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Travmatik Optik Noropatide
Yiiksek Doz Kortikosteroid Tedavisi

Biilent YAZICI!, Meral YILDIZ2, Oner GELISKEN?

OZET

Amag: Travmatik optik noropatide (TON) yiiksek doz intravendz Kortikosteroid tedavisinin et-
kinligini degerlendirmek. _

Yontem: Ocak 1998-Mayis 2001 arasinda indirekt TON nedeniyle yiiksek doz kortikosteroid te-
davisi uygulanan 9 hastanin (8 erkek, 1 kadin; yas aralig1, 4-69 yil) dosyasi gdozden gegirildi. Optik
noropati 4 hastada trafik kazasi, 3 hastada yiiksekten diisme, 1 hastada is kazasi ve 1 hastada ategli
silah yaralanmasi sonucunda gelismisti. U¢ hastada TON bilateraldi (toplam 12 goz). Tani sirasinda
gorme keskinligi 9 gozde el hareketleri ile 0.4 arasinda deg8isiyordu; 3 gozde 151k hissi negatifti. Besg
hastaya ¢ok yiiksek dozda (2000-5000 mg/giin), 4 hastaya yiiksek dozda (1000 rg/giin) intravendz
metilprednizolon tedavisi uygulandi. Tedavinin baglamasi ile gérme kaybi arasindaki siire, ortanca
deger olarak 7 giindii (deger aralif1: 1-60 giin). Ortalama izlem siiresi 4.5 aydi (deger araligr: 1-10
ay).

Bulgular: Tedaviden sonra, 12 gézden 8’inde (%67) gbrme keskinligi artti, 4 gdzde (%33) ise ayni
kaldi. Gorsel iyilesme olmayan 4 gdzden 3’ilinde, tani sirasinda 1g1k hissi negatifti. Travma ile te-
davinin baglangici arasindaki ortanca siire, gorme artigt olan hasta grubunda 5.5 giin (1-21 giin),
gormenin ayni kaldig: grupta ise 14 giindii (4-60 giin). Hi¢bir hastada tedaviye bagli ciddi bir komp-
likasyon gelismedi.

Tartigma: Indirekt TON’de cerrahi ve medikal tedavi yontemlerinin birbirine iistiinliigii tar-
tismalidir. Bu sinirli ¢aligmada, yiiksek doz intraventz metilprednizolon tedavisi oldukga basarili
sonuglar sagladi. Kortikosteroid tedavisi tan1 sirasinda 151k hissi olmayan ve tedavinin geciktigi
TON’li gozlerde yararli olmayabilir.

ANAHTAR KELIMELER : Travmatik optik noropati, tedavi, viiksek doz kortikosteroid

HIGH-DOSE CORTICOSTEROID TREATMENT IN TRAUMATIC OPTIC
NEUROPATHY
SUMMARY

Purpose: To evaluate the efficacy of high dose intravenous corticosteroid treatment in traumatic
optic neuropathy (TON).
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Methods: The medical records of 9 patients (8 male, 1 female; age range, 4-69 years) who re-
ceived high dose-corticosteroid treatment because of indirect TON, between January 1998 and May
2001, were reviewed. Optic neuropathy had developed as a result of traffic accident in 4 patients,
falling from height in 3 patients, occupational injury in 1 patient, and firearm injury in 1 patient.
Three patients had bilateral TON. At the time of diagnosis, the visual acuity ranged from 0.4 to
hand movements in 9 eyes and 3 eyes had no light perception. Five patients received very-high-
dose intravenous methylprednisolone treatment (2000-5000 mg/day), and 4 received high-dose tre-
atment (1000 mg/day). The median duration between the visual loss and initiation of the treatment
was 7 days (range: 1-60 days). The mean follow-up time was 4.5 months (range: [-10 months).

Results: After treatment, the visual acuity improved in 8 of 12 eyes (67%) and remained unc-
hanged in 4 eyes (33%). The light perception was negative at the time of diagnosis in 3 of the 4
eyes without visual improvement. The median time between the trauma and the initiation of the tre-
atment was 5.5 days (range: 1-21 days) in the group of patients whose vision improved and 14 days
in the group of patients whose vision did not change. No serious complication due to treatment de-
velopped in any patient.

