsmig ise ve birlikte goz
arkasinda agn olmusgsa bu durumda tipik
izole optik ngropati veya MS ile birlikte olan
optik ndropati diistiniilebilir. Goérme yavas
olarak azalmaya devam ediyorsa kompressif
ve infiltratif ndropati, azalma heriki gozde de
varsa herediter, toksik ve nutrisyonel neden-
ler hatirlanmalidir. Hastada hipertansiyon ve
diabetin bulunmasi nonarteritik iskemik optik
ndropati igin predispozisyon yaratabilir.
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Gorme kaybr ani ve hasta yagh ise ve birlikte
romatizmal sikayetleri de varsa arteritik tip-
te bir iskemik optik néropati akla gelmelidir.

Hastalarin ifade edecegi ¢ift gérme, MS ve
dev hiicreli arterit i¢in ipuglar olabilir.

Eksersiz veya sicakla gormenin azalip
azalmadigi, ayrnica kisa siire devam eden ve
masum goriinen bazi durumlar érnegin denge
bozukluklari, hissizlik, ataksik vyiiriiyiisler,
kolda inkoordine hizli hareketler sorulmalidir.
Ayrica bunlarin tekrarlayip tekrarlamadigi
Ogrenilmelidir.

Hastalarin daha dnce kullandigz ila¢lar, rad-
yasyon tedavisi olup olmadif arastirllmali-
dir.

Klinik yaklasim
Gormenin olcilmesi:

Gormenin azalmasi1 optik ndropatide en
onde gelen bulgudur. Sikhkla santral skotom-
la birlikte olup bazen cok ileri derecede ba-
zen hafiftir. Goérmedeki azalma o6zellikle ar-
teritik optik noropatide en dramatik gekilde
ortaya ¢ikar ve bu durum kisa bir siire sonra
difer gozde de olusur. Nadir de olsa bilateral
optik noropatide gorme her iki gozde de
azalmis olabilir.1,2 Gérmedeki azalma her za-
man hastahifin siddeti ile paralellik i¢inde
degildir.

Renk giorme:

Renk gorme muayenesinin optik noropa-
tilerde biiyiik 6nemi vardir. Retina patolojile-
rinde hastalik ileri devrede olsa bile renk
gormede ciddi defektler goriilmezken optik
noropatilerde gormede hafif derecede azalma
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ile dahi renk gérmede onemli gii¢liikler beli-
rir.3 Renk gérme basitce Ishiara veya daha
ince tetkik gerekirse 100 Hue testi ile
yapilabilir. Hasta iki gozii ile renklerin tiimi-
nii okusa bile renk satlirasyonlarinda bir
farklilifin olup olmadig arastinlmahdir.

Afferent pupiller defekt (APD):

Klinik yaklasimda en dnemli tespitlerden
biridir. Bu ozellikle gormenin iyi oldugu du-
rumlarda arastirmada kullanilabilecek en pra-
tik ve faydal yontemdir. Afferent pupiller de-
fektin mevcudiyeti tek tarafli bir optik sinir
hastalifinin gostergesidir. Bu fenomen hangi
sebeple olursa olsun sinirde iletim defektine
yol agan biitiin patolojilerde goriilebilir.

Muayene i¢in hekim hasta gozii aydinlatir
ve pupilla beklenildigi sekilde bir konstrik-
siyonla cevap verir. Bu arada konsansiiel re-
aksiyon da olusur, Daha sonra 151k saglam
goze gecirilir ve burada daha fazla bir pupiller
konstriksiyon ortaya cikar. Isik siiratle ye-
niden hasta gdze gegirilir ve bu gozde pupil-
lanin 1518a ragmen dilate oldugu gézlenir. Bu
bulgu affarent pupiller defekt veya diger bir
tamimla "Marcus Gunn" pupillasidir.

Vitreus muayenesi:

Vitre i¢inde hiicre bulunugu ozellikle dis-
kin Oniinde olmas: papillit ve retrobulber nev-
rit i¢in sabit olmayan bir bulgudur. Sadece
fundus kontakt lensleri ile goriilebilir. Bu bul-
guya yol acabilecek diger patolojiler pars pla-
nitis, korioretinitis ve posterior skleritis de
diigtinilmelidir.

