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Optik Sinir Etkilenmelerinde
Nérooftalmolojik Ozellikler ve
Gorme Yitiminin Degerlendirilmesi

Neuroophthalmological Properties of
Optic Nerve Impairment and
Evaluation of Visual Loss

OZET Amag: Bu galismada, Nérooftalmoloji birimimize kayith optik néritis (ON), iskemik optik
néropati (ION) ve psddotiimér serebri (PTS) tanilarini almig hastalarin klinik ve nérooftalmolojik
ozelliklerini ortaya koymak amaglanmistir. Gereg ve Yontemler: Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Anabilim dali nérooftalmoloji biriminde Eylil 1986-Nisan 2002 tarihleri
arasinda kaydi bulunan 2313 hastanin dosyas: tarandi. 893 gérme bozuklugu yakinmas: olan hasta
calismamiza dahil edildi. Calismamiza dahil edilen 893 hastanin 335’inde optik sinir etkilenmesi
belirlendi. Bu etkilenmenin en sik 3 nedeni; ON, ION ve PTS idi. Bulgular: Giindelik yagami
etkileyen agir gérme kayiplari; tam gorme kaybi ya da gorme islevinin %50’den fazla yitirilmesi
en ¢ok ION’li olgularda s6z konusudur (%46.32). Ozellikle PTS’li olgularda gorme kayb,
rastladigimiz kaynaklarda bildirilenin 6tesinde azimsanmayacak kadar yiiksek orandaydi (%39.7).
Agir gorme kayb1 oransal olarak en diisitk (%34.34) ON’deydi. Sonug: Goriildigi tizere gérme
islevini, uzun siireli degerlendirmede en ¢ok bozan, en agir ve diizelme sans1 en diisiik etiyoloji
ION’de goriilmektedir. Ancak bu galigma sonuglari, es anlamli terminoloji olarak kullanilan
benign intrakraniyal hipertansiyon ya da PTS’de gérme bozuklugunun bu denli yiiksek olmasi,
hastaligin hi¢ de benign olmadigini isaret etmesi bakimindan ¢ok 6nemlidir kanisindayiz. Bu
retrospektif ¢aligma sonuglarinin giinliik pratikte gérme bozuklugu yakinmasi ile gelen hastalarin
tanisal degerlendirmesine ve prognozunun tartisilmasina o6nemli katkilar saglayacag:
inancindayiz.

Anahtar Kelimeler: iskemik optik noropati; optik noritis; psodotiimér serebri

ABSTRACT Objective: To evaluate the clinical and neuroophthalmological properties of patients
with optic neuritis (ON), ischemic optic neuropathy (ION), pseudotumor cerebri (PTC). Material
and Methods: The records of 2313 patients consecutively evaluated in the Neuroophthalmology
Unit of Dokuz Eylul University Neurology Department between September 1986-April 2002 were
reviewed in this retrospective study. 893 patients who had complaint of visual impairment were in-
cluded in the study. 335 of them had optic nerve impairment. ON, ION, PTC were the most frequent
three causes of optic nerve impairment according to our study. Results: Severe visual loss - total vi-
sual loss or visual loss higher than 50%- that affects daily life was mostly seen in ION (46.32%). The
proportion of cases with PTC (39.7%) was higher than found in the literature. The proportion of
severe visual impairment was minimum in ON group (34.34%). Conclusions: In long term evalua-
tion, the etiology that created maximum impairment in visual acuity and had the worst prognosis
was ION. Since the proportion of visual impairment due to PTC was so high, we concluded that
pseudotumor cerebri - papilledema due to benign intracranial hypertension- was not as benign as
we expected. We believe that the findings of this retrospective study will be useful in evaluating
the diagnosis and prognosis of the patients with visual loss.

Key Words: Optic neuropathy, ischemic; optic neuritis; pseudotumor cerebri
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o6rme azalmasi ya da yitimi olan hastalarda
G_31k11k1a optik sinirin etkilendigi goril-

mektedir.' Optik siniri etkileyen etiyolo-
jiler iskemik, inflamatuar-demiyelinizan siiregler,
travma, basilar ve diger nedenler olabilir."”* Bizim
bu ¢aligmada amacimiz, 15 yil igcinde optik sinir et-
kilenmesi saptadigimiz olgularda; etiyolojik dagi-
lim1 ortaya koymak, istatistik degerlendirmeye
uygun sayida olguyu iceren gruplarda demografik
ozellikler yaninda noérooftalmolojik bulgularin
gruplara gore ozellik tasiyip tasimadigini belirle-
mek ve taniya katkisini irdelemek, gorme yitimi-
ni degerlendirerek giinliik yasami 6nemli 6lgiide
etkileyen agir gorme kayiplarinin gruplara goére
durumunu ortaya koymak ve gérme prognozu agi-
sindan taniya gore beklentiyi degerlendirmek-
tir.

