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ÖZET
Anterior optik yol toksinlere ve besin

yetmezliðine karþý duyarlýdýr.Optik nöropatiler,
görmede azalma, papillomakuler liflerde hasar,
görme alanýnda santral veya çekosantral
skotomlar ve renkli görmede azalma ile
karakterize bir hastalýktýr. Optik nöropatilerin
fundus muayenesinde, optik diskte ödem,
hiperemi, temporal solukluk veya atrofi
görülebilir.Tedavi etiyolojiye baðlýdýr,
toksisiteye baðlý ise toksik etken uzaklaþtýrýlýr,
besin yetmezliðine baðlý ise proteinden
zengin, B vitaminleri ile iyi dengelenmiþ bir diet
verilir.

Anahtar kelimeler: Optik nöropati, Toksik
nedenler

NUTRITIONAL AND TOXÝC OPTÝC
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
yetmezliðine karþý duyarlýdýr.Optik nöropatiler,
görmede azalma, papillomakuler liflerde hasar,
görme alanýnda santral veya çekosantral
skotomlar ve renkli görmede azalma ile
tanýmlanýr. Toksik, besinsel ve radyasyon optik
nöropatisi baþlýðý altýnda sýnýflandýrýlabilir. Bu
hastalýk, her ne kadar optik nöropati olarak
sýnýflandýrýlýyor ise de bir çok hastada, birincil
lezyon optik sinirde lokalize edilememiþtir.
Hasar, retinada, kiazmada veya optik yollarda
olabilir.1,16

Bir hastanýn optik nöropati olduðu
düþünüldüðünde öykü, diet (ne yediði ve ne
miktarda yediði), ilaç/toksik maruziyet (aðýr
metaller, duman, çözücüler), sosyal öykü
(tütün ve alkol kullanýmý), aile öyküsü ve
geçmiþteki meþguliyeti sorulmalýdýr. Yürüyüþ
sýkýntýsý ve ekstremitelerdeki duyu belirtileri,
çevresel nöropatiyi ve cerebellum üzerindeki
toksik etkiyi yansýtabilmek için gözden geçiril-
melidir.1,16

Toksik ve besinsel optik nöropatiler,
Amerika'da nadir görülürken, ulusalararasýnda
besinsel optik nöropatiler, tam olarak epidemik
boyutu olabilen Afrika gibi açlýk bölgelerinde
daha yaygýndýr.Toplumda, besinsel ambliopi
tütün ve alkol kullananlarda, sadece besin
yetmezliði olanlara göre daha sýktýr.
Çocuklarda, besinsel ambliopi içki ve sigara
kullanýmý az olduðundan nadir görülür.Toksik
optik nöropatiler ise herhangi bir yaþta
görülebilir.1,16 

Hastalýk ve ölüm oraný, tehlike etkenine,
altta yatan nedene ve tedavinin
baþlamasýndan önceki belirtilerin süresine
baðlýdýr. Tüm ýrklarda ve her iki cinste eþit
oranda görülür.

NEDENLERÝ
*Besinsel optik nöropatiler;
Tütün veya etanol kullanýmý, tiamine(B1),

B2, B12 vitamin, folik asit eksikliði1,8

*Toksik optik nöropatiler;
Metanol, etilen glikol, izoniazide(INH),

digitaller, amiodarone, thallium, kloromfenikol,
sülfonamide, chloromycetin, streptomycin,
chlorpropamide, chloroquine, placidyl, anta-
buse, kurþun, arsacetin, carbonmonoxide,
cyanide, hexacholohene, triethyltin, carbon
disülfide, pheniprazine, quinine, carbon
tetracloride, cassava, dapsone ve sura-
mine1,7,16

*Farmakolojik olmayan toksik ajan:
Radyasyon optik nöropatisi19

GÖZ BULGULARI
Optik nöropatilerde, yavaþ ilerleyen çift

taraflý santral görme kaybý olur. Görme kaybý
keskinliði minimal azalmadan ýþýk kaybýna
kadar deðiþir. Hastalarýn birçoðunun görmesi
1/10 veya daha iyidir.1,7,16

*Pupil deðerlendirildiðinde relativ affarent
pupiller defekt alýnamayabilir. Çünkü optik
nöropati sýklýkla çift taraflý ve simetriktir.
Bununla beraber bazý hastalarda, pupil ýþýða
cevap verir.1,7,16

*Renk görme muayenesi mutlaka
deðerlendirilmelidir, çünkü renk algýlamasýnda
bozukluk bu durumun deðiþmez bir özel-
liðidir.1,7,16

