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Effects of Trauma on the Retina and Lens

ABSTRACT

Ocular trauma is very common in our country. Especially, young and active people are affected by such traumas.
Loss of vision in ocular trauma is most commonly caused by lens and retina trauma. The aim of this review is to
provide an overview of traumatic lens and retina injuries and to discuss current treatment methods for traumatic
cataract and traumatic retinopathy.

Keywords: Cataract, retinopathy, trauma.

OZET

Okdlertravma tilkemizde cok sik goérilmektedir. Ozellikle genc ve aktif insanlar bu tir travmalardan etkilenmektedir.
Okuler travmada gdérme azhidina en sik lens ve retina travmasi neden olur. Bu derlemede amac travmatik lens
ve retina yaralanmalarina genel bir bakisla birlikte travmatik katarakt ve travmatik retinopatinin glincel tedavi
yontemlerini tartismaktir.

Anahtar Soézciikler: Katarakt, retinopati, travma.




Giris

Travmaya bagli gbéz yaralanmalari, énlenebilir
gdérme azhgi ve korlUklerin en sik sebeplerinden
biridir (1). Tam vUicut yaralanmalarinin yaklasik
%7’si, gbdz hastaliklarinin %10 kadarini géze ait
travmalar olusturmaktadir (2). Direkt g6z travmasi
insidansi 3/100.000 oldugu tahmin edilmektedir (3).
Go6z travmalari, genc ve Uretken yas grubunda ve
erkeklerde daha sik gortlmektedir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde erkeklerde yayginlk %13,5’tur (4).
Gdz travmalarinin gerek travma aninda gerekse de
sonraki dénemde olusturdugu gérme problemleri
ve sosyoekonomik yodnleri nedeniyle hastaya ve
topluma olan etkileri dnemlidir (5).

Topluma ve hastaya fonksiyonel, medikal ve
sosyoekonomik yonden blylk yUk getiren, bir genel
saglik problemiolan g&z travmalari dnlenebilir nitelikte
olmasi nedeniyle énemlidir. Gerek kiint, gerekse
de perforan yaralanmanin gézde en sik etkiledigi
dokulardan ikisi lens ve retina olup, travmanin bu
iki dokuda yol actigi yaralanmay! acil dénem ve
sonrasinda uygun bir sekilde yaklasmak ve tedavi
etmek gérme azhiginin ve kérligin dnlenmesinde
son derece énemlidir. Ozellikle son yillarda bu iki
yapinin tedavisinde gelisen yenilikler nedeniyle bu
derlemede travmaya bagli olusan lens ve retina hasari
ve glncel tedavi yaklasimlarindan bahsedilecektir.

Travmatik katarakt ve travmaya bagdli lens
yaralanmalari

Lens hasari, kiint, penetran, elektirik/yildirim
carpmasl, termal ve radyasyona bagli travma sonucu
olusabilir (6). Kiint travmada g6z 6n arka capi aniden
kisalir, ekvatorda genisleme ve gerilme olusur. Kiint
travmayla birlikte lens icine sivi girisi ve lens fibrillerinde
sisme sonucu lens 6n kapsull altinda opaklasma ve
genelde travmaya 6zgi cicek sekilli (rozet) katarakt
veya noktasal opasiteler gelisir. Dairesel sekilli anterior
subkapsuler opasite olan Vossius halkasi olusabilir.
Zamanla birlikte arka subkapstler katarakt gelisebilir.
Kint travmanin lense yaptidi darbe etkisiyle lensi
asicl zonullerde hasara yol acarak lens subluksasyonu
ve dislokasyon meydana gelebilir. Subluksasyon
saglam kalan zondller tarafina dogru olur. G6z
hareketiyle iridodenezis ve fakodenezis izlenebilir.
Sublukse lensin kenari midriyazis sonucu gorilebilir.
Tek g6zde diplopi, astigmat ve diger refraksiyon
kusurlari olusabilir (7). ZonUler ayrilmanin oldugu
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kisimda lensin arkaya dogru rotasyonuyla derin én
kamara ve vitreus inkarserasyonunun gérilmesi zondl
hasarinin isaretidir (8). Dislokasyon tim zonullerin
raptdrd sonucu lensin 6n kamaraya ya da vitreus
bosluguna dogru yer degistirmesidir.