I GEREG VE YONTEMLER

DEUTTF Néroloji Anabilim dali nérooftalmoloji bi-
riminde Eyliil 1986-Nisan 2002 tarihleri arasinda
kaydi bulunan 2313 hastanin dosyas: tarandi, bu
hastalarin 913’iinde gérme bozuklugu yakinmas:
vardi. Yirmisinin dosya bilgileri yeterli olmadig:
icin ¢aligmamiza 893 hasta dahil edildi. Caligma-
miza dahil edilen 893 hastanin 335’inde optik sinir
etkilenmesi belirlendi. Optik siniri etkileyen etiyo-
lojiler yedi grupta toplandi. Optik siniri etkileyen
nedenler, sirasiyla; psddotiimor serebriye (PTS)
bagli, toksik etkilenmeye bagli, herediter hastaliga
bagli, basiya bagl, travmatik etkilenmeye bagli, op-
tik sinirin iskemik (ION) etkilenmesine bagli ve in-
flamatuar demiyelinizan optik noéritise (ON) bagh
nedenler olarak siralandi. Bu etiyolojiler icerisinde
optik siniri en sik etkileyen, en biiyiik olgu grupla-
rin1 olusturan nedenlerin inflamatuar demiyelini-
zan hastalik, iskemik optik sinir etkilenmesi ve
psodotiimor serebriye bagh optik sinir etkilenmesi
oldugu goriildii. Bu ¢alisma temel olarak, optik si-
nir tutuluslu 335 olgunun toplam 301’ini olusturan
bu ti¢ grubun klinik ve nérooftalmolojik 6zellikle-
rinin irdelenmesine yonelik olarak yapildi.

Calismamiz tanimlayici bir ¢aligmadir. Grup-
lardaki olgular say1 ve yiizdelik dagilim olarak ve-

rilmigtir.

OPTIK SINIR ETKILENMELERINDE NOROOFTALMOLOJIK OZELLIKLER VE GORME YITIMININ...

I BULGULAR

GoOrme azalmasi yakinmasi olan 893 hastanin 335
(%38.1 olgu)’inde optik sinir etkilenmesi belirlen-
di. Optik siniri etkileyen etiyolojiler yedi grupta
toplandi. Bu etiyolojiler icerisinde optik siniri en
sik etkileyen nedenlerin sirasiyla inflamatuar - de-
miyelinizan hastalik (ON-199 olgu-%59.4), iske-
mik optik sinir etkilenmesi (ION-68 olgu-%20.3)
ve psodotiimor serebriye bagl optik sinir etkilen-
mesi (PTS-34 olgu-%10.1) oldugu goruldi (Tablo
1). 199 ON hastasinin 79’u multipl skleroz (MS) ta-
nis1 almiglardi. MS tanis1 Mc Donald kriterlerine
gore konmustur.

Olgular, gruplara gore yas dagilimlar agisin-
dan degerlendirildiginde; ON’nin daha erken yas-
larda [yas ortalamasi (y.o.)= 37.49] ION’nin daha
ileri yaslarda (y.o.= 55.46) ortaya ¢iktig1 gozlendi
(Tablo 1). Cinsiyet agisindan bakildiginda kadin-
larda erkeklere oranla daha fazla ortaya ¢iktig: sap-
tand1 (Tablo 1).

Hastalar yakinmalarinin baslangicindan klini-
gimize bagvurmalarina kadar gegen siireye gore bes
zaman diliminde ele alindiginda (<lay/1-3ay/4-
6 ay/7-12 ay / >12 ay) olgularin yarisindan ¢ogu-
nun ilk 3 ayda (148 olgu-%>52.8) iigte birine yakin
olgunun (86 olgu-%29) bir yildan daha ge¢ bir za-
man diliminde {initemize bagvurdugu goriildi
(Tablo 2). Olgularin yalnizca %26.4’i ilk bir ay
icinde bagvurmustu.

