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TANIM VE KISA TARIHGE

Horner sendromu; miyozis, pitozis, enof-
talmi, anhidrozis ve alt g6z kapaginin
yiiksekligi ile karakterize klinik bir tablo-
dur. Unilateral veya bilateral olabilir. Bu
tablo hipotalamustan go6ze kadar uza-
nan sempatik zincirin herhangi bir ye
rinde total veya parsiyel lezyona bagh
olarak ortaya cikar (1,2,3,4).

Horner sendromu, ilk defa Ziirih of-
talmologlarindan Johann F.Horner
(1831-1886) tarafindan tarif edilmistir
(5.6,7),

KLINIK ANATOMI

Goze gelen sempatik sinir uyarimi ii¢
noronlu bir yol olarak diisiiniilmektedir.
Birinci noron arka hipotalamustan
baslar. Bu nérona ait aksonlar g¢apraz-
lagsmadan beyin sapinda asagiya dogru
iner ve medulla spinalis'te yer alan Bud-
ge'nin sentrum siliospinale'sinde (Cs-Ti
veya T2 arasi) sonlanin ikinci néron bu-
radan boyundaki ist servikal ganglion'a
gelir. Bu ganglion, 2.-4. servikal verteb-
ralarin transvers ¢ikintilari hizasinda, In-
ternal karotis arteri ve internal jugular
venin arkasina yerlesmistir. Ugiincii no-
ron internal karotis arteri gevresinde
yukselir ve kranium igine girerek trigemi-
nusun oftalmik dalina katilir. Sempatik
lifler nazosiliyer sinir, uzun ve kisa si-
liyer sinirler aracihgi ile korpus siliyare
ve pupillanin dilatatér kasina uzanir
(2,8).

Bazi yazarlar hipotalamus ile g6z
arasindaki sempatik yolun doért ayri né-
rondan olustugunu kabul etmektedirler.
Bu goriise gore arka hipotalamustan
baslayan birinci néron beyin sapinda
bulunan retikiiler niikleuslarda sonlanir.
ikinci néron buradan baglar ve medulla
splnalls'in Cs-T1 veya T2 segmentlerin-
deki kolumna intermediolateralis’e (Bud-
ge'nin sentrum siliospinale'si) kadar de-
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vam eder. Bu merkezden baslayan
ticiincii noron ust servikal ganglion'a
oradan baslayan doérdiincii ndéron ise
goze ulasir (9).

Hipotalamus'tan baslayan sempatik
uyarimlarin boyun, yiiz, orbita ve bulbus
okuli'ye kadar iletiimesini saglayan no6-
ronlar serisinin herhangi bir yerinde kis-
mi veya tam bir lezyon olursa, ipsilate-
ral olarak Horner Sendromu ortaya ¢i-
kar. Lezyonun seviyesine ve derecesine
gore klinik tabloyu olusturan semptomlar
biraz farklilik gosterebilir.

Ekstraokiiler kaslar arasinda incele-
nen st tarsal kas, levator palpebralis
kasinin aponeurozunun alt laminasindan
tist tarsin list kenarina uzanan diiz kas
liflerinden olusur ve alt yiizde konjonkti-
va ile ortiilidiir. Alt tarsal kas ise, alt
rektus ve alt oblik kaslarinin fasiyal kilif-
lari ile alt kapak tarsi arasinda uzanan
diiz kas liflerinden olusur ve daha az
belirgindir. Orbikiiler kas da diiz kas lif-
lerinden olusmustur ve alt orbital fissu-
riin Gzerinde yer alr (11).

Goze gelen sempatik uyarim st ve
alt tarsal kaslari aktive ederek, list goz
kapaginin yukari kaldirilmasini, ait géz
kapaginin ise asagi indirilmesini saglar.
Bu esnada orbikular kas da kasilir ve
bulbus okuli'yi orbita kemik catisi iginde
on tarafta tutar. Sempatik uyarim saye-
sinde pupilla dilatator kasi kasilir ve pu-
pil dilate olur. Ayrica siliyer kaslar da
gevser, zonuler lifler gerginlesir, lensin
on-arka c¢api azalir, dolayisiyla kiriciligi
azalir, boylece akomodasyonun dengeli
yapilmasi saglanmis olur (1,9).

Miyozis, pupilla dilatatér kasinin pa-
ralizisine baglidir ve degisik derecelerde
olabilir. Los isikta parlak isikta oldugun-
dan daha belirgindir. Goze 1sik tutul-
dugunda ve yakina bakildiginda pupilla
sfinkter kasinin aktivasyonuna baglh ola-
rak miyozis daha da artar (2,8).

Ust tarsal kas sempatik etki ile st
g6z kapaginin agilmasini tama ulastinr
(3,9). Sempatik uyarim ortadan kalkinca
iist g6z kapagi tam olarak kaldirilamaz.
irisin iist kismi normalden daha fazla
(1 -2mm) ist goz kapagi tarafindan ortii-

liir ve hafif pitozis izlenir (2,9,10). Eger
okulomotor sinirin inerve ettigi levator
palpebralis kasi, st tarsal kas ile bir-
likte paraliziye ugrarsa ust g6z kapagi
tamamen diiser ve tam pitozis ortaya
cikar. Alt tarsal kas'in paralizisine bagh
olarak alt g6z kapaginin hafifge yiiksel-
digi izlenir. Boylece iist g6z kapag ile ait
g6z kapagi arasindaki aciklik (rima pal-
pebrarum) daralmig olur (2).