Penetran travmada, travma sebebi cisim lense
kadar ulasirsa 6n kapstlde riptlr olusur. Eger lens 6n
kapsulindeki riptire bagh aciklik kiictk ise lens icine
hizli sivi girisi lokalize bir lens opasitesine yol acarken,
daha blyk bir aciklik, tim lensin hizlica opaklasmasina
neden olur. RUptlr olan én kapsulden cikan lens
proteinleri dn kamaraya gecerek trabektlumu tikar
ve travmanin etkisiyle olusacak trabekuler ag 6demi
ile birlikte gz ici basinci (GIB) artisi ve enflamasyon
olusur. Bu durum fakojenik tveit ve fakolitik glokom
adi verilen durumlara yol acabilir. Fakoanaflaktik
endoftalmiismiile de anilmaktadir. Kapsuler hasarin
ardindan gUnler haftalar sonra ortaya cikan gézde
kizarikhk, adri, fotofobi yapan bir travmatik 6n Gveittir.
Farkli siddetteki grantlomatdz 6n Gveit, korneada iri
koyun yagi keratik presipitatlar, hipopiyon olabilir.
GIB yukselebilir ve akut glokom krizine yol acabilir
(9). Tedavide yogun topikal steroidler ile birlikte
sikloplejik ve GIB dusurici ajanlar kullanilir. On
kamarada lens bakiyesi varsa, enflamasyon siddeti
artacagindan ameliyatla temizlenmelidir (10).

Elektrik carpmasi veya yildirim travmasina bagli
kataraktlarda ise protein koagulasyonu ile olusan
ozmotik degisiklikler 6n veya arka subkapsutler
bolgede egreltiotu gdérintimll gri beyaz opasiteler
meydana getirir. X 1sin1 gibi iyonize radyasyon, kapsul
epitel hiicre DNA’sini bozarak, protein ve enzim
transkripsiyonu ve hlcre bdlinmesini etkiler. Arka
polar katarakt gelisimine neden olur. Kizildtesi gibi
iyonize olmayan radyasyon, ézellikle cam Ufleyicisi
ve koruyucu go6zlik kullanmadan firin karsisinda
calisaniscilerde katarakt gelisimine neden olur. iriste
lokalize bir 1s1 artisi 6n kapsilde eksfoliyasyon ve
arka subkapsuler katarakta neden olur (11).

Travmatik kataraktta glncel tedavi

Travma sonras! kataraktta tedavi cerrahidir.
Kataraktin ortaya cikma hizi, kapstlin batanlaga,
ilgili epitel hiicrelerinin sayisi ve inflamatuar yanitin
derecesiileiliskilidir (12). Bazi durumlarda travmatik
katarakt yillarca takip edilebilirken, bazi durumlarda
ise operasyon icin acele edilmelidir. Travmatik
kataraktlarda cerrahi endikasyonlari ciddi gérme