Cogu kronik dénemde degerlendirilen olgu-
larda optik sinir tutulumu ON ve IONli olgularin
yaklasik %60'1nda unilateral iken, psddotimor se-
rebrili olanlarda bu oran %26.5°di ve bu grupta bi-
lateral tutulus %70.6 oranindaydz (Tablo 3).

TABLO 1: Olgularin cinsiyet ve yas ortalamalarina gére
dagilim.

Erkek Kadin  Yas Standart

Gruplar  (n) (n) ortalamasi sapma Minimum Maksimum
PTS 16 18 44.76 16.72 11 88
iON 31 37 55.46 15.64 15 87
ON 68 131 37.49 13.94 5 87

PTS: Psddotiimér serebri, ION: iskemik optik néropati, ON: Optik néritis.
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TABLO 2: Gérme bozuklugunun baslangicindan basvuruya kadar gegen stireye gére dagilimi.

<1ay 1-3 ay 4-6 ay
Gruplar n % n % n %
PTS 11 32.4 10 29.4 2 5.9
iON 23 33.9 19 27.9 3 4.4
ON 40 20.1 45 22.6 17 8.5

Toplam 74 24.6 74 24.6 22 73

7-12 ay >12 ay Toplam Bilinmeyen
% n % n % n %

5 14.7 4 11.8 32 94.2 2 5.8
6 8.8 14 20.6 65 95.6 3 4.4
16 8.8 68 342 186 934 13 6.5
27 8.9 86 29 283 944 18 5.6

PTS: Psadotiimér serebri, ION: iskemik optik néropati, ON: Optik néritis.

Yakinmalarin yineleyip yinelemedigi agisin-
dan yaklagildiginda hem {ON hem de ON’li olgu-
larda gorme azalmasinin %20 oraninda olguda
yineledigi goriildii (Tablo 4).

Gorme keskinligi en iyi konumda olan hasta-
lar ON olgulariydi. %58.1i tam ya da %25’ten az
gorme kaybi olan olgulardi (sirasiyla tam gérenler
%31.4, %25’ten az gorme kayb1 olanlar %26.7 ora-
nindaydi). PTS ve ION’li olgular sirasiyla %35.1 ve
%37.1 oraninda tam goriiyordu ya da %25’ten az
gorme kayiplar: vardi (Tablo 5).

Gorme alani anormallikleri degerlendirildi-
ginde en sik goriilen gorme alani anormalligi peri-
ferik konsantrik daralmaydi. Bu anormallige ION
ve ON’li olgularin yaklasik yarisinda, PTS’li olgu-
larin yaklagik 1/3’iinde rastlandi. Korliik (tam gor-
me kaybi), ION’1i olgularin %16.2’sinde, ON’lilerin
%6.4’inde, PTSlilerin %5.9'unda bulundu. Santral
goérme alan1 defekti ION ve ON’lilerde yaklagik
%13.5 oraninda PTS’de ise yaklasik %6 oranin-
daydi. Kor leke genislemesi en sik (%20.5) PTSli
olgulardaydi (Tablo 6).

Pupil anormalligi ON (%40.2) ve ION’de
(938.2) afferent pupil reaksiyonu defekti seklinde
yogunlagmisti. PTS’de de azimsanmayacak bir
orandaydi. ION’de ayrica daha fazla sayida Horner
ve efferent pupil reaksiyonu seklinde bagka pupil
anormallikleri de vardi (Tablo 7).

Goz dibi patolojisi olarak temporal solukluk ve
optik atrofi ON’de %68, ION’de %45.5 oraninda
saptandi. PTS’de %20.5 olarak gozlemlendi. Papil-
la 6demi ise en yiiksek (%73.6) PTS de goriildii
(Tablo 8).
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TABLO 3: Bilateral tutulusu olan olgularda es zamanli
ya da farkli zamanli tutulus.

Bilat. Es zamanli Farkl zamanh Toplam
Gruplar n % n % n %
PTS 20 58.8 4 11.8 24 70.6
iON 1 16.2 18 26.5 29 426
ON 57 28.6 25 12.6 82 412

PTS: Psddotiimér serebri, ION: iskemik optik néropati, ON: Optik néritis.

TABLO 4: Niiks olan ya da olmayan olgularin gruplara
gdre dagilimi.

Niiks Yok Var Toplam

Gruplar n % n % n %

PTS 30 88.2 4 11.8 34 100

iON 55 80.9 13 19.1 68 100

ON 162 814 37 186 199 100

PTS: Psédotiimér serebri, ION: iskemik optik néropati, ON: Optik néritis.