Discussion: Superiority of either surgical or medical treatment methods over each other in indirect
TON is controversial. In this limited study, high-dose intravenous methylprednisolone treatment yi-
clded highly successful results. Corticosteroid therapy may not be helpful in eyes with TON with
delayed treatment or without light perception at the time of diagnosis. Ret-vit 2001; 9 : 240 - 247.

KEY WORDS : Traumatic optic neuropathy, high-dose corticosteroid, treatment

GIRIS

Travmatik optik noropati (TON) optik si-
nirin delici travmayla dogrudan (direkt TON)
veya kiint travmayla dolayli olarak (indirekt
TON) zedelenmesi sonucunda ortaya cikar.
Daha siklikla goriilen indirekt TON, genellikle
orbito-frontal bolgeye rastlayan kiint travma
sonucunda gelisir!2. Tani koydurucu klinik

yontemlerin tek bagina ve birlikte uygulan-
masiyla bagarili sonuglar bildiren yayinlar var-
dir>®. Buna kargilik, hangi hastalarda hangi
tedavi yonteminin daha uygun oldugu tam ola-
rak anlagilamamigtir. Yakin zamanda ya-
ymnlanan ¢ok merkezli bir ¢aligmada, yiiksek
doz kortikosteroid tedavisi e optik kanal de-
kompresyonu arasinda, tedavi sonuglari aci-

bulgular, travmadan sonra gérme azalmasi ve
rolatif afferent pupil defektinin ortaya ¢ik-
masidir.

Travmatik optik noropatinin tanisal 6zel-
likleri iyi bilinmekle birlikte, patofizyolojisi
ve etkin tedavi yontemi tam olarak be-
lirlenememistir. Baglica tedavi secenekleri,
gozlem, medikal veya cerrahi tedavi veya her
iki yontemin birlikte uygulanmasidir. Medikal
tedavi, hiperosmotik ajanlar1 ve sistemik kor-
tikosteroidleri igerir. Cerrahi tedavi ise optik
kanal dekompresyonudur. Medikal ve cerrahi

sindan anlamli bir fark saptanmamistir’.

Bu ¢alismada klinigimizde yiiksek doz kor-
tikosteroid tedavisi uygulanan indirekt TON’li
hastalar gézden gegirilmistir.

GEREC ve YONTEM

Ocak 1998 - Mayis 200] tarihleri arasinda
indirekt TON tanisi konan ve yiiksek doz kor-
tikosteroid tedavisi uygulanan toplam 9 has-
tanin (8 erkek, 1 kadn; ortalama yas: 36 yil;
yas aralii: 4 - 69 yil) dosyasi gozden gegi-
rildi. Travmatik optik néropati, 4 hastada tra-
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fik kazasi, 3 hastada yiiksekten diigme ve 1’er
hastada i kazasi ve atesli silah yaralanmasi
sonucunda gelismisti (Tablo 1). Ug hastada
TON bilateraldi. Iki hastanin biling kayb1 ve
yogun bakimda tedavi gorme Oykiisii vardi,
ancak tani sirasinda tiim hastalarin bilinci
aciktr ve genel durumlari oftalmik muayeneye
izin veriyordu.

Unilateral TON’li hastalarin tiimiinde af-
ferent pupilla defekti pozitifti. Tan1 sirasinda
gorme keskinligi 9 gozde el hareketleri ile 0.4
arasindaydi, 3 gozde isik hissi negatifti. Bi-
bulgular, 2 gbzde sub-
konjonktival kanama diginda normaldi. Fun-
dus muayenesinde 3 gozde optik diskte
kabariklik, 2 gozde optik disk hiperemisi iz-

omikroskopik

lendi. Tedavi oncesinde 4 hastanin 6 goziine
gorme alan1 muayenesi yapildi; 4 gozde dif-
fiiz. 2 gozde santrogekal gorme alani kaybi be-
lirlendi.