azhdi, lense bagl glokom, kapsul yirtilmasi ve lens
sismesi, posterior patolojilerin gérilmesini engelleyen
lens opasiteleridir. Perforan yaralanmalarda lens
cerrahisinin ayni seansta veya daha sonra yapilmasi
konusu tartismalidir. Penetran yaralanma sonucu én
kapsul riptdrd varsa ve 6n kamarada lens materyali
varsa bu lens materyali acilen temizlenmeli ve bunun
icin cerrahi birkac giin icinde mimkun olan en kisa
zamanda yapilmalidir. Ayni seansta hem penetran
korneal yaralanma tamiri, hem de lens cerrahisi
yapilmasi daha uygun bir secenektir. Ayni seansta
yapilmasinin avantajlari tek seferde bitin cerrahinin
tamamlanmasi, lense bagli enflamasyonun kontrol(,
GIB yiiksekliginin dnlenmesi, gdrme rehabilitasyonunun
erken saglanabilmesidir. Cerrahide gérme aksinin
temizlenmesi arka segmentin ve optik diskin direkt
olarak gérintilenmesine ve varsa bu segmentteki
patolojilerinde tedavisine olanak saglar. Dezavantajlari
ise yanlislikla seffaf lensin alinmasi, én kamarada
asiri fibrinoid reaksiyon, pupiller siklitik membran
olusumu, hifema, kornea 6demi gibi komplikasyonlarin
sik gdrilmesidir. Ayrica intraokuler lens (I0OL) glict
hesabinin zorlugu, IOL (izerine enflamatuar debris
cokmesi, enfeksiyon riskinin artmasi gibi zorluklari da
beraberinde getirebilir (13). Lens periferinde, kicUk,
sinirl kapsul yirtiklari, kapsul alti kiicUk yabanci cisimler
icin cerrahi tedavide acele edilmemelidir clnk( bu
tlr gelisen katarakt lokalize kalmaya egilimlidir.
Eder penetran travma sonucu lens hasari ¢cok fazla
degilse, kornea tamir edilirken lens cerrahisi ikinci
seansa birakilabilir. ikinci seansta lens cerrahisinin
avantajlari daha az enflamasyon, planli bir cerrahi
metod ve slrprizlere daha az acik olmasi, IOL
implantasyon zamaninin tespiti, daha dogru iOL
glcl hesaplanmasi yapilabilmesidir (14-15). Primer
veya ikinci seansta katarakt cerrahisi kararinda
hasta yasl, lensin durumu, patolojiye vitreusun eslik
edip etmedigi, cerrahin tecribesi, ameliyathanenin
sartlari ve ekipmana gdre karar verilir (16). Kicuk
cocuklarda gdrme ekseninin kapali olmasi kisa stirede
bile ambliyopiye neden olabilecedinden ayni seansta
cerrahi ya da erken sekonder cerrahi acisindan
degerlendirilmelidir (17-18). Eger bdyle bir durum
yoksa lens temizligi yapildiktan sonra enflamasyonun
azalmasiicin birkac hafta beklenebilir ve sonrasinda
IOL implantasyon cerrahisi planlanabilir. Travmatik
katarakt sonucu ambliyopi gelisme riski %6-51arasinda

bildirilmistir (19). On segment travmali gdzlerin
%42,9’unda ultrason biyomikroskopide gizli zonUler
hasar mevcuttur. Bu durum, cerrahi sirasinda vitreus
prolapsusu ve lensin vitreusa dismesi riskinin daha
ylUksek olmasina neden olabilir. Bundan dolayi bu
gozlerde travmatik katarakt cerrahisi 6ncesi ultrason
biyomikroskopi yapilmasi faydalidir (20).

Penetran yaralanma nedeniyle lens 6n kapsuli
rlptlre olmussa, &n kapstl devamli ve kurvilineer
bir kapsuloreksis haline getirilmelidir. On kapsulin
dizensiz halde olmasi, implante edilecek intraokiler
lensin dislokasyonuna neden olabilir. On kamarada lens
materyali ile birlikte vitreus da olabilir. E§er sadece 6n
kapsul hasarliise travmatik katarakt cerrahisi yeterli
olurken, arka kapsul acikhdi ve vitreus inkarserasyonu
mevcut ise pars plana lensektomi-vitrektomi tercih
edilmelidir. Bu durumda én kamaraya triamsinolon
da verilerek, 6n vitrektomiile 6n kamaradaki vitreus
ve lens materyali temizlenmelidir. Ayni seansta iOL
yerlestirilebilir ya da sonraki seansa birakilabilir. Eslik
eden bir arka segment patolojisi varsa bu durumda
pars plana lensektomi vitrektomi yaklasimi daha
uygun olacaktir. Pars plana lensektomi yapilan arka
kapsult acik olgulara eger 6n kapsul destedi yeterli
ise, sulkusa ayni seansta veya sonraki bir seansta
sekonder IOL implantasyonu yapilabilir (21-22). Kapstil
destedi olmayan olgularda skleral fiksasyon teknikleri
kullanilabilir. Travmatik kataraktl hastalar daha genc
yas grubunda oldugu icin bu olgularda en emniyetli
ve uzun sire skleraya IOL stabilizasyonu saglayan
teknikler tercih edilmelidir (23). Bu olgularda hangi
teknigin kullanilmasi gerektigiile ilgili literattrde bir
arastirma yoktur.

