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Travmatik Optik Noropatili Bir Olgu: Ne Zaman Ne Yapmaliyiz?
A Case with Traumatic Optic Neurpathy: When, What to Do?
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Travmatik optik néropati (TON), travma nedeniyle optik sinirin akut
hasarlanmasina bagl gérme islevinin bozulmasi ile karakterizedir.
TON, klnt veya penetran kafa yaralanmalarindan sonra %0,7-2,5
oraninda gorilebilmektedir. Orbita travmasi, siklikla kafa travmasiyla
birlikte gorulir ve tek gdzde gdrme kaybinin en sik nedenidir. Biz
burada, 11 yasinda ara¢ disi trafik kazasi sonrasinda sag gdzde
TON gelisen bir olguyu sunuyoruz. Travma sonrasi yogun bakima
kabul edilen ve entlbe edilen hasta, epidural kanama nedeniyle
opere oldu. Hastada izlemde gérme kaybi tespit edildi ve cekilen
orbital bilgisayarli tomografide orbita duvarlarinda kiriklar, manyetik
rezonans gorlntllemesinde ise sag tarafta optik sinir kilifinda
sivi artisi, optik sinirde kontrast tutulumu tespit edilmistir. Klinik
ve goruntileme bulgulart ile TON dlstndlen hastaya cerrahi
endikasyon konmamis ve 5 glin pulse steroid tedavisi verilmistir. Bu
tedavi yaklagimi ile hastanin gérme kaybi ve klinigi belirgin olarak
dlzelmistir.

Sonug olarak, TON kafa travmasi ve travma sonrasi gérme kaybi
olan hastalarda akla gelmelidir. Uygun hastalarda yiiksek doz steroid
dastindlmelidir.
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Abstract

Traumatic optic neuropathy (TON) is characterized by impaired visual
function due to acute damage to the optic nerve injury related to the
trauma. The predictive incidence of TON in children and adolescence
is 0.7-2.5% after blunt or penetrating head injuries. Orbital trauma is
often accompanied by head injury and is the most common cause of
unilateral vision loss. Here, we present a case of 11-year-old child who
had the complaint of vision loss in the right eye and developed TON
after a motor vehicle accident. The intubated patient was admitted
to the pediatric intensive care unit after trauma and was operated
due to epidural hemorrhage. Visual loss was detected during follow-
up and orbital computed tomography revealed multiple fractures in
the orbital walls and magnetic resonance imaging showed effusion
of the optic nerve sheath and contrast enhancement of the optic
nerve. Clinical and imaging findings suggested TON and as there
was no indication for surgery, pulse steroid treatment was given
for 5 days. With this treatment, the patient's vision loss and clinical
findings improved significantly.

In conclusion, TON should be considered in patients with a head
injury and post-traumatic vision loss. High-dose steroids should be
considered in suitable patients.
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Giris

Travmatik optik noropati (TON), dogrudan veya dolayli olarak
optik sinirin akut hasarlanmasindan kaynakli gérme islevinin
bozulmasi ile karakterize yaralanmalardir. TON, kint veya
penetran kafa yaralanmalarindan sonra %0,7-2,5 oraninda
gorulebilmektedir.' Cocukyasgrubundayilliksikligi 1/1.000.000
civarindadir. Gz travmasi, kafa travmasi nedeniyle yiiksek risk

altinda olan cocuklarda ve ergenlerde monokuler korligun
onde gelen nedenlerinden biridir. Dustk sosyo-ekonomik
gruplarda olan ve kentsel alanlarda yasayanlar TON agisindan
ozellikle risk altindadir.2 TON yaralanma yerine (optik sinir basl,
intraorbital, intrakanalikiler, intrakraniyal) veya yaralanma
sekline (dogrudan veya dolayl) gore siniflandirilabilir®> Optik
sinirin dural kilifi orbita periostuna siki sikiya bagl oldugundan,
intrakanalikiler segment yaralanmaya &zellikle duyarlidir®
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Ozen ve ark.
Travmatik Optik Néropatili Bir Olgu

Bilgisayarli tomografi (BT) kullanilarak yapilan bir ¢alismada,
tim TON olgularinin yaklasik yarisinda sfenoid kemik kirgi
oldugu bulunmustur.® Bununla birlikte, hem dogrudan hem
de dolayli mekanizmalar optik sinir hasarina neden olabilir ve
net bir ayrim her zaman mimkun degildir.? Bazi travmalarda
optik sinir trasesinde birkac yer beraber etkilenebilmektedir.
Biz burada, ¢ogul travma ile birlikte ciddi TON saptanan ve bu
sireci nasil yonettigimizi anlattigimiz bir olgu sunuyoruz.