Retina muayenesi:

Oftalmoskopik muayene siiphesiz tanida
en dnemli basamaklardan biridir. Ancak etyo-
lojik nedeni anlamada yetersizdir ve supriz-
lerle doludur. Bir ¢ok olguda belirgin papillit
tesekkiil etmigken bir ¢ogunda optik sinir
tiimiiyle normaldir. Cocuklarda papillitin
goriilmesi daha siktir. Papillitte disk 6demi
degisik derecelerde olusur ve her zaman
gormedeki azalma ile paralellik iginde degil-

dir. Odem bazen hafif bazen papilla stazi ile
karigsabilecek boyutta fazla olabilir. Disk gen-
ellikle hiperemiktir ancak soluk ve segmental
ddem ile birlikte ise iskemik optik noropatiler
diisiiniilmelidir. Papilla kenarinda alev seklin-
de veya kiymik seklinde hemorajiler olabilir.
Damarlarda kiliflanmalar varsa bu daha ¢ok
MS ve sistemik sarkoidozda goriiliir. Hasta-
larda sistemik vaskiiler baska patolojilerin
bulunmast halinde retinada ayrica kanama ve
eksudalara da rastlanir.

Goz disi ve goz hareketleri:
Kapaklarin pozisyonlari, gz hareketleri
incelenmelidir. Ozellikle bakig paralizileri ve

interniikleer oftalmopleji ve nistagmus?
arastirdimalidir.

Pulfrich Fenomeni:

Klinik yaklagimda taniya yardimci bir
yontem olarak kullanilabilir. Bir gozde iletim-
de gecikme oldugunda bu gozden oksipital
kortekse olan iletim yavaslar. Bu nedenle iki
goz arasinda haraket eden objenin hayali bir
gozde oksipital loba daha ge¢ ulasacagindan
obje diiz bir ¢izgiiizerinde degil de oval bir
yoriingede hareket ediyormus gibi goriine-
cektir.”

Uthoff Fenomeni:

Agim eksersizi veya sicak banyoyu taki-
bern gdérmenin azalmasidir. Ozellikle MS i¢in
degerlidir.

Lhermitte Belirtisi:

Ozellikle MS diisiiniildiigiinde arastirilma-
lidir. Boyuna asir1 fleksiyon yaptirildiinda
viicutta elektrik akimi ge¢mesini andiran bir
duyu olusmasidir.

Diagnostik Islemler
Gorme alann:

Optik noropatide gorme alan tetkiklerinde
cesitli tiplerde defektler tespit edilebilir.® En



Ret-vit: 1994; 2:145-9

147

stk rastlanilan santral skotomlarin yanisira
parasantral ve ¢ekosantral skotomlar da dik-
kati ¢ceker. Ayrica sinir lif demeti defektleri,
periferal konstriksiyonlar goriilebilir. Iskemik
optik ndoropatilerde o6zellikle altitiidinal
defektler ortaya ¢ikar. Gorme alani defektleri
kirmiz1 renkle beyaza nazaran daha belirgin
sekilde gosterilebilir.

Uyarilmis potansiyeller:

Optik néropatilerde gorsel uyarili potan-
siyeller (VEP), beyin sapi isitsel uyarih
potansiyeller (BAER) ve somatosensoryel
potansiyeller (SEP) arastirilir.”-8 VEP de
pattern veya non-pattern cevapli stimiiliislar
kullanilir. 1970'lerde oldukga popiiler olan bu
yontemle ozellikle MS'li hastalarda %90
oranda gecikmig latensiler tespit edilmistir.
Ancak daha sonra VEP'in optik nevritlerdeki
tant degeri tartigmali olmustur. Zira hasta
gozlerden alinan cevaplar ¢ogunlukla deforme
ve okunmaz sekildedir. Ayrica optik noropati
i¢in dzel bir bulguya da sahip degildir. Burada
asemptomatik difer gdziin muayenesi daha
onem kazanmaktadir. VEP' teki gecikmig
latensiler akut ataktan sonra uzun zaman
tespit edilebilir,

Goriintilleme Yontemleri (CT-MRI-
Rintgen)

Giiniimiizde ozellikle MS ile ortaya gikan
optik noropatide Manyetik Rezonans: Ima-
ging (MRI) goriintiileme yontemleri kulla-
nimda 1. sirayr almistir. Gelistirilmis teknik-
lerde orbita yag dokusuna ait sinyaller ve
artefaklar elimine edilebilmektedir.

"Frequency selective saturation pulse"
teknifinde intraventz gidopentolate dimeglu-
min verildikten sonra yapilan incelemelerde
optik nevritli hastalarin optik sinirlerinde
anormal yiiksek sinyaller kaydedilmigtir. Bu
sinyaller inflamatuar 6dem ve glial dokudaki
degisikliklerle ilgili olup daha ¢ok sinirin orta
ve proksimal kisimlarinda ortaya ¢ikmug-
ur.>19 Ayrica seri olarak alinan MRI'da kan
beyin bariyerindeki sizintilar da gosterilebil-

mektedir. MS'deki "plaklar" en iyi bu
yontemler demontre edilebilmektedir.