GOz ici lensini de iceren yapay iris implantlari,
travmaya bagdli kataraktlarla birlikte olan genis
travmatik iris defektlerinin tedavisi icin etkili bir
secenektir ve kozmetik acidan tatmin edici ve
iyi fonksiyonel sonuclarin yani sira ytuksek hasta
memnuniyetini saglar. Ancak tecribeli ellerde
yapllmasi gerekmesi ve glokom gibi ortaya ¢ikabilecek
cesitli ciddi komplikasyonlar nedeniyle dikkatle
yapilimasi ve takip edilmesi gereken bir cerrahidir
(24-25).

Travmatik Retinopati

Okuler travma direkt ya da indirekt, penetran ya
da kint olabilir. Travmanin tipine gére olusan sok
dalgasinin siddetine goére cesitli retinal patolojiler



olusabilir.

Kommosyo Retina (Berlin 6demi); Kint okuler
travma sonucu retinanin derin dokularinin beyazlasmasi
ile karakterize bir durumdur. Santral veya periferik
retinada olusabilir ama siklikla temporal retinadadir.
Retina beyazlasmasiile birlikte retinal ve subretinal
hemorajilerle karakterize bir tablodur. Prognoz iyidir ve
genelde 6 haftaicinde iz birakmadan iyilesir. Siddetli
olgulardailerleyici pigmenter dejenerasyon ve makuler
hol formasyonu gelisebilir. OCT’de fotoreseptdr dis
segment ve ic/dis segment birlesim bolgesinde
hiporeflektivitenin yanisira kot prognoz gdstergesi
olan dis limitan membranda bozulmalarla karakterize
morfolojik dedisiklikler gdsterilmistir (26). Ayrica
subfoveal koroidal kalinlikta artis gosterilmistir (27).
Bir baska calismada ise diizensiz elipsoid zon ve fokal
hiporeflektif elipsoid zon mikrolevasyonu seklinde
iki adet yeni OCT bulgusu tarif edilmistir (28). Eger
travma siddetli ve makula tutulumu agirsa gérme
prognozu kdtudur. Bilinen bir tedavisi yoktur ama
fotoreseptor iyilesmesi 1 hafta icinde baslar. Genel
olarak iyi bir prognozu vardir ve vakalarin cogu, hicbir
sekel olmaksizin 4 hafta icinde tamamen duzelir.
Bununla birlikte, daha ciddi vakalarda hastalarda gérme
bozuklugu ve parasantral skotomlarla sonuclanan kalici
makdUla hasari olusabilir. Bazi vakalarda intraokUler
ve sistemik steroidin yarari gdsterilmistir (29-30).