*Fundus muayenesinde besinsel optik
nöropatinin erken evresinde, optik disk normal
veya biraz hiperemik olabilir. Hiperemik diskli
bir grup hastada, disk üzerinde veya ötesinde
küçük kýymýk kanamalar görülebilir. Hastalýðýn
gidiþatýnda aylardan yýllar sonrasýna kadar
geçen bir zaman aralýðýnda, papillomakuler
liflerin ayrýlmasý, temporal disk solukluðu ve
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takibinde optik atrofi geliþebilir.Toksik optik
nöropatinin fundus muayenesinde ise erken
evrede, birçok hastada normal görünümlü
optik sinir vardýr, ama bazý zehirlenmelerde,
özellikle akut zehirlenmelerde disk ödemli ve
hiperemik görülebilir.Sorumlu toksine baðlý
olarak, deðiþik bir zaman aralýðýnda
papillimakuler lif kaybý ve optik atrofi
geliþebilir.1,7,16

BESÝNSEL OPTÝK NÖROPATÝLER
Besinsel optik nöropati, süregen alkol ve

tütün kullananlarda, B1 vitamini, B2 vitamini,
B12 vitamini ve folik asitten fakir diet ile
beslenenlerde görülür.

Alkol kullanýmýna baðlý optik
nöropatiler:

Uzun süreli alkol kullanýmýnda görülen, çift
taraflý, aðrýsýz, ilerleyici, papillomakuler liflerin
tutulumuna baðlý santral, çekosantral
skotomlarla belirgin, görmenin çoðunlukla 1/10
veya daha az olduðu bir optik nöropati
çeþididir. Hastalar görme merkezindeki
sislenme, bulanýklýk, sigara dumaný gibi
hislerden þikayet ederler. Gözlük kullananlar
ise camlarýnýn buðulandýðýný sanýp devamlý
camlarýný silerler. Fundus muayenesinde, optik
disk normal görünümdedir veya temporal disk
solukluðu vardýr.1,16,19

Süregen alkolizmli hastalarda Wernicke
ensefalopatisi veya Korsakoff psikozu
görülebilir. Bunlarýn ikisi beraber Wernicke-
Korsakoff sendromu olarak tanýmlanýr.
Wernicke-Korsakoff sendromu, tiamin
eksikliðinin yerleþmesi sonucu sinir sisteminde
akut veya süregen olarak ortaya çýkan bir
durumdur.6

Wernicke ensefalopatisinin üçlüsü;
nistagmus, ataksi ve konfüzyondur.6

Korsakoff psikozu;kognitiv bozukluktur.6
Wernicke-Korsakoff sendromunda görme-

de azalma, santral ve çekosantral skotomlar
vardýr. Fundus bulgularý, besinsel optik
nöropatiye göre daha hafif seyirlidir.19

Wernicke-Korsakoff sendromundaki pato-
loji, papillomakuller lifleride içeren, optik sinir,
kiazma ve yollardaki dejenerasyondur. Tiamin
eksikliðinde görülen santral skotom,
papillomakuler yollardaki demyelinizasyon ile
baþlayabilir. Sonunda retinal ganglion
hücrelerinin ikincil dejenerasyonu ile aksonal
kayýp meydana gelir. Tiamin tedavisi ile
hastalarýn görmesinde hýzlý iyileþme,
bozukluðun sadece demyelinizasyon ve
aksonal kayýba baðlý olmadýðýný göstermiþtir.
Tedavi edilebilir Wernicke-Korsakoff send-
ronumdaki görme kaybý, glukoz metabo-
lizmasýndaki bozukluk gibi, geri dönüþümlü
metabolik bozukluða baðlýdýr.1

Tütün kullanýmýna baðlý optik nöro-
patiler:

Pipo içenlerde, nargile kullananlarda,
tütün çiðneyenlerde veya sigara içenlerde
görülür. Fundus muayenesinde temporal
solukluk ve daha ileri dönemde optik atrofi
görülebilir (Resim 1,2). Tütün ambliopisinde,
serbest siyanid ile optik sinir hasarý söz
konusudur. Siyanidin yüksek dozlarý, hayvan-
larda optik sinirde aksonal harabiyete neden
olmaktadýr. Tütün ambliopili hastalarda,
siyanid iyonlarýnýn baðlanmasýna yardýmcý
olan B12 vitamini seviyesinde düþüklük
bulunmuþtur. Siyanid, karaciðerde rhodanse
enziminin etkisiyle sülfürle birleþerek
tiyosiyanata dönüþür (Þekil 1). Saðlýklý sigara
içicilerde, plazma ve idrar tiyosiyanat
seviyeleri, sigara içmeyenlere göre daha
yüksektir. Bu sigara içicilerin artmýþ siyanid
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alýmýný ve bunu toksik olmayan tiyosiyanata
dönüþtürebildiklerini gösterir. Tütün ambliopili
hastalarda ise yüksek oranda siyanid alýmýna
raðman plazma ve idrar tiyosiyanat seviyeleri
düþüktür. Bu da, onlarýn siyanatý tiyosiyanata
dönüþtüremediðini gösterir. Bu hastalara
hidroksikobalamin verilince, siyanid seviyesi
düþerken, tiyosiyanat seviyesi artmaktadýr.
Siyanokobalaminle tedavi edilen hastalarda
düzelme görülmemesi, B-12 vitaminin hidroksi
þeklinin siyanidi absorbe etmek için etkili
olduðunu göstermiþtir.2,10,19