Tiim hastalarda bilgisayarli tomografi ve 2
hastada ek olarak manyetik rezonans go-
riintiileme yontemiyle orbitanin radyolojik in-
celemesi yapildi. Bes gozde TON, orbita

kemik kirigiyla birlikteydi (Tablo 1). Hicbir
gozde optik sinirin orbital, kanalikiiler ve int-
rakranial segmentlerinde dogrudan yaralanma
belirtisi gozlenmedi. Sagma yaralanmasi olan
bir hastada, orbitanin apeks bolgesinde sagma
tanesi gozlendigi halde, radyolojik incelemede
optik sinir biitlinliigii bozulmamisti (Sekil 1).
Higbir hastada orbital kiriga yonelik cerrahi
miidahale yapilmadi.

Tedavi karar1 verildikten sonra, sistemik
kortikosteroid tedavisinin kontrendike ola-

Sekil 1.
Sagma yaralanmasindan sonra indirekt travmatik optik
noropati geligen hastanin aksiyel orbita tomografisi.

Tablo 1. Travmatik optik noropatili hastalarin klinik 6zellikleri.

Hasta Yas/ Travma Bil_i_ng: Kayb1 Orbital Duvar Fundoskopik
No Cinsiyet Bicimi OyKkiisii Kirig: Bulgular
1 16/E diisme — — bilateral optik disk hi-
peremisi
2 69/E trafik kazasi — lateral + medial duvar optik disk kabariklig1
3 4/E diisme — alt duvar optik disk kabariklig
4 29/E diisme — — ’ optik disk kabarikligi
5 23/K trafik kazasi var lateral + tist duvar (sag) dogal
6 22/E trafik kazasi var — dogal
7 S5/E is kazasi — alt duvar dogal
8 39/E trafik kazasi — alt duvar dogal
19 27/E  silah yaralanmasi — — dogal
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bilecegi hastaliklar, 6zellikle diabetes mellitus,
sistemik hipertansiyon, peptik iilser ve lokal
bir enfeksiyon odagi agisindan hastalarin ay-
nntill anamnezi alindi. Hemogram, kan bi-
yokimyasi ve tam idrar incelemesi yapildi ve
akciger grafisi elde edildi. Higbir hastada kor-
tikosteroid tedavisi agisindan bir sakinca sap-
tanmadi.

Tim hastalarda once, kisa siireli yiiksek
doz intravendz metilprednizolon, daha sonra
azaltilan dozlarda oral prednizolon uygulandi.
Steroid tedavisini giinliik metilprednizolon
miktarina gore siniflayan “International Tra-
umatic Optic Neuropathy Study” &lgiitlerine
gore’, calismamizda 5 hastaya cok yiiksek
dozda (2000-5000 mg/giin), 4 hastaya yiiksek
dozda (1000 mg/giin) kortikosteroid tedavisi
uygulandi. Iki hastaya 30 mg/kg/30dk yiik-
leme dozunu takiben, 6 saatlik araliklarla 15
mg/kg metilprednizolon 48 ve 72 saat siireyle

verildi. ki hastaya 2000 rng/giin, 4 hastaya
1000mg/giin metilprednizolon, 4 esit doza bo-
linmiis olarak 3 giin siireyle uygulandi. Daha
sonra 1 mg/kg oral prednizolon tedavisine ge-
c¢ildi ve bu tedavi 3 - 5 giinde bir azaltilarak
toplam 12 - 34 giinde kesildi. Steroid tedavisi
boyunca, tiim hastalara koruyucu amagla oral
veya intravendz H2 resepior antagonisti ve
oral antiasit siispansiyon verildi.

Tedavi sonrasinda izlem siiresi 1 ile 10 ay
arasinda degisti, ortalama 4 5 aydi.

BULGULAR

Yiiksek doz kortikosteroid tedavisinden
sonra, TON’li 12 gozden 8’inde (%67) gérme
keskinligi artti, 4 gozde (%33) ise degismedi
(Tablo 2). Gorme keskinligi | gbzde el ha-
reketleri seviyesinden 0.05’e ¢ikarken, 7 gozde
Snellen eselinde 5 sira veya daha fazla artma

Tablo 2. Yiiksek doz intravendz metilprednizolon tedavisinden énce ve sonraki dénemdle gorsel veriler.