Koroid ripturleri; Koroid, Bruch membrani ve retina
pigment epitelini kapsar. Beyaz-sari egrisel veya hilal
seklinde lezyonlar olarak ortaya c¢ikar ve sonucta retinal
skarlasmaya yol acar. Direkt g6z yaralanmalarinda bu
yirtiklar ora serratanin anteriorunda ve paralelinde
yerlesirken, indirekt yaralanmalarda optik diskle
es merkezli yirtiklar olusur. Tek veya coklu olabilir.
Spontan regresyon gosterebilir, Makulayi tutarsa
prognoz koétudir ve gdrme keskinligi duser. Geg
dénemde riptlr zemininde subretinal neovaskuler
membran gelisebilir (31-33). Koroid rtptlrindn
bir tedavisi yoktur. Ama rlptir zemininde gelisen
koroid neaovaskuler rmembran icin (vakalarin
%5-12’sinde gorulir) antiVEGF tedavisi etkilidir.
Raptdr zemininde gelisen membranlar genelde iyi
prognozludur ve tedaviyle tamamen iyilesebilirler.
Yasa bagl makula dejenerasyonuna gore daha az
enjeksiyon gerekir. Genelde ilk 1T yilda gelisselerde,
30 yila kadar neovaskiler membran gelisen olgular
gosterilmistir (31,34).
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Purtscher’s retinopatisi (travmatik retinal anjiyopati);
Optik sinir bas!I ve fovea cevresinde paravaskiler
alanin tutulmadigi intraretinal hemorajiler ve retinada
fazla sayida ‘pamuk yinu lekeleri’ olarak adlandirilan
Purtscher lekeleri (retina arteriolleri ve venulleri
arasinda poligonal retinal beyazlik) ile karakterize
oklUzif bir mikrovaskUlopatidir (35). Purtscher
retinopatisi olan hastalar genellikle travmadan iki
guin sonra her iki gdzde ani baslangicliagrisiz gérme
azalmasiyla basvururlar. Ciddi gd6gus kompresyonu,
kafa travmasi, uzun kemik kirilmalari, barotravma ve
bebeklerde siddet gérme gibi durumlardan sonra da
g6rilebilir (36). Bu durumlar gibi Purtscher retinopatisi
gibi dzellikler acik travma éykist olmadan ortaya
ciktiginda buna Purtscher benzeri retinopati denir.
OCT’de Orta ve derin retinal kilcal pleksusun iskemisine
bagl olarak i¢c nikleer tabakanin hiperreflektivitesi
ile karakterize olan parasantral akut orta makulopati
(PAMM), akut fazda bir 6zellik olabilir. Ge¢ fazdaki
Ozellikler arasinda retina incelmesi ve fotoreseptdr
kaybi bulunur (37). Genel olarak bir tedavisi olmamakla
birlikte bir calismada glinde U¢ doz intraven6z
metilprednizolon tedavisi (1000 mg) ve ardindan oral
steroidlerle devam etmenin gorsel ve anatomik iyilesme
sagladigi gdsterilse de (38) faydasinin olmadigini
go6steren calismalarda mevcuttur (39-40). Makdla
6demi olan vakalar, bevacizumab gibi anti-vaskuler
endotelyal blyUme faktorl ajanlarindan faydalanabilir
(471). Trombotik mikroanjiyopati ve Purtscher benzeri
retinopatisi olan bir vaka, ekulizumab (C5’in C5a
ve C5b’ye ayrilmasini engelleyerek kompleman
sistemin terminal yolunu bloke eden bir monoklonal
antikor) ile basaril bir sekilde tedavi edilmistir (37).
Retinopatiicin denenen diger tedaviler arasinda oral
nonsteroid anti-inflamatuar ilaclar (indometasin)
ve papaverin hidroklortr yer alir (42). Hiperbarik
oksijende denenmistir ama faydasi gdsterilememistir
(40). Bircok vakanin patogenezinde dnemli bir faktér
olan trombotik mikroanjiyopatiyi yonetmek icin
gelecekte arastirmalara ihtiyac vardir. Bazi olgularda
gec dénemde optik sinirde ve makulada atrofi ile
sonuclanip ciddi gérme kaybina sebep olabilir (43).

Travmatik retina dekolmanlari (RD) énemli bir
morbidite nedenidir. Yirtikli RD’lerin %10’u travmaya
badli gelismektedir ve travmatik RD’lerin blyUk kismi
kint yani kapali g6z travmalarina baghdir (44). Kiint
travma g6zde sok dalgasina, negatif basinca ve