Þekil 1 (2)

Besin yetmezliðine baðlý optik nöro-
patiler:

B1, B2 ve B12 vitamini ve folik asit
eksikliðinde görülür.

B12 vitamini eksikliði, gastrointestinal
sistemdeki bir bozukluk veya pernisiyöz anemi
nedeniyle ortaya çýkabilmektedir.

Pernisiyöz anemi, intrinsik faktör eksikliði
nedeniyle B12 vitamini emilimindeki bir
bozukluk sonucu oluþur.Ýntrinsik faktör, mide
parietal hücreleri tarafýndan salýnýr ve B12
vitaminine baðlanarak, B12 vitamininin
terminal ileumda emilimini saðlar. Pernisiöz
anemide, parietal hücrelere karþý oluþan
antikorlar, parietal hücre fonksiyonlarýný
bozarak intrinsik faktör üretimini azaltýr ve
böylece B12 vitaminin terminal ileumdan
emilimi bozulur. B-12 vitamini eksikliði, kýrmýzý
hücre olgunlaþmasýný engeller ve

megaloblastik anemi meydana getirir. Bu da,
spinal kordda arka ve yan kolonlarý hasara
uðratýp, distal ekstremitelerde parestezi,
duyusal his kaybý, zayýflýk ve spastisite ile
belirgin klinik tablo ortaya çýkarýr (subakut
kombine dejeneresans). Pernisiöz anemideki
optik nöropati, alkole baðlý optik nöropatiye
benzer. Seyrek olarak, pernisiöz aneminin ilk
belirtisi optik nöropati olabilir.6,19

Karýþýk besinsel optik nöropatiye
parastezi, ataksi veya iþitmede bozukluk gibi
nörolojik semptomlar eþlik edebilir. Bununla
beraber,  bunlar daha çok ekvatorial ülkelerde
bulunan genel besin yetmezliðinin  özelliðidir
ve topical (lokal) ambliopi olarak nitelen-
dirilirler.1

Patofizyoloji:
Optik nöropatilerin patofizyolojisinde

mitokondrideki oksidatif fosforilizasyonun
önemli bir rolü vardýr. Mitokondrideki oksidatif
fosforilizasyon, bir uçta elektronun oksijene
geçiþini saðlarken diðer uçta ATP(adenozin
trifosfat) üretimini saðlamaktadýr (Þekil 2).
Özellikle sülfür aminoasitleri içeren proteinler,
folik asid ve B12 gibi vitaminler oksidatif
fosforilizasyon için önemlidir. Yetmezlikleri,
ATP (adenozin trifosfat) üretiminde azalma ile
sonuçlanýr. Benzer olarak tütün kullananlarýn
vücutlarýnda bulunan siyanid ve metanolun bir
ürünü format, bu elektronun iletimini engeller.
Besin yetmezliðinde ve toksinlere maruziyet
tüm hücrelerin mitokondrilerinde, ATP
(adenozin trifosfat) üretiminde azalma ile
sonuçlanýr. Kas hücreleri gibi vücuttaki
hücrelerin çoðunda, ödünleyici mekanizmalar
daha fazla mitokondri üreterek devreye
girerler. Bununla beraber demyelinize, uzun,
ince aksonlu nöronlar daha zayýf
durumdadýrlar. Tüm mitokondriler nöronda
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yapýlýrlar ve yüksek bir enerjiyle akson
boyunca aksoplazpik iletim aracýlýðýyla
taþýnýrlar. Bu da, optik sinirin ATP üretimindeki
azalmaya daha duyarlý olduðunu gösterir.1,2

TOKSÝK OPTÝK NÖROPATÝLER 
Santral görmede sinsice ilerleyen veya

subakut baþlayan görme bozukluðu, týbbi
tedaviye veya bazý özel toksinlere maruziyet
nedeniyle oluþan yan etkileri akla getirilmelidir.
Toksik optik nöropatiler, genellikle iþ yerinde
toksik maddelere ve/veya gýdalara maruz
kalan iþçilerde veya sistemik tedavi alanlarda
görülür. Toksik etkenlerin görme yollarý
üzerindeki etki mekanizmasý tam olarak
bilinmemektedir.

