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Besinsel ve Toksik Optik Noropatiler

Filiz Avgin OZDEMIR!, Leyla Suna ATMACA2

OZET

Anterior optik yol toksinlere ve besin
yetmezligine karsi duyarlidir.Optik néropatiler,
gbérmede azalma, papillomakuler liflerde hasar,
gbérme alaninda santral veya c¢ekosantral
skotomlar ve renkli gérmede azalma ile
karakterize bir hastaliktir. Optik néropatilerin
fundus muayenesinde, optik diskte 6dem,
hiperemi, temporal solukluk veya atrofi
gériilebilir. Tedavi etiyolojiye baglidir,
toksisiteye bagdli ise toksik etken uzaklastirilir,
besin yetmezligine bagli ise proteinden
zengin, B vitaminleri ile iyi dengelenmisg bir diet
verilir.

Anahtar kelimeler: Optik néropati, Toksik
nedenler

NUTRITIONAL AND TOXiC OPTIC
NEUROPATHIES

SUMMARY

The anterior visula pathway is susceptible
to damage from toxins or nutritional deficiency.
Optic neuropathy is a disorder that is
characterized by papillomacular bundle
damage, central or cecocentral scotoma,
reduction of vision and reduction of color
vision.In fundus examination, optic disk
edema, hiperemi, temporal disk pallor and
atrophy might be seen.It's treatment is up to
ethiology, if the cause is toxin,the goal is to
remove the toxic agent and if the cause is
nutritional deficiency the goal is to give well
balanced diet supported with protein and B-
complex vitamins.

Key Words: Optic neuropathy, Toxic
causes
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Anterior optik yol toksinlere ve besin
yetmezligine karsi duyarhdir.Optik noropatiler,
gbérmede azalma, papillomakuler liflerde hasar,
gérme alaninda santral veya cekosantral
skotomlar ve renkli gormede azalma ile
tanimlanir. Toksik, besinsel ve radyasyon optik
ndropatisi bashg altinda siniflandirilabilir. Bu
hastalik, her ne kadar optik néropati olarak
siniflandirihyor ise de bir ¢cok hastada, birincil
lezyon optik sinirde lokalize edilememigtir.
Hasar, retinada, kiazmada veya optik yollarda
olabilir.1.16

Bir hastanin optik ndéropati oldugu
disunuldiginde oyku, diet (ne yedigi ve ne
miktarda yedidi), ilag/toksik maruziyet (agir
metaller, duman, ¢ozuculer), sosyal oyku
(titin ve alkol kullanimi), aile oykusi ve
gecmisteki mesguliyeti sorulmaldir. YUurayus
sikintisi ve ekstremitelerdeki duyu belirtileri,
cevresel noropatiyi ve cerebellum Uzerindeki
toksik etkiyi yansitabilmek icin gézden gegiril-
melidir.1,16

Toksik ve besinsel optik noéropatiler,
Amerika'da nadir gorulurken, ulusalararasinda
besinsel optik néropatiler, tam olarak epidemik
boyutu olabilen Afrika gibi aclik boélgelerinde
daha yaygindir.Toplumda, besinsel ambliopi
titin ve alkol kullananlarda, sadece besin
yetmezligi olanlara gdére daha siktir.
Cocuklarda, besinsel ambliopi i¢ki ve sigara
kullanimi az oldugundan nadir gorulur.Toksik
optik noropatiler ise herhangi bir yasta
gorulebilir.1.16

Hastalik ve olim orani, tehlike etkenine,
altta yatan nedene ve tedavinin
baslamasindan 6nceki belirtilerin slresine
baghdir. Tam 1irklarda ve her iki cinste esit
oranda goralur.