eylemsiz harekete yol acar (45). Ozellikle travmadan
etkilenen erkek ve genclerde olusur (46). RD’lerin
travmadan hemen sonra gelismesi gerekmez. Aylar
hata yillar sonra bile travmaya badli retina dekolmanlari
gelisebilir. 67 gdzUn dahil oldugdu bir calismada travma
ile RD arasindaki medyan ve ortalama aralik streleri
siraslyla 23 ve 162 gindd. Vakalarin %80,6’sI ve
%89,6°s1 sirasiyla 6 aydan ve 2 yildan az latent aralik
sUresine sahipti (47). Travma sonrasi gelisen at nali
yirtiklar veya kommasyo retinada gelisen retinal iskemi
boélgelerinde iskemik atrofik delikler seklinde retinal
yirtiklarda gérulebilmektedir. Ora serrata da vitreus
bazinin ayriimasi ve arka yizl boyunca traksiyonuyla
retinal diyalizler gelisebilir. En sik superonazal
ve inferotemporal kadranda goézlenir. Travmanin
tarzina, hastanin yasi ve fakik olup olmamasina,
retinadaki yirtigin ve dekolmanin yeri ve durumuna
gore hastalarda pars plana vitrektomi, skleral buckle
ya da pnémotik retinopeksi tercih edilebilir ve her
bir ydntemin basarisi %75’in Gzerinde bulunmustur.
Ama vakalarin cogunda travmanin etkisine bagl
retinal hasar nedeniyle fonksiyonel basari daha azdir
(47). Ozellikle PVR, total RD ya da alt yari ve ¢coklu
retina yirtiklarina bagli gelisen RD’ler basarisizlik
sebepleridir (48). Yine preoperatif az gdrme, eslik
eden vitreus hemorajisi ve lens yaralanmalari ve
makulanin tutuldugu dekolmanlar gorsel acidan kdtl
prognostik faktorle iliskilidir (49). Penetran ya da acik
g6z yaralanmasi sonucu travmatik traksiyonel retina
dekolmani olusabilir. Skleraya penetran yaralanma
sonucu yara yerinden vitreus inkarserasyonu gelisebilir.
llerleyen dénemlerde epiretinal fibrozisin yol actig
kontraksiyon sonucu anterior traksiyonel retina
dekolmanlari olusabilir (49). Bu tir traksiyonel RD
gelismemesiicin tetikleyici travmadan sonraki yedi giin
icinde erken midahale, proliferatif vitreoretinopatiyi
ve postoperatif endoftalmiyi azaltmada avantaj
saglarken, daha sonraki midahale, 6zellikle es zamanli
acik glob yaralanmalari vakalarinda, inflamasyon
ve kanama riskini azaltmada avantaj saglar (50).
Travmali olgularda mutlaka retina muayene edilmeli
ve olusmus retinal yirtik ve diyalizleri dekolman
gelismeden saptayip proflaktik retinopeksiicin laser
fotokoagulasyon veya kriyo uygulamak gereklidir
(51). Dolayisiyla bu hastalarin erken teshisi dSnemlidir.
Siddetli travmalardan sonra pupil yeterince dilate
edilerek (dar pupilde retina periferinde olusan yirtiklar

g6zden kacabilir) tam bir retina muayenesi yapiimali
ve bu muayene birkac hafta icinde tekrarlanmalidir.

Travmatik makula delikleri (TMD), anteroposterior
ve tanjansiyel vitreoretinal traksiyondan kaynaklanir
ve Berlin ddemi ve subretinal sivi gibi es zamanli
ek patolojiler gésterebilir (52). Watzke-Allen testi
genellikle pozitiftir ve Amsler testinde merkezi
metamorfopsi goérallr (53). Aylar boyunca kademeli
olarak gelisen idiyopatik deliklerin aksine TMD’ler
genellikle travmadan hemen sonra olusur (54).
TMD’de kendiliginden kapanma bildirildigi icin bir
sUre takip edilmesi gerekir eger delik kapanmazsa
vitrektomi ile cerrahi kapatma yapilmalhdir. Miller
ve arkadaslari TMD’lerin uzun vadeli takip serisinde
cocuklarda %50 ve yetiskinlerde %28,6 kendiliginden
kapanma orani tespit ettiler. Bu calismada TMD’ler
ortalama 5.6 haftada kendiliginden kapandi ve hicbiri
67,3 hafta sonra midahale edilmeden kapanmadi
(55). Vitrektomi, PVD indiksiyonu ve ILM soyulmasi
(TMD’yi 6rtmek icin bir ILM flebi ile veya flepsiz)
%100’e varan anatomik basari oranlariyla iliskilidir
(52,56).