Olgu Sunumu

Daha Once bilinen bir hastaligi olmayan 11 yasindaki kiz
hastanin arac disi trafik kazasi sonrasi acil servise basvurusunda
yapilan muayenesinde bilinci kapali, agriyi lokalize edebiliyor ve
Glasgow Koma skoru (GKS) 8 idi. Hastanin frontal bolgesinin
saginda yaklasik 2 cm’lik laserasyon, sag orbitada ddem ve
ekimoz mevcuttu, anizokorisi vardi. Hasta solunum paterninin
iyiolmamasi, GKS'nin 8 olmasi nedeniyle entlibe edildi ve cocuk
yogun bakim Unitesine kabul edildi. Hastanin viicut agirhgi 42
kg (%50 p), boy 150 cm (%53 p), vicut isisi 36,2 °C, kan
basinci 120/92 mmHg, kalp hizi 140/dk, nabiz oksimetresinde
oksijen saturasyonu %95 idi. Laboratuvar tetkiklerinde kan
gazlarinda pH 7,26, pCO, 49,5 mmHg, PO, 58 mmHg, HCO,
21,5 mmol/L, baz fazlaligi 1,2 mmmol/L, laktat 3 mg/dL
idi. Ayrica tam kan ve biyokimya incelemelerinde beyaz kire
16.480/mm?3, hemoglobin 12 g/dL, trombosit sayisi 323.000/
mm?, kreatinin 0,6 mg/dL, C-reaktif protein 2,2 mg/dL olarak
geldi. Hastanin cekilen kraniyal BT'sinde sag orbita posterior
duvarini olusturan sfenoid kemikte, her iki orbita medial
duvarinda etmoid kemikte ve frontal kemik sag yarisinda ¢ok
sayida kirik gézlendi. Sag frontal ve temporabazalde epidural
kanama gorlldi. Sagd optik kanalda kiriklar nedeniyle daralma
ve optik sinirde hafif baskilanma gézlendi (Sekil 1). Hastaya
beyin 6demine yonelik olarak %3 NaCl ytkleme ve inflizyonu,
epidural kanamaya yakin bdlgelerde édem belirgin oldugu
icin ise deksametazon (0,15 mg/kg/doz, 4 dozda) basland.
Nébet profilaksisi acisindan tedavisine levotiresetam eklendi.
Beyin cerrahisi tarafindan sag temporal epidural hematomu
cerrahi olarak bosaltildi. Hastaya antibiyotik olarak damar
ici (IV) seftriakson bagslandi. Hasta, 2 gin entlibe kaldiktan
sonra bilincinin daha iyi, GKS 12 olmasi ve solunum paterninin
dizelmesi Uzerine ekstlbe edildi.