NEDENLERI

*Besinsel optik noropatiler;

Tatun veya etanol kullanimi, tiamine(B1),
B2, B12 vitamin, folik asit eksikligi'.8

*Toksik optik néropatiler;

Metanol, etilen glikol, izoniazide(INH),
digitaller, amiodarone, thallium, kloromfenikol,
sulfonamide, chloromycetin, streptomycin,
chlorpropamide, chloroquine, placidyl, anta-
buse, kursun, arsacetin, carbonmonoxide,
cyanide, hexacholohene, triethyltin, carbon
disulfide, pheniprazine, quinine, carbon
tetracloride, cassava, dapsone ve sura-
mine1.7.16

*Farmakolojik olmayan toksik ajan:

Radyasyon optik ndropatisi?®

GOZ BULGULARI

Optik noéropatilerde, yavas ilerleyen gift
tarafli santral gérme kaybi olur. Gérme kaybi
keskinligi minimal azalmadan 1gik kaybina
kadar degisir. Hastalarin bircogunun gdérmesi
1/10 veya daha iyidir.1.7,16

*Pupil degerlendirildiginde relativ affarent
pupiller defekt alinamayabilir. CUnki optik
noropati siklikla cift tarafli ve simetriktir.
Bununla beraber bazi hastalarda, pupil 1s1ga
cevap verir.1.7,16

*Renk gbérme muayenesi mutlaka
degerlendirilmelidir, ciinkU renk algilamasinda
bozukluk bu durumun degismez bir Ozel-
ligidir.1.7,16

*Fundus muayenesinde besinsel optik
ndropatinin erken evresinde, optik disk normal
veya biraz hiperemik olabilir. Hiperemik diskli
bir grup hastada, disk Uzerinde veya 6tesinde
kacuk kiymik kanamalar goérulebilir. Hastahgin
gidisatinda aylardan vyillar sonrasina kadar
gecen bir zaman araldinda, papillomakuler
liflerin ayrilmasi, temporal disk soluklugu ve
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takibinde optik atrofi gelisebilir. Toksik optik
noéropatinin fundus muayenesinde ise erken
evrede, birgcok hastada normal gorinimlu
optik sinir vardir, ama bazi zehirlenmelerde,
Ozellikle akut zehirlenmelerde disk 6demli ve
hiperemik gorulebilirSorumlu toksine bagli
olarak, degisik bir zaman araliginda
papillimakuler lif kaybi ve optik atrofi
gelisebilir.1.7.16

BESINSEL OPTiK NOROPATILER

Besinsel optik ndéropati, siregen alkol ve
tatin kullananlarda, B1 vitamini, B2 vitamini,
B12 vitamini ve folik asitten fakir diet ile
beslenenlerde goruldr.

Alkol kullanimina bagh optik
noropatiler:

Uzun sdreli alkol kullaniminda gorulen, gift
tarafli, agrisiz, ilerleyici, papillomakuler liflerin
tutulumuna bagll  santral, c¢ekosantral
skotomlarla belirgin, gérmenin gogunlukla 1/10
veya daha az oldugu bir optik noropati
cesididir. Hastalar gérme merkezindeki
sislenme, bulaniklik, sigara dumani gibi
hislerden sikayet ederler. Gozlik kullananlar
ise camlarinin bugulandigini sanip devaml
camlarini silerler. Fundus muayenesinde, optik
disk normal gérinimdedir veya temporal disk
soluklugu vardir.1.16,19

Siregen alkolizmli hastalarda Wernicke
ensefalopatisi veya Korsakoff psikozu
gorulebilir. Bunlarin ikisi beraber Wernicke-
Korsakoff sendromu olarak tanimlanir.
Wernicke-Korsakoff sendromu, tiamin
eksikliginin yerlegsmesi sonucu sinir sisteminde
akut veya siregen olarak ortaya c¢ikan bir
durumdur.6

Wernicke  ensefalopatisinin
nistagmus, ataksi ve konfluzyondur.6

uclisu;

Korsakoff psikozu;kognitiv bozukluktur.6

Wernicke-Korsakoff sendromunda gérme-
de azalma, santral ve cekosantral skotomlar
vardir. Fundus bulgulari, besinsel optik
noropatiye gore daha hafif seyirlidir.19

Wernicke-Korsakoff sendromundaki pato-
loji, papillomakuller lifleride iceren, optik sinir,
kiazma ve yollardaki dejenerasyondur. Tiamin
eksikliginde  goérilen  santral  skotom,
papillomakuler yollardaki demyelinizasyon ile
baslayabilir. Sonunda retinal ganglion
hucrelerinin ikincil dejenerasyonu ile aksonal
kaylp meydana gelir. Tiamin tedavisi ile
hastalarin  gbérmesinde  hizli iyilesme,
bozuklugun sadece demyelinizasyon ve
aksonal kayiba bagl olmadigini gostermigtir.
Tedavi edilebilir Wernicke-Korsakoff send-
ronumdaki gdérme kaybi, glukoz metabo-
lizmasindaki bozukluk gibi, geri déntsimli
metabolik bozukluga baglidir.1