Digitaller:
Ýlk olarak 1785 yýlýnda Withering, kalp

yetmezliði tedavisinde kullanýlan digitallerin,

görmede bulanýklaþma ve deðiþken renk
görmesi yaparak toksik optik nöropatiye yol
açtýðý bulunmuþtur. Nesnelerin üzeri, kar ile
örtülüymüþ gibi veya yeþil, mavi veya sarý renk
varmýþ gibi görünür(xanthopsia). Görme
alanýnda santral bir skotom vardýr. Ýlacýn
azaltýlmasý veya kesilmesi ile görme alanýnda
düzelme olur. Digitaller, toksik etkisini, Na-K
ATPaz (sodyum-potasyum adenozin
trifosfataz) enzimini inhibe ederek,
fotoreseptörlerde polarizasyon bozukluðu
yaparak gösterir.7

Etanbutol: 
Ýlk defa 1962 yýlýnda Carr ve Henkind

tarafýndan, etanbutol kullanan tüberküloz
hastalarýnda, etanbutolun toksik optik
nöropatiye yol açtýðý rapor edilmiþtir. Optik
nöropati, doz ve süre ile iliþkilidir. Hastanýn
etanbutolu en az 2 ay kullanmasý gerekir. 25

Þekil 2 (2)



mg/kg/gün veya daha fazla doz alan hastalar
görme kaybýna duyarlýdýrlar. Ancak
semptomlar 4 ay ile 1 yýl arasýnda görülür.
Böbrek yetmezliði olanlarda daha erken ortaya
çýkabilir. Etanbutolun toksik optik nöropatiye
sebep olan etki mekanizmasý tam olarak
açýklanamamýþtýr. Çoðunlukla iki taraflý aðrýsýz
görme kaybý, renk algýlamasýnda bozukluk ve
santral skotomlara baðlý sisli görme yakýnmasý
olur.Görme alaný bozukluklarýnda santral
skotomlar yaygýn olmasýna raðmen,
bitemporal bozukluklar veya alan daralmasý da
rapor edilmiþtir. Renk görme bozukluðu
kýrmýzý-yeþil renk algýlamasýnda bozukluk veya
mavi-sarý renk algýlamasýnda bozukluk
þeklinde olabilir. Etanbutol toksisitesinde
fundus baþta normal kalýr, ama bazý olgularda
erken dönemde optik diskte hafif ödem
görülebilir.Geç dönemde, temporal disk
solukluðu belirgindir. Ýlaç kesilmezse optik
atrofi geliþir.1,9,19

Ýzoniasid: 
Baþka bir antitüberküloz ilaç olan izoniasid

200-900 mg/gün dozda optik nöropatiye sebep
olur. Karaciðer ve böbrek yetmezliði olanlar,
daha yüksek bir riske sahiptir. Ýzoniasid
zehirlenmesinde periferik nöropati, epileptik
nöbetler, yaygýn ensefalopati gibi genel
nörotoksik etkiler bildirilmiþtir. Göz bulgularý,
görme kaybý, skotomlar ve renk algýlamasýnda
bozukluktur. Fundus muayenesinde optik sinir
ödemi rapor edilmiþtir.1,7,19

Amiodaron:
Amiodarone, yaþamý tehdit eden

aritmilerin tedavisinde kullanýlan, toksik optik
nöropatiye ve verticillate keratopatiye sebep
olan önemli bir ilaçtýr. Amiodaronun en sýk yan
etkisi, geri dönüþümlü verticillate keratopatidir.

Korneal deðiþikliklerin görsel önemi yoktur.
Toksik optik nöropati geliþimi doz baðýmlýdýr.
200-1200 mg/ gün dozda toksik optik
nöropatiye sebep olur. Görsel þikayetler tedavi
baþladýktan 1-72 ay sonra baþlayabilir ve
yavaþ seyirlidir.1,11,12

Amiodaronun kullanýmýna baðlý optik
nöropati tipik olarak çift taraflýdýr ve simetrik
görme kaybý vardýr. Görme alaný bozukluðu,
alanýn genel daralmasý veya çekosantral
skotomlar olarak tanýmlanabilir. Fundus mua-
yenesinde, belirgin optik disk ödemi ve mum
alevi kanamalar olabilir. Önlem alýnmazsa,
kalýcý görme kaybý ve çift taraflý optik atrofi
geliþebilir. Amiodaron nörotoksisitesinin,
lipidozis ile iliþkili olduðu sanýlmaktadýr.13,16

Thallium:
Thallium, yuvarlak solucanlarýn lokal

tedavisinde  veya tavþanlarý zehirlemede
kullanýlmýþ, þiddetli toksik etkisi olan bir
ilaçtýr.Thallium zehirlenmesi, aðrýlý çevresel
nöropati, alopecia, mental bozukluk ve birçok
olguda repiratuar bozukluk ve ölüm ile
karakterizedir.Thalliumun öldürücü dozu  15 ile
20 mg/kg arasýnda deðiþir.