TABLO 5: Gérme kaybi derecesinin gruplara gére

dagilim.
Gruplar PTS iON ON
Goérme Kaybi n % n % n %
Tam Kayip Sag 2 59 4 5.9 8 4.0
Sol 3 8.8 6 838 6 3.0

>50Kayp  Saj 10 294 27 397 60 301
Sl 12 33 26 382 62 311

<2Kayp Sag 3 88 6 88 26 131
S 2 59 6 88 27 136
0 Kayip Say 6 29 7 105 30 153
So 1 175 6 9 30 161

PTS: Psodotiimér serebri, ION: iskemik optik néropati, ON: Optik néritis.
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TABLO 6: Gérme alani defektlerinin dagilimi.

Korliik SS KI. Gen.
Gruplar n % n % n %
TS 2 59 2 59 7 205
iON 11 162 9 132 9 132
ON 11 64 27 135 8 4

Hom He Het He Alt He Per Ad
n % n % n % n %
3 88 1 29 1 29 11 324
1 1.5 0 0 5 74 38 558
0 0 1 05 9 45 99 4938

PTS: Psédotiimér serebri, ION: iskemik optik néropati, ON: Optik néritis
SS: Santral skotoma KL Gen.: Kér leke genislemesi Hom. He.: Homonim hemianopi,

Het. He.: Heteronim hemianopi  Alt. He.: Altudinal hemianopi, Per. A.D.: Periferik alan daralmasi

Go6z hareketlerinde anormallik ve istemsiz goz
hareketlerinin varlig: sirasiyla PTS’de %47, ON’-
de %45.7 ve ION’de %19 oraninda saptandi (Tab-
109).

Bu bulgularin Gtesinde ayrica agir gérme kay-
b1 olan olgular degerlendirildiginde en yiiksek ka-
y1p yiizdesinin %46.32 orani ile ION’de oldugu
bunu sirasiyla %39.7 orani ile PTSlilerin ve %34.4
orani ile ON olgularinin izledigi ortaya kondu
(Tablo 10).

I TARTISMA

Bu ¢aligma sonuglarina gore, optik sinir etkilenme-
lerinin en sik 3 nedeni; ON, ION ve PTS'dir. Optik
sinir PTS olgularinin 3/4’tinde bilateral, ION ve
ON’li olgularin yaklasik 2/3’tinde tek tarafh etkile-
nir. Optik sinir etkilenmesi geng yaslarda daha ¢ok
ON'ye, ileri yaglarda ise ION’ye baglidir. Bu bulgu-
lar literatiirle uyumludur.! ON tespit edilmis olan
199 hastanin 79’unun MS tanis1 almig oldugu sap-
tandi. MS tanisi almamis olan 120 hastada ileride
MS ya da Noromiyelitis Optika (NMO) gelisebile-
cegi gibi yalnizca gecirilmis izole optik norit olgu-
lar1 olarak da kalabilir. Tligkili kaynaklarin

TABLO 7: Pupil anormalliklerinin dagilimi.
Pupil Ya  Horner Afferent  Pupil Defekti  Efferent Pupil Defekti
Gruplar n % n % n %
PTS 1 2.9 6 17.6 2 5.9
iON 6 8.8 26 38.2 5 7.3
ON 10 5 80 40.2 3 1.5

PTS: Psadotiimér serebri, ION: iskemik optik néropati, ON: Optik néritis

bilgilerine gbre bu tir izole ON olgularinin
%50’sinde MS gelisme olasilif1 s6z konusudur.'
Tekrarlayan ON olan olgularin bazilarinda klinik
tabloya miyelit eklenebilir ve bu olgularda eger
NMO s6z konusu ise aquaporin-4 su kanallarina
karg: serum antikorlar: saptanabilir.!! MS tanis al-
mamig ON olgularinda, ileride MS gecirme riski
yiiksek olanlari tespit etmeye yonelik ¢aligmalar ha-
len siirmektedir. Radyolojik dlgiitler yaninda mul-
timodal uyarilmig potansiyel incelemesi gorsel
yollar1 ve multipl lokalizasyonda lezyonlari incele-
mede giivenilir bir belirteg olarak goriinmektedir.!

GoOrme alani anormallikleri PTS’de daha ¢ok
kor leke geniglemesi ve konsantrik daralma seklin-

TABLO 8: Gézdibi anormalliklerinin dagilimi.