Hastanin takiplerinde sag gozde gérme kaybinin fark edilmesi
Uzerine g6z hastaliklar ile konsulte edildi. Hastanin fizik
muayenesinde sag goz kapagl 6demli, sag goz hareketleri
kisith, direkt 1sik refleksinin zayif oldugu, sag gézde afferent
pupil defekti oldugu ve sad gdzde gdérmesinin yaklasik 3
metreden parmak sayma diizeyinde oldugu ve yine sag gézde
renk gérme kaybi oldugu tespit edildi. On segment muayenesi
dogal olan hastanin fundus muayenesinde papilla sinirlari
silik ve hafif 6demli gérinimde idi, ancak kanama tespit
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edilmedi. TON dustndlen hastaya g6z hastaliklari bolimdnin
Onerisi ile tekrarlanan kraniyal ve orbital BT incelemesinde sag
optik kanalin sola gére daralmis oldugu, orbita posterolateral
duvarini olusturan sfenoid kemigin buytk kanadinda, her iki
orbita medyal duvarinda lamina papireseada, sella anterior
duvarinda ve tabaninda, etmoid kemik lamina kribroza ve
fovea ethmoidalisde bazilari hafif deplase olan kemik fraktdr
hatti gorildi. Hastanin tekrarlanan kontrastli ve yag baskili
orbita manyetik rezonans (MR) gorlntilemesinde sag optik
sinir kilifinda eflizyon, orbital apeks dlzeyinde optik sinir
komsulugunda 6dem, sag optik sinirde kontrast tutlumu ve
sag orbital apekste daralma gozlendi (Sekil 2A ve 2B). Hastada
klinik ve gorintileme bulgular ile TON tanisi konularak,
yatisinin 10. glininden baslamak UGzere 5 gln IV pulse metil
prednizolon (1,000 mg/gln) tedavisi verildi. Pulse steroid
tedavisi sonrasinda 1 mg/kg/giin‘den oral deksametazon
tedavisi verildi ve oral deksametazon tedavisinin 3 giinde bir
5 mg azaltilarak kesilmesi planlandi. Hastanin yapilan kontrol
g6z muayenelerinde sag g6z kapaginda o¢demin geriledigi
ve direkt isik refleksleri zayif olarak alindigi ve gérmesinin
arttigi ancak renk gorme defektinin devam ettigi gozlendi.
Yogun bakimda 15 giln takip edilen hasta, genel durumu
iyi olmasi Uzerine oral steroid tedavisinin devami dnerilerek
taburcu edildi. Tedavi sonrasi 4. ayda yapilan muayenesinde
gorme keskinligi sagda 0,4, solda tam, renk goérme sagda
yok, solda tam, sagd gdzde isik reaksiyonu var ancak afferent
pupil defekti mevcut idi. On segment muayenesi dogal olan
hastanin fundus muayenesinde sagda optik disk soluk idi
ve yapilan Olciimlerde retina sinir lifi kalinligr sola gore ince
(sagda 85 solda 95 pym) bulundu.

Sekil 1. Travmadan 12 saat sonraki orbital BT gérlintistinde okla gosterilen
alanda sag temporobazalde epidural dens kanama ve icerisinde dnde hava
gorulmektedir

BT: Bilgisayarli tomografi
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TIW _SE POSTCONTRAST

Sekil 2. A. Travma sonrasi 10. giin MR incelemede 2A. epidural kanama (*), B. Orbital apeks diizeyinde daralma ve optik sinirde kontrast tutulumu (Ok) izleniyor

MR: Manyetik rezonans

Tartisma

TON, optik sinirin penetran travma ile hasarlanmasi, optik
kanal fraktdrl, optik kanala veya orbitaya basi seklinde
direkt mekanizmalar ile gelisebilmektedir. Ayrica TON, kint
travmay! takiben deforme edici stres kuvvetlerinin orbital
kemiklerden optik kanaldaki optik sinire iletilmesi gibi dolayli
mekanizmalardan da kaynaklanabilir® Bizim olgumuzda,
hastanin dolayli gérme kaybi, kemik kiriklari, optik kanala
dolayli kuvvet iletimi sonucu optik sinir kilifinda ve sinirde
hasarlanma olustugu ongorilmektedir. TON'ye bagli gérme
bozuklugu, tam gdrme kaybi olan hastalarin %10-22'sinde,
kismi gorme kaybi olan hastalarin %62 sinde baslangicta sinsi
seyredebilmektedir.”® Bu nedenle dnemsiz bir kafa travmasi
sonrasinda bile gorme bozuklugu olan hastalar mutlaka
arastinimalidir.® TON etiyolojisini arastirmak amaciyla 6zellikle
eslik eden kemik kiriklarini tespit etmek icin BT énerilir."® Ancak
optik sinirin kontrastli MR'si optik sinir 6demini belirlemede
kullanilabilmektedir.® Hastada ilk cekilen BT'de optik kanal
anterior komsulugunda sfenoid kemik kanadinda fraktir ve
optik kanalda daralma izlenmis ancak klinik bulgular hastanin
bilincinin aciimasiyla birlikte degerlendirilmistir. Gérme kaybi
oldugunun anlasilmasi (zerine yapilan g6z muayenesinde
optik sinir sorunu oldugunu dustinddren renkli gérme kaybi
ve pupil 1sik reaksiyonlarindaki bozukluk klinik olarak TON
ile uyumlu bulunmus; kontrastli ve yag baskili optik MR
cekildiginde de taniyr destekler sekilde optik sinir kiliflarinda
6dem ve kontrast tutulumu gdsterilmistir. Tedavide antiodem
ve anti-enflamatuvar amacl pulse steroid baslanmis ve
hastanin gormesinde artis olmustur, ancak optik sinirde bir
miktar sinir lifi kaybi kalici olmustur.