Thallium zehirlenmesinin üçlü triadý:
1-Allopecia ve deri kýzarýklýðý 
2-Aðrýlý periferik nöropati
3-Konfüzyon(þaþkýnlýk) ve letarji (uyu-

þukluk)
Thallium zehirlenmesinin oftalmolojik

özellikleri, optik nöropati, blefaroptozis, lens
opasitesi(kesifleþmesi), nistagmus, facial sinir
felcidir.Thallium, Na-K ATPase (adenozin
trifosfataz) ve SH-içeren enzimlere ilgi
göstererek hücre membran saðlamlýðýný
bozar.Histopatolojik çalýþmalar, aksonal
dejenerasyonun birincil patolojik deðiþiklik
olduðunu göstermiþtir.3
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Penisilamin:
Karaciðerin bakýr atýmýnda bozukluk ile

karakterize, otozomal resesif geçeiþli bir
hastalýk olan Wilson hastalýðýnýn tedavisinde
penisilamin kullanýmý, optik nöropatiye sebep
olabilir. Burada penisilamin, pridoksin
metabolizmasýný bozarak etki eder.
Destekleyici pridoksin kullanýmý optik
nöropatiyi düzeltir.1,6

Metanol: 
2 mg/kg doz üzerinde metil alkol alanlarda

veya yüksek oranda metanol içeren boya
kullanan iþçilerde deriden geçiþ yoluyla
olur.Bulgular, sýklýkla 8-40 saat sonra baþarýsý,
karýn aðrýsý, yorgunluk ve görme kaybý ile
ortaya çýkar.Metabolik asidoz, ilerleyici santral
sinir sistemi hasarý eþlik eden bulgular
arasýndadýr. Þiddetli durumlarda koma ve ölüm
görülür. Metanol zehirlenmesinde görme
þikayetleri, dumanlý, lekeli görmedir.Fundus
muayenesinde, optik disk hiperemiktir ve
þiddetli olgularda retina ödemi mevcuttur.
Görme bozukluðu optik sinir lifi kaybýna
baðlýdýr ve 2 ay içinde optik atrofi geliþir
(Resim 3a,3b). Pupilin dilate olmasý, ýþýða
cevap vermemesi kötü prognozu gösterir. Metil
alkol toksik etkisini, karaciðerde formik asit ve
formaldehide dönüþtükten sonra gösterir (Þekil
3). Formik asit, mitokondrial enerji üretimini
bozarak, retina ve optik sinir hasarýna yol
açar.2,4

Þekil 3 (2)

Etilen Glikol: 
Metil alkol zehirlenmesine benzer. Santral

sinir sisteminde motor kayýp ve duyu hasarý

vardýr. 250 ml antifreeze alýmýndan sonra
kýrmýzý-yeþil görme kaybý ve santral görme
alanýnda bozukluk olur.7

Trimethadione:
Petit mal nöbetlerinde kullanýlan trimet-

hadione, parlak ýþýkta görme kaybýna yol açar
(hemeralopia), hasta sýk sýk gözlerini
kamaþtýrýr. Loþ ýþýkta hastanýn görmesi
normaldir.  

Carbon monoksit:
Carbon monoksite akut veya subakut

maruz kalanlarda, yüzeyel retina kanamalarý,
papilla ödemi, venlerde dolgunluk ve kývrým
artýþý görülür.

Siklosporin A:
Siklosporin A tedavisi alan bazý hasta-

larda, görmede azalma, ile beraber çift taraflý
disk ödemi görülmüþtür. Ýlaç kesildiðinde
görmenin düzelmesi, siklosporine baðlý toksik
opik nötopatiyi düþündürmüþtür. Bu nedenle
kemik iliði transplantasyonundan sonra
siklosporin A tedavisi alan hastalarda,
siklosporin A'nýn bir yan etkisi olan toksik optik
nöropati düþünülmelidir. 

Cassava kökleri:
Cassava kökleri ve yapraklarýný içeren

dietler, siyanokobalamin seviyesinde
yükselmeye eþlik eden çift taraflý optik
nöropati, sinirsel saðýrlýk ve duyusal ataksinin
oluþturduðu bir sendroma sebep olur. Siyanidi
arýtmak için gerekli olan sülfür aminoasitlerinin
yetmezliði vardýr. Bu hastalarda hem siyanid
seviyesi, hem de tiyosiyanat seviyesi yüksektir.
Bunun sebebi, aþýrý siyanid alýmýna baðlý,
arýtma (detoksifikasyon) mekanizmasýnýn
doymuþ olmasýdýr.1
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Diðerleri:
Streptomisin, kloramfenikol ve sülfona-

midler gibi antibiyotiklerin nadir de olsa optik
nöropatiye sebep olduðu bildirilmiþtir. Görme
kaybý olur olmaz ilaç kesilmelidir.