GD Temporal Solukluk Optik Atrofi
Gruplar n % n %
PTS 1 2,9 6 17,6
iON 10 14,7 21 30,8
ON 73 36,8 62 31,2

Papilddem Retinitis Pigmentoza Makuler Dejenerasyon
n % n % n %
25 73,6 0 0 1 2,9
9 13,2 0 0 0 0
7 35 0 0 2 1,0

PTS: Psadotiimér serebri, ION: iskemik optik néropati, ON: Optik néritis
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TABLO 9: G&z hareket anormallikleri.
GK Goz Hareket Anormallikleri istemsiz Goz Hareketleri
Gruplar n % n %
PTS 12 35.3 4 11.7
iON 10 14.6 3 4.4
ON 44 221 47 23.6

PTS: Psadotiimér serebri, ION: iskemik optik néropati, ON: Optik néritis

TABLO 10: Agir optik sinir etkilenmelerinde (tam kayip
ve > 50 kaybi olanlar) gruplara gére gérme yitiminin
derecelendirilmesi.
PTS ION ON

n % n % n %

P-P- Saj 0 0 4 59 5 25
Sal 129 5 88 3 15

Bilateral 2 59 0 0 3 1.5

P+P- Sag 0 0 1t 15 3 15
Sol 129 0 0 0 0

Bilateral 1 2.9 0 0 0 0

P+P+ Saj 0 0 00 210
Sal 0 0 2 29 2 10

Bilateral 1 2.9 0 0 0 0

El hareketi Sag 0 0 0 0 105
Sol 0 0 2 29 2 10

Bilateral 0 0 0 o0 0 0
Parmak mayma Sag 1 2.9 10 147 20 101
Sal 0 0 5 88 11 55

Bilateral 3 8.8 2 2.9 12 6.0

PTS: Psddotimér serebri, ION: iskemik optik néropati, ON: Optik néritis.

P+P+: Projeksiyon pozitif, persepsiyon pozitif P+P-: persepsiyon pozitif, Projeksiyon
negatif

P-P-: Projeksiyon negatif, persepsiyon negatif

de goriiliirken, ION’de en ¢ok tam kayip, santral
skotoma ve kor leke genislemesi seklindeydi.

Fethi IDIMAN ve ark.

ON’de ise santral skotoma ya da tam kayip olarak
karsimiza ¢ikmigti. Oysa literatiirde tam kayip ya
da santral skotoma bu denli yiiksek oranda bildiril-
memisgtir, '3

Afferent pupil reaksiyon defekti ON ve
ION’de hemen hemen esit oranda (%40.2-%38.2)
goriiliirken, PTS’de olgularin yaklagik %20’sinde
s6z konusuydu.

Goz dibi anormalligi ON ve ION’li olgularda
temporal solukluk ve optik atrofi (%68-%45.5) ola-
rak goriiliirken, PTS de en sik papilladdemi (%73.6)
seklindeydi.

Giindelik yagsami etkileyen agir gérme kayip-
lar;; tam gorme kaybi ya da gorme islevinin
%50’den fazla yitirilmesi en ¢ok ION’li olgularda
s6z konusuydu (%46.32). PTS’li olgularda ise, 6zel-
likle bu grup i¢in, rastladigimiz kaynaklarda bildi-
rilenin Otesinde azimsanmayacak orandaydi
(%39.7). Agir gorme kaybi oransal olarak en dii-
stk ON’deydi (%34.34). Gorildugi iizere, gorme
islevini, uzun siireli degerlendirmede, en ¢ok
bozan, en agir ve diizelme sansi en diisiik etiyoloji
[ON’dir. Gegici gérme kaybi olanlarda, karotis
arter hastalig1 aragtirilmalidir.”* Ancak bu ¢aligma
sonuglarina gore, es anlamli terminoloji olarak be-
nign intrakraniyal hipertansiyon dedigimiz psodo-
tiimor serebrili hastalarda gorme bozuklugunun bu
denli yiiksek olmas: hastaligin hi¢ de benign olma-
digini isaret etmesi bakimindan ¢ok 6nemli bulun-
mustur.

Bu retrospektif ¢aligma sonuglar giinlitk pra-
tikte gorme bozuklugu yakinmas: ile gelen hasta-
larin tanisal degerlendirmesine ve prognozunun
tartisilmasina 6nemli katkilar saglayacag: inancin-
dayiz.
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