Tatun kullanimina bagh optik noéro-
patiler:

Pipo icenlerde, nargile kullananlarda,
tatin cigneyenlerde veya sigara icenlerde
goraldr. Fundus muayenesinde temporal
solukluk ve daha ileri donemde optik atrofi
gérilebilir (Resim 1,2). Tatin ambliopisinde,
serbest siyanid ile optik sinir hasari s6z
konusudur. Siyanidin yliksek dozlari, hayvan-
larda optik sinirde aksonal harabiyete neden
olmaktadir. Tutin ambliopili hastalarda,
siyanid iyonlarinin baglanmasina yardimci
olan B12 vitamini seviyesinde dusgukluk
bulunmustur. Siyanid, karacigerde rhodanse
enziminin  etkisiyle sdlfirle  birleserek
tiyosiyanata donugur (Sekil 1). Saghkli sigara
icicilerde, plazma ve idrar tiyosiyanat
seviyeleri, sigara icmeyenlere gore daha
yuksektir. Bu sigara igicilerin artmis siyanid
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alimini ve bunu toksik olmayan tiyosiyanata
donusturebildiklerini gdsterir. Tatin ambliopili
hastalarda ise ylksek oranda siyanid alimina
ragman plazma ve idrar tiyosiyanat seviyeleri
dusuktar. Bu da, onlarin siyanati tiyosiyanata
doénustliremedigini goOsterir. Bu hastalara
hidroksikobalamin verilince, siyanid seviyesi
duserken, tiyosiyanat seviyesi artmaktadir.
Siyanokobalaminle tedavi edilen hastalarda
dizelme goérilmemesi, B-12 vitaminin hidroksi
seklinin siyanidi absorbe etmek igin etkili
oldugunu gdstermistir.2,10,19

rhodanse
Siyanid

» Tiyosiyanat

B12 vitamini

sulfar

Sekil 1 (2)

Besin yetmezligine bagh optik noéro-
patiler:

B1, B2 ve B12 vitamini ve folik asit
eksikliginde goruldr.

B12 vitamini eksikligi, gastrointestinal
sistemdeki bir bozukluk veya pernisiydéz anemi
nedeniyle ortaya ¢ikabilmektedir.

Pernisiy6z anemi, intrinsik faktor eksikligi
nedeniyle B12 vitamini emilimindeki bir
bozukluk sonucu olusur.intrinsik faktér, mide
parietal hucreleri tarafindan salinir ve B12
vitaminine baglanarak, B12 vitamininin
terminal ileumda emilimini saglar. Pernisioz
anemide, parietal hicrelere kargi olusan
antikorlar, parietal hicre fonksiyonlarini
bozarak intrinsik faktor Uretimini azaltir ve
boylece B12 vitaminin terminal ileumdan
emilimi bozulur. B-12 vitamini eksikligi, kirmizi
hicre olgunlagmasini engeller ve

megaloblastik anemi meydana getirir. Bu da,
spinal kordda arka ve yan kolonlari hasara
ugratip, distal ekstremitelerde parestezi,
duyusal his kaybi, zayifllk ve spastisite ile
belirgin klinik tablo ortaya cikarir (subakut
kombine dejeneresans). Pernisiéz anemideki
optik noéropati, alkole bagli optik ndropatiye
benzer. Seyrek olarak, pernisi6z aneminin ilk
belirtisi optik néropati olabilir.6.19

Karisik  besinsel optik néropatiye
parastezi, ataksi veya isitmede bozukluk gibi
norolojik semptomlar eslik edebilir. Bununla
beraber, bunlar daha ¢ok ekvatorial llkelerde
bulunan genel besin yetmezliginin 6zelligidir
ve topical (lokal) ambliopi olarak nitelen-
dirilirler."