RADYASYON OPTÝK NÖROPATÝSÝ
Farmakolojik olmayan toksik ajan olan,

megavoltaj-x irradyasyonu, gerek optik sinirde
gerekse retinada görsel kayýpla sonuçlanan
klinik tablolar ortaya çýkarabilir.Göz, adnexler
ve optik sinire yakýn komþuluktaki organlarýn
habis durumlarýnda, tüm ýþýn dozu 6000-7000
rad'ý geçerse, optik sinir tutulumuna baðlý
olarak görme azlýðý ortaya çýkabilir.19

Radyasyona baðlý optik nöropatide retina,
silier ve koroid damarlarýnýn tutulumunu
gösteren ve buna baðlý olarak geliþen
mikroanevrizmalar, eksudalar, yeni damar-
lanmalar, telenjektazik damarlar, venöz staz,
disk ödemi, arterioller daralmalar ve fokal
pigment epitel kayýplarý dikkati çekebilir.19

Optik sinirde, kiazmada, spinal kordda
veya beyinde radyasyon hasarýnýn patolojisi,
damar endotelinde çoðalma ve fibrinoid
nekrozis, beyaz ve gri maddenin nekrozisi ve
reaktif(tepkisel) astrositozisdir.19
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AYIRICI TANI
*LHON (Leber'in Herediter Optik

Nöropatisi):
Optik nöropati özellikle 20'li yaþlardaki

erkek hastalarda görülür. Çekosantral  skotom
kuraldýr ve görme kaybý hýzlý seyirlidir. Fundus
muayenesinde, akut dönemde optik disk
hiperemik ve hafif ödemlidir. Küçük retina
kapillerlerinin dilatasyonu ile peripapiller
telenjektaziler oluþur (Resim 4). Daha sonra
optik atrofi geliþir.14,15

LHON'sini toksik ve besinsel optik
nöropatiden þu þekilde ayýrdedebiliriz;

1-Aile öyküsünün varlýðý (X'e baðlý geçiþ
gösterir)

2-Akut evrede optik sinir etrafýnda
telenjektazik damarlar

3-Bir gözün diðerinden önce etkilenmesi
4-Mitokondrial DNA mutasyonunun

labaratuarda belirlenmesi

*Kjer'in  otozomal dominant(OD) geçiþli
optik atrofisi:

Aile öyküsü vardýr. Optik nöropati

genellikle 5-10 yaþlarýnda baþlar.Yaþam
boyunca ilerleme gösterir.

*Kiazmal sendromlar:
Genellikle bitemporal görme kaybý ile

seyreden, optik kiazmayý tutan pituiter adenom
ve diðer lezyonlar ayýrýcý tanýda düþünül-
melidir. Kiazmal sendromlar, standart görün-
tüleme yöntemleri ile kolaylýkla ayýrtedilebilir.

*Optik nörit:
Bazen optik nörit çift taraflý olabilir.Optik

nöritin görme alaný kusurunun herhangi bir tipi
olmamasýna raðmen, çift taraflý optik nöritin
ortaya çýkýþý toksik ve besinsel optik
nöropatiye benzeyebilir. Eðer hasta multipl
skleroz ise MRI da (manyetik rezonansda)
plaklar görülebilir. Multipl sklerozlu hastalarýn
fundus muayenesinde disk normaldir veya
temporal disk solukluðu görülebilir (Resim 5).
Ayrýca optik nöritli birçok hastada, görme
keskinliðinde belirgin iyileþme görülür.18

*Psikolojik görme kaybý:
Görsel uyarýlmýþ potansiyeller (VEP),

organik hastalýklarýn ayýrýmýnda kullanýlabilir.
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*Diabetik papillopati :
Fundus muayenesinde papillada ödem,

papilla çevresinde kýymýk þeklinde kanamalar
ve papilla solukluðu görülebilir (Resim 6,7a,7b)

*Compresive (sýkýþtýrýcý) tip optik nöropati
*Yetiþkin optik nöropatisi
*Tiroid oftalmopati
*Makuller distrofiler
*Sifilitik optik nöropati
*Graves hastalýðý 
*Atipik glokom  