Hasta Goz Tedavinin  Kortikosteroid Gorme Keskinligi Izlem

No. baslangic (giin) Dozu Tedavi 6ncesi  Tedavi sonras1  Siiresi (ay)

| Sag 7 5000 mg/giin EH 0.05 9
Sol EH 0.7

2 Sol 4 3000 mg/giin IH (-) IH (-) 3

3 Sol 7 1000 mg/giin IH (-) IH (-) 3

4 Sag 1 2250 mg/giin EH 1.0 3
Sol EH 1.0

5 Sag 21 2000 mg/giin IH (-) IH (-) 6
Sol 03 1.0

6 Sag 11 1000 mg/giin 2 mps 1.0 4

7 Sol 60 2000 mg/giin 04 04 1

8 Sag 3 1000 mg/giin 03 0.8 2

9 Sol 4 1000mg/giin 2 mps 0.7 10

EH: el hareketleri, IH: 151k hissi, mps: metreden parmak sayma.
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oldu.

Tedaviyle gormenin degismedigi 4 gdzden
3’linde, tan1 sirasinda 1g1k hissi negatifti. Her 3
gozde de ayni zamanda orbital kemik kirigi
vardi. Iki gozde lateral duvar ve tavan, I
gozde lateral ve medial duvar kirig1 vard.

Travma ile tedavinin baglangici arasindaki
ortanca siire, gorme artig1 olan grupta 5.5 giin
(1 - 21giin), gérmenin degismedigi grupta ise
14 giindii (1 - 60 giin).

Tedaviden sonra sadece 2 hastanin 3 go-
ziine ait gorme alani muayeneleri vardi. Iki
gozde tedaviden Once diffiiz gorme alani de-
fekti vardi, tedaviden sonra gérme alani kaybi
kiigiildii ve santrogekal defekte doniistii; 151k
duyarliliginda belirgin artig oldu. Bir gozde te-
daviden Once santrogekal defekt vardi ve te-
daviden sonra i1s1ik duyarlilifinin artmasiyla
birlikte defekt kiigiildii (Sekil 2).

Kortikosteroid tedavisine bagli olarak ta-
sikardi, bulanti, kas agris1 ve cilt degisiklikleri

gibi gecici yan etkiler goriilmesine karsin, hig:
bir hastada kalici bir komplikasyonla Kkar:
silagilmadi.

TARTISMA

Indirekt TON’in patofizyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Deneysel ¢alismalar, fronta
kemige ve malar ¢ikintiya uygulanan kuvvetin
optik kanal bolgesine yogun olarak yansidigin
gﬁstermektedirg. Yaygin bir goriise gore, carp-
manin etkisiyle optik sinirde hem mekanik
hem de vazokonstriiksiyona ve perindra
odeme bagli iskemik bir hasar ortaya c¢ik-
maktadir'?. Travmadan scnra salinan pros-
taglandinler, serbest oksijen radikalleri ve
diger enflamatuar mediatorler aksonal iletinir
aksamasinda kritik bir rol oy namaktadir”.

Deneysel calismalarda, yiiksek doz kor-
tikosteroidlerin erken kullanimi, travmatik ve
iskemik yaralanmadan kaynaklanan 6dem ve
doku hasarini azaltm1§t1rlo*”. Cok merkezli
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Sekil 2.
Yiiksekten diisme sonucunda bilateral travmatik optik ndropati gelisen 1 no’lu hastanin tedaviden énce ve
9 ay sonra elde edilen gérme alan1 muayeneleri.
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12'13, yliksek doz kortikosteroid te-

calismalar
davisinin akut medulla spinalis travmasinda
yararli oldugunu gostermistir. Kortikostero-
idler, muhtemelen, antioksidan bir etkiyle, ser-
best oksijen radikallerini notralize ederek doku
hasarini sinirlamaktadir!!3. Buna ek olarak,
steroidler prostaglandinlerin, tromboksan ve
diger mediatorlerin salinimini azaltir ve néoral

dokuyu travmanin ikincil etkilerinden korur!3.