MRI tekniginin yaygin kullanilmasindan
sonra bilgisayarli tomografi (CT) daha sinith
kullanim i¢inde kalmistir (tlimoral lezyonlar,
kemik patolojileri, kalsifikasyonlar gibi).

Rontgen tetkikleri ise, en ¢ok sistemik
sarkoidozdaki hiler patolojileri ortaya
¢ikarmakta kullanilmaktadir.

Kan ve serebrospinal sivi tetkikleri

Yapilan caligmalar kan ve serebrospinal
siv1 tetkiklerinin VEP incelemelerinden daha
onemli oldugunu gostermektedir.

Kan: Kanla ilgili muayeneler iginde tam
kan tetkiki, sedimentasyon, sfilizi ekarte icin
VDRL ve FTA testleri, vaskiiler kollajen bir
hastalif1 ekarte icin antiniikleer antikorlar
(ANA), sarkoidoz i¢in anjiotensin konverting
enzim (ACE) aragtirmalarinin  yanisira
kapsamli immiinolojik testler vardir. Bunlar
arasinda antitroid antikorlan, anti RNA, anti
DNA, antifosfolipidler ve antikardiolipinlere
bakilir.

Optik nevritle hastalarin serumlarinda
onemli oranda artmis "Hemolizi inhibe eden
kizamik virus antikoru” bulunmustur. Ayrica
Rubella, Epstein Barr ve parainfluenza
viruslarina karsi da antikorlar bulunmus
ancak, bunlarla ilgili aragtirmalar ¢ok anlamhi
sonuglar vermemistir.

HLA c¢alismalari: Optik nevritlerde HLA
DR3' iin bulunmas1 MS riskini anlamh olarak
artirdigi!! ve nonarteritik iskemik optik
noropatide HLA A 29'un potansiyel bir risk
faktorii oldugu belirtilmektedir, 12

Serebrospinal sivi tetkikleri:

Ozellikle MS aragtirmalarida énemlidir.
Konsantre serebrospinal sivinin agaroz
jeldeki elektroforezinde immunglobulinlerdeki
artisin yanmsira gamaglobulinlerde kalitatif
degisiklikler iceren farkli bantlar (oligoklonal
bant) bulunmustur. Ayrica MS ig¢in spesifik
"Myelin basic protein"in tespiti énemlidir. Bu
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tetkik sonyillarda MS ig¢in bir test olarak
onerilmektedir. Myelin basic protein MS'in
klinik aktivitesi ile yakindan ilgilidir. Dolayisi
ile diger izole optik noropatilerde teshis i¢in
kullanilmaz.

Serebrospinal sivida ayrica, T ve B lenfo-
sitlerdeki artig, protein miktari, viral partikiil-
lerin mevcudiyeti, viral antikorlar arastirilir.
Bu sividaki immunglobulunin albumine orani
ve bu oranin serumdaki oranla karsilastiril-
mas1 (Ig G indeksi) da MS ag¢isindan yapilan
degerlendirmelerde gz Oniine alinir.

Temporal arter biopsisi:

Ozellikle acil tedavi gerektiren temporal
arteritisi belgelemesi agisindan onemlidir.
Biopsi negatifse diger taraf igin tekrarlana-
bilir. Sonuglar ayrica hastanin eritrosit
sedimentasyon hizi ve romatizmal sikayet-
leri ile birlikte degerlendirilir.

Tedavi

Optik noropati optik sinirin enflamatuar,
demiyelinizan ve dejeneratif hastahklarim
kapsayan genis anlaml bir terimdir. Dolayi-
styla tedavi dogru tani ile miimkiin olur. Bu

yazida ozellikle enflamatuar ve iskemik optik

noropatilerin tedavisi tartisilacaktir.

Enflamatuar ve iskemik optik noropatiler-
de hadise ister tipik ister atipik sekilde olsun
klinik ve patolojik olarak bir enflamasyondur
ve lenfosit migrasyonu ve édemle birliktedir.
Bu durumda en oncelikli ilag olan kortikoste-
roidleri uygularken bazi hususlara dikkat
edilmelidir. Zira kortikosteroidler akut hasta-
ligin siiresini kisaltmakta ancak viziiel sonu-
cu fazla etkilememektedir. Ayrica muhtemel
bir optik nevrit steroidlerle tedavi edilirken
bu tedavinin bazi 6nemli diagnostik indika-
torleri golgeleyebilecegi unutulmamalidir.
Eger hastalik tedaviye ragmen 7 giinden
sonra daha kotiiye gidiyorsa tipik optik
nevritten bagka nedenler diisiiniilmelidir.
Keza ilk 48 saatte dramatik bir diizelme
halinde baska nedenler Grnegin neoplastik
optik néropatiler hatirlanmalidir.