TANI YÖNTEMLERÝ
Labarotuar Çalýþmalarý:
Çift taraflý santral skotomu olan herhangi

bir hastada serum B-12 vitamini seviyesi
radyoimmünoassay ile ölçülmeli ve Schilling
testi (pernisiyöz anemi için; intrinsik faktör
ilavesi ile B-12 vitaminin emiliminde artýþ olup
olmadýðýný gösterir) yapýlmalýdýr. Genel besin
yetmezliði belirleyicisi olan kýrmýzý hücre folat
seviyeleri incelenmelidir. Periferik kan ve
kemik iliði tetkikleri (olgunlaþmamýþ eritrositler,
megaloblastlar ve hafif anemi) yapýlmalýdýr.
Besinsel optik nöropati tanýsýný destekleyecek
diðer testler; diðer direk ve indirek vitamin
deðerlerinin ölçümünü, serum protein
yoðunluðunu ve antioksidan seviyelerinin
ölçümünü içermelidir. Sifiliz için serolojik testler

yapýlmalýdýr. (6,14,19)

Toksik optik nöropati olduðu düþünülen
hastalarda tam kana, kan kimyasýna, idrar
tetkikine ve özellikle beraberinde çevresel
nöropati olanlarda serum kurþun seviyelerine
bakýlmalýdýr.

Görüntüleme Yöntemleri:
Hernekadar, görüntüleme yöntemleri

toksik ve besinsel optik nöropatilerde normal
sonuç verse de, taný kesin olmadýkça, hemen
herzaman gereklidir. En çok optik sinir ve
kiazmanýn gadalinium verilerek çekilen MRG
(manyetik rezonans görüntüleme) yöntemleri
kullanýlmaktadýr.14

Diðer Testler: 
Toksik ve besinsel optik nöropati

düþünülen her hastada görme alaný
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deðerlendirilmesi, ya statik (humprey) yada
kinetik (goldman) alan kullanýlarak yapýl-
malýdýr. Optik nöropatilerde görme alaný
bozukluðu, periferal alanýn korunmasý ile
beraber santral veya çekosantral skotomlarýn
varlýðýdýr. Hernekadar görme alaný bozukluðu
hastalýðýn erken döneminde nispeten simetrik
olmaya eðilimli ise de bozukluk genellikle bir
alanda, diðerinden daha fazla geliþmiþtir.
Yumuþak kenarlar bu bozukluklarýn diðer bir
karakteristiðidir. Genellikle kýrmýzýnýn algý-
lanmasýnda tam bir kayýp vardýr. Ve renkli
perimetri beyaz ýþýkta bulunduðundan daha
büyük elliptikal sentroçekal bir skotomu
gösterir.1,14

TEDAVÝ
Besinsel optik nöropatili hastalarda tek bir

tedavi formu yoktur. Birçok yazar deðiþik
tedavi yöntemleriyle baþarýlý olmuþtur. Bu
hastalarda diet eksikliðinin yaygýn payý
olduðundan, beslenme düzenlenmelidir.
Proteinden yüksek, iyi dengelenmiþ diet, B
vitaminleri ile desteklenmelidir. Alkol kullanýmý
ve sigara içiminin kesilmesi veya azaltýlmasý
hastalýðýn iyileþmesi için kritik olduðundan
üzerinde durulmalýdýr. Tütün ambliopili
hastalar eðer sigara kullanýmýna devam
ediyorsa hidroxikobalaminle parenteral tedavi
baþarýlýdýr. Dengeli beslenme ve tiamini günde
3 defa 25 mg almasý da faydalý olmaktadýr.
Pernisiyöz anemili hastalar için, kas içine (IM)
1000 mcgr B12 vitamini verilmelidir. Eðer optik
atrofi bildirilmiþse tedavi baþarýsýzdýr.1,19

Toksik optik nöropatiler için tedavi belirlidir.
Amaç sebebin bulunmasý ve bunun
uzaklaþtýrýlmasýdýr.

Etambutolun sebep olduðu optik nöro-
patilerde ilacý kesmekten baþka bir tedaviye
gerek yoktur. Ýlaç kesildikten sonra, iyileþme

haftalardan aylara kadar zaman alabilir.
Bununla berber, bazý durumlarda ilacýn
kesilmesine raðmen görmede azalma devam
edebilir.19

INH için, ilaç kesildiðinde görmede artýþ
olur. Bazý hastalarda, ÝNH zehirlenmesini
tedavi etmek için pridoksin kullanýlmýþ, ama bu
düzelme pridoksinin baþlanmasýna deðil, ilacýn
kesilmesine baðlý olabilir.1

Amiodarondan dolayý toksik optik nöropati
varsa ilacýn hemen kesilmesi gereklidir. Görsel
semptomlar (disk ödemi) sonraki birkaç ayda
düzelecektir. Görme kaybý veya eþlik eden
görme alan bozukluklarý ilacýn kesilmesine
raðmen kalýcý olabilir.1

Metanolun hafif zehirlenmesinde oral
sodyum bikarbonat verilirken, aðýr zehirlen-
melerde damar içine bikarbonat verilir (25-50
gr/l). Bu iþlem kan pH'ý normale dönene kadar
tekrarlanýr. Bununla beraber metil alkolun
oksidasyonunu azaltmak için saatte 12ml etil
alkol, 3-4 gün boyunca verilir. Etil alkol, metil
alkol ile ayný oksidatif enzimler için yarýþarak,
metil alkolün metabolize olmasýný önler ve
formik asit ile formaldehid oluþumunu azaltýr.