ilk kez, 1980°de Anderson ve ark.8 TON’l
6 olguda yiiksek doz intravenoz kortikosteroid
tedavisi uygulamis ve 3 olguda gorsel iyilesme
bildirmistir. Bunu izleyen diger ¢alismalarda,
yiiksek doz kortikosteroidlerle %44 ile %82
arasinda gorsel iyilesme bildirilmi§tir4’7’16'19
(Tablo 3). Bu ¢aligmalarda dikkati ¢eken bir
ozellik, gorsel iyilesmenin baglangigtaki hasar
siddetiyle orantili olmasidir. Tam1 sirasinda

151k hissi pozitif olan veya daha iyi goren goz-
ler, kortikosteroid tedavisinden daha fazla ya-
rarlanmaktadir. Buna kargilik, 1s1k hissinin ol-
madif1 gozlerde gorsel iyilesme orani ve
derecesi belirgin bigcimde daha diisiiktiir. “In-
Optic
Study” adli ¢aligmada’, baglangicta 151k hissi

ternational  Traumatic Neuropathy
olmayan unilateral TON’li 20 hastada, kor-
tikosteroid tedavisi ve en az 1 aylik izlem so-
nunda %30 oraninda, parmak sayma dii-
zeyinde veya daha fazla gorme elde edilmistir.
Buna kargilik, baglangigta 151k hissi veya el ha-
reketi diizeyinde gormesi olan 14 hastada, ayni
tedavi yontemi ve izlem siircsinde, aymi 6lciide
gorsel iyilesme orani %79'dur. Diger ca-
ligmalarda da 151k hissi olmayan gozlerde ste-
roid tedavisiyle gorsel iyilesme orani %0 ile
%25 arasindadir!6-20 Calismamizda yiiksek

Tablo 3. Travmatik optik noropatide kortikosteroid tedavisinin uygulandig1 cesitli caligrmalar.

Calisma Goz Sayis1 Ilag ve Giinliik Dozu ~ Tedavinin Baslangici Géorsel Iyilesme
Oram
Levin (1999) 139 metilprednizolon, IV 2 saat - 7 giin % 52
(100-5400 mg)
Chou (1996) 23 deksametazon, IV 1 - 60 giin % 57
(13mg/kg, 17 goz) ve
prednizon, PO
(240-320 mg, 6 goz)
Mauriello (1992) 16 metilprednizolon, < 48 saat % 56
(1992) IV (2000 mg)
Spoor (1990) 22 metilprednizolon, [V 2 saat - 15 giin % 82
(megadoz, 12 hastada)
deksametazon, IV
(yiiksekdoz, 9 hastada)
Seiff (1990) 21 deksametazon, IV < 48 saat % 57
(1 mg/kg)
Bu galisma 12 metilprednizolon, IV 1 - 60 giin %67
(1000-5000 mg)

Iv: 1ntraven62, PO: peroral
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dozda metilprednizolon tedavisi sonucunda 12
gdzden 8’inde (%67) gorme artigi oldu. Tani
sirasinda 151k hissi negatif olan 3 goziin hig-
birinde gorsel iyilesme olmadi. Travmadan
sonra 1sik hissini yitiren ve tedaviyle 1yi-
lesmeyen gozlerin bir boliimiinde, aksonal kesi
biciminde, geri-doniigsiiz bir hasar bulunmasi
miimkiindiir’. Optik kanaldaki optik siniri ze-
deleyebilecek kiigiik kemik kiriklar olabilir ve
bu kiriklar, mevcut radyolojik goriintiileme
yontemleriyle saptanamayabilirm. Buna kar-
sin, akilda tutulmalidir ki, indirekt TON’de
tan1 sirasinda 1g1k hissinin bulunmamasi, me-
dikal ve/veya cerrahi tedavi agisindan bir kont-