Patofizyoloji:

Optik ndropatilerin  patofizyolojisinde
mitokondrideki oksidatif fosforilizasyonun
onemli bir rolG vardir. Mitokondrideki oksidatif
fosforilizasyon, bir ucgta elektronun oksijene
gecisini saglarken diger ugta ATP(adenozin
trifosfat) GUretimini saglamaktadir (Sekil 2).
Ozellikle silfir aminoasitleri igeren proteinler,
folik asid ve B12 gibi vitaminler oksidatif
fosforilizasyon ic¢in 6nemlidir. Yetmezlikleri,
ATP (adenozin trifosfat) Uretiminde azalma ile
sonuglanir. Benzer olarak tutin kullananlarin
vicutlarinda bulunan siyanid ve metanolun bir
arind format, bu elektronun iletimini engeller.
Besin yetmezliginde ve toksinlere maruziyet
tim  hicrelerin  mitokondrilerinde, ATP
(adenozin trifosfat) Uretiminde azalma ile
sonuglanir. Kas hucreleri gibi vucuttaki
hicrelerin gogunda, édlnleyici mekanizmalar
daha fazla mitokondri Ureterek devreye
girerler. Bununla beraber demyelinize, uzun,
ince  aksonlu  néronlar daha  zayif
durumdadirlar. Tim mitokondriler ndéronda
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Ji)

eBsgoesens

yapilirlar ve yuksek bir enerjiyle akson
boyunca aksoplazpik iletim araciligiyla
tasinirlar. Bu da, optik sinirin ATP Uretimindeki
azalmaya daha duyarli oldugunu gosterir.1.2

TOKSIK OPTIK NOROPATILER

Santral gérmede sinsice ilerleyen veya
subakut baslayan gérme bozuklugu, tibbi
tedaviye veya bazi dzel toksinlere maruziyet
nedeniyle olugan yan etkileri akla getirilmelidir.
Toksik optik néropatiler, genellikle is yerinde
toksik maddelere ve/veya gidalara maruz
kalan iscilerde veya sistemik tedavi alanlarda
gorultr. Toksik etkenlerin gérme yollari
Uzerindeki etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir.

Digitaller:
ilk olarak 1785 yilinda Withering, kalp
yetmezligi tedavisinde kullanilan digitallerin,

gormede bulaniklasma ve degisken renk
gbérmesi yaparak toksik optik noéropatiye yol
actigi bulunmustur. Nesnelerin Gzeri, kar ile
ortaliymus gibi veya yesil, mavi veya sari renk
varmis gibi goérundr(xanthopsia). Goérme
alaninda santral bir skotom vardir. ilacin
azaltiimasi veya kesilmesi ile gorme alaninda
dizelme olur. Digitaller, toksik etkisini, Na-K
ATPaz (sodyum-potasyum adenozin
trifosfataz) enzimini inhibe ederek,
fotoreseptdrlerde polarizasyon bozuklugu
yaparak gdsterir.7

Etanbutol:

ilk defa 1962 yilinda Carr ve Henkind
tarafindan, etanbutol kullanan tiberkuloz
hastalarinda, etanbutolun toksik optik
néropatiye yol actigi rapor edilmigtir. Optik
noéropati, doz ve sure ile iligkilidir. Hastanin
etanbutolu en az 2 ay kullanmasi gerekir. 25
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mg/kg/gun veya daha fazla doz alan hastalar
gorme kaybina duyarlidirlar.  Ancak
semptomlar 4 ay ile 1 yil arasinda goéruldr.
Bobrek yetmezIigi olanlarda daha erken ortaya
cikabilir. Etanbutolun toksik optik noéropatiye
sebep olan etki mekanizmasi tam olarak
aciklanamamigtir. Cogunlukla iki tarafli agrisiz
goérme kaybl, renk algilamasinda bozukluk ve
santral skotomlara bagli sisli gérme yakinmasi
olur.Gérme alani bozukluklarinda santral
skotomlar yaygin  olmasina ragmen,
bitemporal bozukluklar veya alan daralmasi da
rapor edilmigti. Renk gdrme bozuklugu
kirmizi-yesil renk algilamasinda bozukluk veya
mavi-sari renk algilamasinda bozukluk
seklinde olabilir. Etanbutol toksisitesinde
fundus basta normal kalir, ama bazi olgularda
erken doénemde optik diskte hafif ddem
gorulebilir.Ge¢ dénemde, temporal disk
soluklugu belirgindir. ilac kesilmezse optik
atrofi gelisir.1.9.19

izoniasid:

Bagska bir antitiberkuloz ilag olan izoniasid
200-900 mg/giin dozda optik néropatiye sebep
olur. Karaciger ve bdbrek yetmezligi olanlar,
daha yiiksek bir riske sahiptir. izoniasid
zehirlenmesinde periferik noéropati, epileptik
nobetler, yaygin ensefalopati gibi genel
norotoksik etkiler bildirilmistir. G6z bulgulari,
gbrme kaybi, skotomlar ve renk algilamasinda
bozukluktur. Fundus muayenesinde optik sinir
o6demi rapor edilmistir.1.7.19

Amiodaron:

Amiodarone, yasami tehdit eden
aritmilerin tedavisinde kullanilan, toksik optik
noropatiye ve verticillate keratopatiye sebep
olan 6énemli bir ilactir. Amiodaronun en sik yan
etkisi, geri dontsumlu verticillate keratopatidir.

Korneal degisikliklerin gorsel 6nemi yoktur.
Toksik optik noropati gelisimi doz badimlidir.
200-1200 mg/ gun dozda toksik optik
ndropatiye sebep olur. Gorsel sikayetler tedavi
basladiktan 1-72 ay sonra baslayabilir ve
yavas seyirlidir.1,11,12

Amiodaronun kullanimina bagli optik
noropati tipik olarak cift taraflidir ve simetrik
g6rme kaybi vardir. Gérme alani bozuklugu,
alanin genel daralmasi veya cekosantral
skotomlar olarak tanimlanabilir. Fundus mua-
yenesinde, belirgin optik disk 6demi ve mum
alevi kanamalar olabilir. Onlem alinmazsa,
kalici gérme kaybi ve cift tarafli optik atrofi
gelisebilir.  Amiodaron ndrotoksisitesinin,
lipidozis ile iligkili oldugu saniimaktadir.13.16

Thallium:

Thallium, vyuvarlak solucanlarin lokal
tedavisinde veya tavsanlari zehirlemede
kullaniimis, siddetli toksik etkisi olan bir
ilactir. Thallium zehirlenmesi, agrih c¢evresel
noropati, alopecia, mental bozukluk ve birgok
olguda repiratuar bozukluk ve o6lim ile
karakterizedir. Thalliumun éldirtct dozu 15 ile
20 mg/kg arasinda degisir.

Thallium zehirlenmesinin Gglu triadi:

1-Allopecia ve deri kizarikhgi

2-Agrih periferik néropati

3-Konfuzyon(saskinlik) ve letarji (uyu-
sukluk)

Thallium zehirlenmesinin  oftalmolojik
Ozellikleri, optik néropati, blefaroptozis, lens
opasitesi(kesiflesmesi), nistagmus, facial sinir
felcidir. Thallium, Na-K ATPase (adenozin
trifosfataz) ve SH-igceren enzimlere ilgi
gOstererek hicre membran saglamligini
bozar.Histopatolojik  calismalar, aksonal
dejenerasyonun birincil patolojik degisiklik
oldugunu gdstermistir.3
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Penisilamin:

Karacigerin bakir atiminda bozukluk ile
karakterize, otozomal resesif geceisli bir
hastalik olan Wilson hastaliginin tedavisinde
penisilamin kullanimi, optik néropatiye sebep

olabilir. Burada penisilamin, pridoksin
metabolizmasini bozarak  etKki eder.
Destekleyici  pridoksin  kullanimi  optik

noropatiyi duzeltir.1.6

Metanol:

2 mg/kg doz Uzerinde metil alkol alanlarda
veya yuksek oranda metanol iceren boya
kullanan iscilerde deriden gecis yoluyla
olur.Bulgular, siklhkla 8-40 saat sonra basarisi,
karin agrisi, yorgunluk ve gdorme kaybi ile
ortaya c¢ikar.Metabolik asidoz, ilerleyici santral
sinir sistemi hasari eslik eden bulgular
arasindadir. Siddetli durumlarda koma ve 6lim
goralar. Metanol zehirlenmesinde gorme
sikayetleri, dumanli, lekeli gérmedir.Fundus
muayenesinde, optik disk hiperemiktir ve
siddetli olgularda retina 6demi mevcuttur.
Goérme bozuklugu optik sinir lifi kaybina
baghdir ve 2 ay iginde optik atrofi gelisir
(Resim 3a,3b). Pupilin dilate olmasi, 1si1da
cevap vermemesi kotl prognozu goésterir. Metil
alkol toksik etkisini, karacigerde formik asit ve
formaldehide donustukten sonra gosterir (Sekil
3). Formik asit, mitokondrial enerji Uretimini
bozarak, retina ve optik sinir hasarina yol
acar.2.4