Thallium, potasyum yollarý boyunca
hareket eder ve böylece tükrük bezleri ve safra
ile atýlýr. Baðýrsakta tekrar emilir. Bu nedenle
devamlý bir zehirlenmeye neden olur.
Potasyum ferrik hexacyanoferrat 2 ile tedavi
thalliumu baðýrsaktan çeker, böylece bu
çemberi bozarak tedaviyi saðlar.3

Etilen glikol zehirlenmesinde, görmenin
düzelmesi için etkin bir mide lavajý
yapýlmalýdýr.

Cassavaya baðlý optik nöropati tedavisi
için iyi dengelenmiþ bir diet ve B vitaminleri
kullanýlýr. Kas içine tiamin verilebilir.1 

Ret - Vit 2003; 11 : 295-306 305



KAYNAKLAR

1- Myran Yanoff, Duker JS: Hereditary Nutritional
and Toxic Optic Atrophy.Yanoff Ophtalmology.
Copyright 1999 by Mosby Inter. Ltd., Published
by 1999 Mosby Printed Grafes SA Arte Sorbre
Papel Barcelona, Spain. Alfredo A. Sadun,
Section 11.8.1-11.8.4

2- Pamela C. Champe, Richard A. Harvey: ETZ,
Tiamin PP,VitB12 emilimi. 2. baský:Lippincott's
Illustrated reviews serisi 1997; 67: 322-328

3- Tabandeh H: F.R.C. Ophth.,Jonathan G.
Crowston, M.R.C.Ophth.,and Graham M.
Thompson, F.R.C.Ophth.: Ophthalmologic
Features of Thallium Poisoning. American
Journal of Ophthalmology 1994; 117:243-245.

4- Eells, J. T., Henry, M.M., Seme, M.T., and
Murray, T.G.: Formate-induced retinal and
optik nerve toxicity in methanol-intoxication.
Neurotoxicology 2000; 21:321-330

5- Danesh-Meyer H, Kubis KC, Wolf MA:
Chiasmopathy Surv Ophthalmol 2000; 44:
329-35

6- Andreoli TE, Bennett JC, Carpenter CJ et al:
Vitamin B12 Emilimi.3. baský:Cecil Essentials
of Medicine 1995; 268

7- Davidson S.I, Ch.B.Glas, F.R.C.S: The Toxic
Amblyopias. Aspects of Neuro-ophthalmology
1974; 86-102 

8- Woon C, Tang RA, Pardo G: Nutrition and optic
nerve disease. Semin Ophthalmol 1995; 10:
195-202

9- Salmon JF, Carmichael TR, Welsh NH.:Use of
contrast sensitivity measurement 1in the
detection of subclincal ethambutol toxic optic
neuropathy.Br J Ophthalmol 1987; 71:192-6 

10- Rizzo JF 3rd, Lessell S: Tobacco amblyopia.
Am J Ophthalmol 1993;15;116: 84-7

11- Nazarian SM, Jay WM: Bilateral optic
neuropathy associated with amiodarone
therapy. J Clin Neuroophthalmol 1988;81:25-8

12- Mantyjarvi M, Tuppurainen K, Ikaheimo K:
Ocular side effects of amiodarone. Surv
Ophthalmol 1998; 42: 360-6

13- Macaluso DC, Shults WT, Fraunfelder FT:
Features of amiodarone-induced optic
neuropathy. Am J Ophthalmol 1999; 127:
610-2 

14- Lott  MT, Voljavec AS, Wallace DC: Variable
genotype of Leber's hereditary optic neuro-
pathy patients. Am J Ophthalmol. 1990;
109:625-631.

15- Johns DR: The molecular genetics of Leber's
hereditary potic neuropathy.Arch  Ophthalmol.
1990;108:1405-1407.

16- Aftab Zafer et al: Toxic/Nutritional Optic
Neuropathy. Medicine Journal, 2002;3:2-10. 

17- Scheie and Albert, Ninth edition. Textbook of
ophtalmology: 496-498

18- Poser CM: The epidemiology of multipl
sclerosis: A general overview. Ann Neurol.
1994;36:180-193.

19- Gürhan Kadiroðlu: Nöro-oftalmaloji.1995;17-
20

306 Besinsel ve Toksik Optik Nöropatiler  



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