rendikasyon olu§turmaz21 x

Bir calismaya gore, TON ile birlikte orbita
duvar kirig1 olan hastalarda kortikosteroid te-
davisine yanit daha kotiidiir). Orbital kirgm
bulunmasi, muhtemelen, travmanin giddetini
yansitmaktadir. Kranio-fasial travma ne kadar
siddetliyse, baglangigtaki optik sinir hasari ve
orbital kirik olasihigi da o dlgiide fazladir®.
Calismamizda 151k hissi negatif olan 3 gozde
de orbita duvar kinigi vardi. Orbita kirigi bu-
lunan diger 2 gozden 1’inde tedavi sonucunda
gorme artarken, digerinde ayni kald1.

Travmatik optik noropatinin tedavisine
miimkiin oldugu o6l¢iide erken donemde bas-
lanmalidir*©. Bununla birlikte, geri-doniigsiiz
gorme kaybinin travmadan ne kadar sonra or-
taya ¢iktig1 belli degildir. Fujitani ve ark.10 3
haftadan ©once kortikosteroid tedavisi uy-
guladiklar1 30 goziin %57’sinde gorsel 1yi-
lesme elde etmigtir. Ug haftadan sonra bu oran
%15’e diigmiistiir. Ozertiirk ve ark.n?? trav-
madan 8 hafta sonra bagvuran ve yiiksek doz
kortikosteroid ile tedavi ettikleri bir hastada,
gorme keskinligi, parmak sayma diizeyinden
1.0 tam gormeye yiikselmistir. Caligmamizda,
tedaviye baglama zamani ortanca deger olarak,

gorme artigi olan grupta 5.5 giin, tedavinin ya-
rarsiz oldugu grupta ise 14 giindii.

Bir meta-analizde, TON’de sadece kor-
tikosteroid, sadece cerrahi veya her ikisinin
uygulandig1 tedavi protokelleri arasinda an-
lamli bir fark saptanmam1§t1r5. “International
Optic Nerve Trauma Study” grubu7 toplam
133 hastada kortikosteroid tedavisi, optik
kanal dekompresyonu veya her ikisinin kul-
lanild1g1 yontemlerin etkinhgini kargilagtirmig
ve anlamli bir fark bulamamistir. Ayni ca-
lismada kortikosteroid grubunda farkli me-
tilprednizolon dozlar1 arasinda da gorsel iyi-
legsme acisindan anlaml bir  fark
saptanmamugtir.

Travmatik optik ndropatinin tedavisiyle il-
gili galigmalar, etik nedenlerden dolayi, te-
davisiz birakilan hastalardan olugan ran-
domize, kontrol gruplari icermemektedir. Bu
yiizden, kortikosteroidlerle kaydadeger oranda
gorsel iyilesme olmasina kargin, bu iyilegme-
nin gercekten ilaca bagh olup olmadigi tam
olarak kanitlanamamaktadir. Ug ¢aligmada te-
davi edilmeyen hastalarda % 0-33 arasinda
gorsel iyilesme bildirilmektedir*! 713 Bir
meta-analize gore, tedavi edilen hastalarda
gorsel sonuglar tedavisiz birakilanlara kiyasla
daha iyidir>.

Literatiirde ila¢ dozlari a¢isindan caligmalar
arasinda onemli farkhliklar vardir. Bununla
birlikte, higbir ¢aligmada yiiksek doz kor-
tikosteroidlere bagl ciddi komplikasyonlar bil-
dirilmemektedir?>. Ancak, bu tedavi uy-
gulanmadan ©nce hastalar olasi yanetkiler
acisindan degerlendirilmelidir. Ozellikle 60
yagin iistiindeki hastalarda metilprednizolonun
minerolokortikoid etkilerine bagli ciddi kar-
diak yanetkiler geligebilir®®.

Sonug olarak, yiiksek do: kortikosteroid te-
davisinin baslangi¢ gormesi 151k hissi ve daha
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iyi olan indirekt TON’de basarili ve giivenilir
bir tedavi oldugunu soyleyebiliriz.
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