Metil alkol—— > Formik asit + Formal dehit
karacigerde

Sekil 3 (2)

Etilen Glikol:
Metil alkol zehirlenmesine benzer. Santral
sinir sisteminde motor kayip ve duyu hasari

vardir. 250 ml antifreeze alimindan sonra
kirmizi-yesil gérme kaybi ve santral gorme
alaninda bozukluk olur.7

Trimethadione:

Petit mal noébetlerinde kullanilan trimet-
hadione, parlak i1sikta gérme kaybina yol acgar
(hemeralopia), hasta sik sik gozlerini
kamastirir. Los 1sikta hastanin goérmesi
normaldir.

Carbon monoksit:

Carbon monoksite akut veya subakut
maruz kalanlarda, yuzeyel retina kanamalari,
papilla éddemi, venlerde dolgunluk ve kivrim
artigi gorulur.

Siklosporin A:

Siklosporin A tedavisi alan bazi hasta-
larda, gérmede azalma, ile beraber cift tarafl
disk 6demi goérilmistir. ilag kesildiginde
gbérmenin duzelmesi, siklosporine bagl toksik
opik noétopatiyi duslindurmustir. Bu nedenle
kemik iligi transplantasyonundan sonra
siklosporin A tedavisi alan hastalarda,
siklosporin A'nin bir yan etkisi olan toksik optik
ndropati dusundlmelidir.

Cassava kokleri:

Cassava kokleri ve yapraklarini igeren
dietler, siyanokobalamin seviyesinde
yukselmeye eslik eden cift tarafl optik
noropati, sinirsel sagirlik ve duyusal ataksinin
olusturdugu bir sendroma sebep olur. Siyanidi
aritmak icin gerekli olan sulfir aminoasitlerinin
yetmezIligi vardir. Bu hastalarda hem siyanid
seviyesi, hem de tiyosiyanat seviyesi ylksektir.
Bunun sebebi, asiri siyanid alimina badgli,
aritma (detoksifikasyon) mekanizmasinin
doymus olmasidir.1
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Resim 1

Digerleri:

Streptomisin, kloramfenikol ve silfona-
midler gibi antibiyotiklerin nadir de olsa optik
noropatiye sebep oldugu bildirilmigtir. Gérme
kaybi olur olmaz ilag kesilmelidir.

RADYASYON OPTiK NOROPATISI

Farmakolojik olmayan toksik ajan olan,
megavoltaj-x irradyasyonu, gerek optik sinirde
gerekse retinada gorsel kayipla sonuglanan
klinik tablolar ortaya c¢ikarabilir. G6z, adnexler
ve optik sinire yakin komsuluktaki organlarin
habis durumlarinda, tim i1sin dozu 6000-7000
rad'' gegerse, optik sinir tutulumuna bagli
olarak gérme azhgi ortaya c¢ikabilir.19

Resim 3a

Resim 2

Radyasyona bagli optik néropatide retina,
silier ve koroid damarlarinin tutulumunu
gosteren ve buna bagh olarak gelisen
mikroanevrizmalar, eksudalar, yeni damar-
lanmalar, telenjektazik damarlar, vendz staz,
disk o6demi, arterioller daralmalar ve fokal
pigment epitel kayiplari dikkati ¢cekebilir.19

Optik sinirde, kiazmada, spinal kordda
veya beyinde radyasyon hasarinin patolojisi,
damar endotelinde c¢ogalma ve fibrinoid
nekrozis, beyaz ve gri maddenin nekrozisi ve
reaktif(tepkisel) astrositozisdir.19

Resim 3b
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Resim 4

AYIRICI TANI

*LHON (Leber'in Herediter Optik
Noropatisi):