Travmatik Optik Noéropati (TON),
kraniomaksillofasiyal travma sonrasinda orbitanin
Ustindeki frontal ve temporal bélgelerin dis kuvvetler
tarafindan travmatize edilmesi sonucu ¢cevre dokularin
yaptigi kompresyon, kirik kemik parcalari veya penetran
travma nedeniyle direkt veya indirekt meydana gelir.
Dar optik kanalda hareket eden intrakanalikUler
segment en yUksek yaralanma oranina sahiptir
(%71,4) (57). Travma sonucu optik sinirde kompresyon
dogrudan hasara bagdlh 6édem ve vaskuler yapida
spazma bagli olarak iskemi ve enfarkt nedeniyle retina
ganglion htcrelerinin ve sinir lifi aksonlarinin hasari
sonucu olusmaktadir (58). Optik sinir travmasi olan
olgularda tipik olarak kafa travmasi dykust genelde
vardir ve bu tanida gecikmelere neden olabilir. Gdrme
genellikle 1/10 civarinda olup, diger dnemli bulgular
relatif afferent pupil defektinin varhgidir ve renk
gdrme bozulmustur. Erken dénemde papil 6dem
olabilir. Ge¢ dénemde optik atrofi gelisir. Ancak
agir optik sinir hasarinda bile papillanin baslangicta
normal gérinimde olabilecedi unutulmamahdir.
TON tedavisinde genellikle intraven6z yUksek doz
(500-2000 mg/glin) steroidler kullanilir. Steroidin
gdrme artisina katkida bulunduguna dair saglam
kanitlar yoktur (59-60). Eritropoetin ile klinik TON
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tedavisinde (Ui¢ giin boyunca giinde 10.000-20.000
IU intraven®z enjeksiyon) pozitif ndroprotektif
faydalar ve gérme iyilesmesi bildirilmistir (61).
Baska bir arastirma da TON tedavisinde EPO’nun
(2000 IU) intravitreal enjeksiyonuyla gérme artisi
ve gorsel uyarilmis potansiyel cevaplarinda artis
saptanmis olup, intravitreal tedaviye ragmen bir
yan etki gdézlenmemistir (62). Bu yil yayinlanan ve
metaanalizlerin sistematik incelemesinin yapildidi bir
calismada intravendz metilprednizolon, eritropoetin ve
levodopa-karbidopa kombinasyonunun Ui¢ randomize
kontrolli calismasi da dahil edilmesine ragmen,
herhangi bir tedavi icin fayda kaniti bulunamamustir.
Ek olarak, travmatik beyin hasarinda yapilan blytk
calismalar, megadoz metil prednizolon ile tedavi
edilen hastalarda artan mortaliteye dair gtcli kanitlar
bulmustur (63). Optik sinir dekompresyon cerrahisi
hakkinda yapilan cesitli calismalarda, endikasyonlar
sunlardir: ilerleyici gdérme kaybi (64), optik sinirin
intrakranial segmentlerinde hasar veya avtlsiyona dair
kanit eksikligi (64), VEP’te amplitid azalmasi veya
uzamis latans (65), steroid tedavisine yanit vermeme
(64) ve optik siniri sikistiran kemik parcalarinin varligi
veya yakininda hematom olmasidir (66). Tedavide
dekompresyon icin en uygun zaman travmadan
bir hafta sonrasidir (67). Mezankimal kék hicre
tedavisi, mitoterapin (yani ekzojen mitokondriyal
transplantasyonu), periferik sinir nakli, hipotermi ve
lipit tedavileri Uzerinde calisilan ve umut vadeden
yeni tedavi yaklasimlaridir (68).

Optik sinir avulsiyonu lamina cribrosa seviyesinden
optik sinirin parsiyel veya tamaminin ayrildigi nadir
bir durumdur. Genelde kint travma sonrasi orbita
icinde gerceklesen anteroposterior cekis optik sinirin
ayrilmasina yol acacaktir (69). Gérme kaybiyla
sonuclanan ¢ok ciddi bir yaralanmadir. Klinik olarak
vitreus hemorajisi, peripapiller hemoraji, gec ddnemde
diskte ekskavasyon ve pupil 6niinde vitreusa uzanan
gliotik doku gdézlenir. Optik sinir hasari tam veya
kismi olabilir. Tam avulsiyonda, hasar genellikle optik
kanal veya orbitada meydana gelir; sinirin intrakranial
kismi hareketliligi nedeniyle nadiren etkilenir (70).
Hastanin optik sinir dekompresyonu veya yiksek doz
steroidler gibi gereksiz tedavilere maruz kalmamasi
icin taninin dogrulanmasi esastir (71). Hastalar,
ftizis bulbi ve sekonder neovaskuilarizasyon veya
neovaskuler glokom gibi komplikasyonlar acisindan

izlenebilir (72).

Travmatik g6z yaralanmalari ve buna bagl gelisen
katarakt ve retinopatiler hala siklikla gérilmektedir.
Sik gorulen bu patolojiler icin her gecen yil yeni tedavi
modelleri ortaya cikmakta ve bunlar oftalmoloji
pratigine dahil olmaktadir. Bu derlemede bu
patolojiler genel anlamda tanimlanmis ve yeni bulgu
ve tedavilere yer verilmistir. Yeni tedavi ydntemlerinin
gelistirilebilmesi icin genis serili yeni calismalara
ihtiyac vardir.
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