TON'nin mdmkin oldugunca erken, oOzellikle ilk 8 saatte
tanimlanmasinin - ve antiddem tedavinin baslanmasinin

tedavinin basarisi agisindan 6nemli oldugu gdsterilmistir."
Bizim olgumuzda taninin daha ge¢ konmasi ve pulse steroid
tedavisine travma sonrasi 10. glinde baslanmasina ragmen
hastanin gérme islevlerinde dizelme olmustur. lyi bir solunum
ve dolasim desteginin olmasi ve hematom etrafindaki beyin
o6demi icin baslanan deksametazon tedavilerinin katkisi
oldugunu dustinlyoruz.

Metilprednizolon inflzyonu ve/veya endoskopik optik sinir
dekompresyonu kombine tedavi protokoll, yaralanmayi
takip eden ddnemde basvuran hastalara baslanmalidir.
Metilprednizolon inflzyon tedavisi TON tespit edildiginde
hemen planlanmalidir. Endoskopik sinir dekompresyonu
ise 1) metilprednizolon inflzyonuna ragmen 72 saat icinde
diizelme saglanamamasi, 2) steroid tedavisi sirasinda ilerleyici
gérme kaybi olmasi, 3) tomografide optik sinir sikismasinin
tespit edildigi total gdrme kaybinin olmasi durumunda
distndlmelidir.  Yaralanmadan kisa slre sonra basvuran
hastalar daha iyi bir gorsel sonug icin kombine tedavi
protokoli ile tedavi edilmelidir® Rajiniganth ve ark.'nin® 44
TON tanili hastada yaptigi bir calismada hastalarin tamamina
IV metilprednizolon ve sonrasinda oral metilprednizolon
tedavisi verilmis, gérmesi dizelmeyen 34 hastaya ise optik
sinir dekompresyonu yapilmistir. Hastalarin 10'unda steroid
tedavisinden sonra iyilesme, 11‘inde endoskopik optik sinir
dekompresyonundan sonra iyilesme gozlenmistir.® Hastamizin
yatisinin 10. glnlnde gdrme kaybi gelismesi Uzerine pulse
steroid tedavisi baslanmistir. Bircok calisma, kortikosteroid
tedavisinin veya optik sinir dekompresyonunun belirgin net
faydalarini gosterememis, bu da belirtilen tedavilerin hicbirinin
TON'li hastalar icin standart bakim olarak kabul edilmemesi
gerektigi sonucunu ortaya koymustur.
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GUnUmUzde TON tedavisi i¢in mevcut tedaviler halen
tartismalidir. Genel kabul edilen gérise gére TON tedavisinde
goreceli etkilenen pupiller hasarin ve muimkinse gérme
keskinliginin surekli izlenerek yiksek IV steroid verilmesi ve
48-72 saat sonra oral tedaviye gecilmesi 6n gorilmustir.™
Alternatif olarak, klinik parametrelerde iyilesme olmadiginda,
optik sinirin operatif dekompresyonu onerilir."" Olgumuzda
da oldugu gibi &zellikle yiz ve orbitayl etkileyen kafa
travmalarinda hastalar, optik sinir hasari ve gdérme kaybi
agisindan degerlendirilmelidir.

Sonu¢ olarak, kafa travmasi ve O&zellikle frontal ve
orbita etkilenmesi olan hastalar, TON acisindan dikkatli
degerlendirilmelidir. Hastanin bilinci agik ise gdrme keskinligi
degerlendirmesi mumkin olacaktir, ancak bilinci kapali
hastalarda 0Ozellikle pupil ve isik reaksiyonlari ile birlikte
diger g6z muayene bulgulari degerlendirilmelidir. BT kemik
kiriklart ve optik kanal etkilenmesini, yag baskili ve kontrastl
orbita MR'de obitadaki yumusak doku ve optik sinir hasarin
gostermede yol gosterici olacaktir. Gortintiileme bulgularr ve
g6z muayenesi sonuglarina gore cerrahi veya steroid tedavisi
dislnulmelidir. Hastanin tedavilere verdigi yanit yakindan
izlenmelidir.
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