Optik ndropati dzellikle 20'li yaslardaki
erkek hastalarda gorilir. Cekosantral skotom
kuraldir ve gérme kaybi hizh seyirlidir. Fundus
muayenesinde, akut dénemde optik disk
hiperemik ve hafif 6demlidir. Kiglk retina
kapillerlerinin dilatasyonu ile peripapiller
telenjektaziler olugur (Resim 4). Daha sonra
optik atrofi gelisir.14.15

LHON'sini toksik ve besinsel optik
ndropatiden su sekilde ayirdedebiliriz;

1-Aile 6ykusunin varhgi (X'e bagh gecis
gOsterir)

2-Akut evrede optik sinir etrafinda
telenjektazik damarlar

3-Bir gbzin digerinden énce etkilenmesi

4-Mitokondrial DNA  mutasyonunun
labaratuarda belirlenmesi

*Kjer'in otozomal dominant(OD) gecisli
optik atrofisi:
Aile 6ykUsu vardir. Optik ndropati

Resim 5

genellikle 5-10 yaslarinda baslar.Yasam
boyunca ilerleme gosterir.

*Kiazmal sendromlar:

Genellikle bitemporal gérme kaybi ile
seyreden, optik kiazmayi tutan pituiter adenom
ve diger lezyonlar ayirici tanida dusUnul-
melidir. Kiazmal sendromlar, standart gorun-
tileme yontemleri ile kolaylikla ayirtedilebilir.

*Optik norit:

Bazen optik norit ¢ift tarafli olabilir.Optik
noéritin gérme alani kusurunun herhangi bir tipi
olmamasina ragmen, cift tarafli optik ndritin
ortaya cikisi toksik ve besinsel optik
néropatiye benzeyebilir. Eger hasta multipl
skleroz ise MRI da (manyetik rezonansda)
plaklar gorilebilir. Multipl sklerozlu hastalarin
fundus muayenesinde disk normaldir veya
temporal disk soluklugu goérulebilir (Resim 5).
Ayrica optik noritli bircok hastada, gérme
keskinliginde belirgin iyilesme gorular.18

*Psikolojik gorme kaybi:
Gorsel uyarilmis potansiyeller (VEP),
organik hastaliklarin ayinminda kullanilabilir.
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Resim 6

*Diabetik papillopati :

Fundus muayenesinde papillada 6édem,
papilla cevresinde kiymik seklinde kanamalar
ve papilla soluklugu gortlebilir (Resim 6,7a,7b)

*Compresive (sikistirici) tip optik néropati
*Yetigkin optik noéropatisi

*Tiroid oftalmopati

*Makuller distrofiler

*Sifilitik optik noéropati

*Graves hastaligi

*Atipik glokom

TANI YONTEMLERI

Labarotuar Caligmalari:

Cift tarafli santral skotomu olan herhangi
bir hastada serum B-12 vitamini seviyesi
radyoimminoassay ile dlgilmeli ve Schilling
testi (pernisiydz anemi igin; intrinsik faktor
ilavesi ile B-12 vitaminin emiliminde artis olup
olmadigini goésterir) yapilmalidir. Genel besin
yetmezligi belirleyicisi olan kirmizi hicre folat
seviyeleri incelenmelidir. Periferik kan ve
kemik iligi tetkikleri (olgunlagmamis eritrositler,
megaloblastlar ve hafif anemi) yapiimahdir.
Besinsel optik noéropati tanisini destekleyecek
diger testler; diger direk ve indirek vitamin
degerlerinin  dlgimunt, serum protein
yogunlugunu ve antioksidan seviyelerinin
Olcimana icermelidir. Sifiliz icin serolojik testler

Resim 7a, 7b

yapiimalidir. (6,14,19)

Toksik optik néropati oldugu dastnilen
hastalarda tam kana, kan kimyasina, idrar
tetkikine ve Ozellikle beraberinde cevresel
ndropati olanlarda serum kursun seviyelerine
bakilmaldir.