Giintimiizde optik sinir hastaliklarinin
tedavisi ile ilgili calismalarin degerlendirildigi
merkezlerde (ONTT: Optic Nerve Treatment
Trials) toplanan verilerin dokiimentasyonu
ile tedaviler programlanmaktadir. Calismalar
ozellikle MS ile ilgili olarak siirdiiriilmek-
tedir. Bu merkezin son raporu ile belirlenen
tedavi sekli yaygin olarak uygulanmaya
baslanmistir ve "mega doz steroid" tedavisi
olarak bildirilmistir. Uygulama 6nce 3 giin
intravendz metilprednisolon 250 mg olarak 6
saatte bir verilir ve daha sonra oral pred-
nison 10 giin veya iki hafta uygulanir. Oral
prednison genellikle 80-100 mg ile baglanir
ya 10 giin iginde azalularak bitirilir veya ilk
hafta yiiksek oral dozda devam edilip ikinci
hafta azaltilarak sona erdirilir. Bu tedavi ile
ozellikle MS de rekiirranslarin tedaviye oral
steroidle baslanmasina gore anlamh derece-

de azaldigi rapor edilmektedir.13

Multiple sklerozda tedavi ile ilgili
calismalarin bir boliimili noronlar etrafindaki
ionik konsantrasyonlar iizerinde siirdiiriil-
mektedir. Demyelinize fibrillerdeki kalsium
konsantrasyonunun azaltilmasi1 ile sinir
liflerindeki iletimin diizeldigi bildirilmistir.!4

Noronlardaki Na, K, Ca ve Mg iyonlarinin
giris ve ¢ikis kanallarinin stratejisini degistir-
meye yonelik calismalar giindemdedir. Bunlar
arasinda 4-aminopiridin potasyum kanal
proteinlerini baglar, Kanallarin blokaji ile
potasyumun aksondan ayrilmasi dnlenir ve
aksiyonun uzamasi saglanmir. Bu tedavi ile
bazen hastaliktan ciddi sekilde etkilenen
kigilerde bile olduk¢a belirgin diizelmeler
kaydedilmigtir,14

Multiple sklerozda sitostatiklerin yanisira
son yillarda ayrica betainterferon ve
Copolimer I (myelin basic proteine benzer
sentetik polipeptid ile 1yi sonuglar alinmak-
tadir. 15,16

Iskemik optik noropatilerde tedavi hadise-
nin nonarteritik veya arteritik olup olmamas:
ile ilgili onemli farkliliklar gdosterir. Non
arteritik iskemik optik noropatilerde etkili bir
tedavi yoktur. Zira burada olay bir infla-
masyon degil bir infarktir. Kortikosteroidlerin
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buradaki rolii sekonder hasar1 onlemek
igindir. Zira 6demli ve sigmis aksonlar optik
sinirt kanal i¢inde sikistinir. Ancak bir kere
vizyon kayb: olmussa antienflamatuar ajanlar
etkili olmamaktadir. Sekonder hasar1 onle-
mek i¢in megadoz steroid baglamp bir aylik
period iginde doz azaltilarak optik sinirdeki
odem ve varsa hemorajiler takip edilir.
Ayrica gbz i¢i basincini diisiiren 6nlemler,
aspirin tedavisi ve son yillarda ézellikle diger
goziin etkilendigi hallerde uygulanan optik
sinir kilift dekompresyon ameliyatlari17-18 by
grup optik noropati tedavisinde yer almak-
tadir.

Arteritik iskemik optik néropati de ise
kortikosteroidler dev hiicreli arterit siiphe
edilen her durumda acil olarak uygulanir.
Ciddi viziiel bozukluk varsa megadoz steroid
tedavisi daha 6nce belirtilen program dahilin-
de tatbik edilir. Tedaviye megadoz steroidle
baglamak ¢ok &nemlidir, zira tedavide uygu-
lanacak daha diigiik dozlar hastadaki siste-
mik romatizmal sikayetleri kontrol altina alir-
lar, ancak bu dozlar vizyon kaybini nlemez.

Kortikosteroidlere, C reaktif proteinler
negatif oluncaya kadar devam edilir. Ancak
retina ve optik sinirde infarkt kompletse
iyileyme ihtimali ¢ok diisiiktir. Megadoz
intravendz steroid tedaviyi takiben giinliik
60-20 mg aras: oral prednison ilk ay verilir
daha sonra doz dereceli olarak azaltilir.
Genel olarak 6-7 ay devam edilir.
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