Goriintileme Yontemleri:

Hernekadar, goéruntileme yontemleri
toksik ve besinsel optik ndropatilerde normal
sonug verse de, tani kesin olmadik¢a, hemen
herzaman gereklidir. En ¢ok optik sinir ve
kiazmanin gadalinium verilerek cekilen MRG
(manyetik rezonans gorlntileme) yontemleri
kullaniimaktadir.14

Diger Testler:
Toksik ve
disuntlen  her

besinsel optik ndropati
hastada gérme alani
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degerlendirilmesi, ya statik (humprey) yada
kinetik (goldman) alan kullanilarak yapil-
malidir. Optik noéropatilerde gbérme alani
bozuklugu, periferal alanin korunmasi ile
beraber santral veya ¢ekosantral skotomlarin
varligidir. Hernekadar gérme alani bozuklugu
hastaligin erken déneminde nispeten simetrik
olmaya egilimli ise de bozukluk genellikle bir
alanda, digerinden daha fazla gelismigtir.
Yumusak kenarlar bu bozukluklarin diger bir
karakteristigidir. Genellikle kirmizinin algi-
lanmasinda tam bir kayip vardir. Ve renkli
perimetri beyaz isikta bulundugundan daha
bluyUk elliptikal sentrogekal bir skotomu
gOsterir.1.14

TEDAVI

Besinsel optik noropatili hastalarda tek bir
tedavi formu yoktur. Birgcok yazar degisik
tedavi yontemleriyle basarili olmustur. Bu
hastalarda diet eksikliginin yaygin payi
oldugundan, beslenme duzenlenmelidir.
Proteinden yuUksek, iyi dengelenmis diet, B
vitaminleri ile desteklenmelidir. Alkol kullanimi
ve sigara iciminin kesilmesi veya azaltiimasi
hastaligin iyilesmesi icin kritik oldugundan
uzerinde durulmalidir. Tatin ambliopili
hastalar eger sigara kullanimina devam
ediyorsa hidroxikobalaminle parenteral tedavi
basarilidir. Dengeli beslenme ve tiamini giinde
3 defa 25 mg almasi da faydali olmaktadir.
Pernisiy6z anemili hastalar igin, kas icine (IM)
1000 mcgr B12 vitamini verilmelidir. Eger optik
atrofi bildirilmisse tedavi basarisizdir.1.19

Toksik optik néropatiler icin tedavi belirlidir.
Amag¢ sebebin bulunmasi  ve bunun
uzaklastiriimasidir.

Etambutolun sebep oldugu optik noro-
patilerde ilaci kesmekten bagka bir tedaviye
gerek yoktur. ilag kesildikten sonra, iyilesme

haftalardan aylara kadar zaman alabilir.
Bununla berber, bazi durumlarda ilacin
kesilmesine ragmen gérmede azalma devam
edebilir.19

INH icin, ila¢ kesildiginde gdormede artis
olur. Bazi hastalarda, INH zehirlenmesini
tedavi etmek icin pridoksin kullaniimig, ama bu
duzelme pridoksinin bagslanmasina degil, ilacin
kesilmesine bagl olabilir."

Amiodarondan dolayi toksik optik néropati
varsa ilacin hemen kesilmesi gereklidir. Gorsel
semptomlar (disk 6demi) sonraki birka¢ ayda
dizelecektir. Gorme kaybi veya eslik eden
gorme alan bozukluklari ilacin kesilmesine
ragmen kalici olabilir.

Metanolun hafif zehirlenmesinde oral
sodyum bikarbonat verilirken, agir zehirlen-
melerde damar icine bikarbonat verilir (25-50
gr/l). Bu iglem kan pH'i normale dénene kadar
tekrarlanir. Bununla beraber metil alkolun
oksidasyonunu azaltmak igin saatte 12ml etil
alkol, 3-4 gun boyunca verilir. Etil alkol, metil
alkol ile ayni oksidatif enzimler igin yarisarak,
metil alkolin metabolize olmasini 6nler ve
formik asit ile formaldehid olusumunu azaltir.

Thallium, potasyum vyollari boyunca
hareket eder ve bdylece tikrik bezleri ve safra
ile atihr. Bagirsakta tekrar emilir. Bu nedenle
devamli bir zehirlenmeye neden olur.
Potasyum ferrik hexacyanoferrat 2 ile tedavi
thalliumu bagirsaktan ceker, bdylece bu
¢emberi bozarak tedaviyi saglar.3

Etilen glikol zehirlenmesinde, gdérmenin
dizelmesi igin etkin bir mide lavaj
yapiimalidir.

Cassavaya bagli optik noéropati tedavisi
icin iyi dengelenmis bir diet ve B vitaminleri
kullanilir. Kas igine tiamin verilebilir.1
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