Orbital kas g6z kiiresini orbita gu-
kuru iginde on tarafta tutar. Sempatik
uyarimda kesilme olunca bu kas fonk-
siyon yapamaz ve bulbus okuli orbita
icinde hafif arkaya kayar. Hem bulbus
okuli'nin arkaya kaymasina hem de rima
palpebrarum'un daralmasina bagh olarak
belirgin derecede enoftalmi goézlenir
(2,9).

Ust servikal ganglion'dan énceki
preganglioner liflerde herhangi bir lez-
yon sozkonusu ise, lezyon tarafindaki
yiz ve boyun derisindeki vazodi-
latasyona bagh kizariklik ve ter bezleri-
nin fonksiyon kaybina bagh olarak da
anhidrozis ortaya ¢ikar. Eger lezyon yal-
nizca i¢ karotik pleksus'daki post-
ganglioner sempatik noéronlar etkile-
misse, yiiziin ayni yariminda hem vazo-
dilatasyon hem de anhidrozis goriilmez
clinkii yiiz ve boyun derisindeki damar-
lara ve ter bezlerine giden post-
gangliondr sempatik lifler, lst servikal
ganglion'dan sonra, dis karotis arteri ve
dallani cevresinde seyrederek hedef or-
ganlarina ulasirlar (9).

Herhangi bir seviyedeki lezyon kon-
jenital ise veya etken infant déneminde
gelismisse, etkilenen goézde iris pig-
mente olmayabilir, heterokromi ortaya
cikar. Ayrica siliyer kas lizerindeki para-
sempatik etkinin dengelenmemesine
bagh olarak akomodasyonda artis olabilir
(2,11).

ETYOPATOLOJI

Horner sendromu'na yol agan patolojiler
cok cesitlidir. Posterior hipotalamustan
medulla spinalis'in Cs-T1 segmentierte
kadar inen sempatik lifleri herhangi bir
seviyede etkileyen patolojiler Horner
sendromu'na sebep olurlar.
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Sekil 1.
anatomisi.

Go6zin sempatik innervasyonunun

Merkezi sinir sisteminin glioma gibi
tiimorleri, vaskiiler lezyonlari, siringo-
miyeli-siringobulbi, multipl skleroz, servi-
kal bolgede medulla spinalls’In bir yari-
min kesilmesi ve diskinezi tedavisinde
beyin sapina uygulanan stereotaksik
cerrahi Homer sendromu'nun sebepleri
arasinda yer alirlar (4,9,10, 11,12,13).

C8-T1 spinal sinirler icerisinde me-
dulla spinalis'ten c¢ikip ilk iki-li¢ rami
kommunikantes albi araciligi ile trunkus
sempatikus'a ulasan ve iist servlkal
ganglion'a kadar yiikselen preganglioner
sempatik noronlari etkileyen patolojiler
de Horner sendromu’'nun etyolojisinde
yer alirlar. Servlkal kostanin ganglion
stellatum Uzerindeki traksiyon etkisi, ser-
vikal sempatik ganglionlarin kendi ti-
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morleri, apikal bronslal karsinoma (Pan-
koast tiimoriu) ve diger boyun tiimorleri-
nin servikal sempatik ganglionlara invaz-
yonu, bitin bu malignitelerin ve meme
kanserinin aksiller ve klavikiiler metas-
tazlarinin tedavisi amaciyla uygulanan
radyoterapi, timorlerin cerrahi, radikal
boyun diseksiyonu ve tlroidektomi esna-
sinda servlkal sempatik zincirin kesilme-
si, intratorasik guatr, dejeneratif nérolojik
bozukluklar, boyun alt kisimlarindaki ke-
sici veya kunt yaralanmalar, pleksus
brakialis'i tutan cesitli patolojiler Horner
sendromu’nun etyolojisl icinde yer alirlar
(4,10,13,14,15,16,17).

ic karotls arteri'nin okliizyonu veya
dissekan anevrizmalari, fossa krani me-
dia'daki tiimorler, graniilom ve trigemi-
nal noéropatl de postganglioner sempatik
noronlan etkileyen sebepler arasindadir
(11,16,18). Postganglionik Horner send-
romu, izole oldugunda, daha proksimal-
deki lezyonlarin aksine, benign etyolo-
jiye sahiptir. Raeder'in benign paratrige-
minal sendromunun komponentleri ara-
sinda yer alabilir. Demet tarzinda
basagrisi (migren benzeri nevralji) ile
birlikte postganglionik okiilosempatik de-
fekt s6z konusudur. Karotid arter disse-
kan anevrizmalarinda ise agri ve okiilo-
sempatik defekt yanisira tad bozuklugu
ve Iskemik sekel de goriilebilir (18).

Horner sendromu baska klinik bul-
gular ile beraber de goriilebilir. Konjuge
bakig paralizisi, ipsilateral fasiyal analje-
zi, fasial sinir paralizisi ve sagirlik ile be-
raber goriildigiinde Fouville sendromu
adini alir. Retrofaringeal araligi tutan lez-
yonlar 9., 10., 11. ve 12. kranlal sinir-
lerle beraber servikal sempatik zinciri de
tutarak Horner sendromu’'na neden olur-
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Sekil2.  Sagittal kesitle orbita ve igindekilerin lateral taraftan gorindsgi.
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lar. Bunlarin kombinasyonuna Vlllaret
Sendromu denir. Dorsolateral medulla
lezyonlarinda spinotalamik duyu kaybi
ile beraber Horner sendromu da gorii-
lir. Bu tabloya VVallenberg sendromu
denir (19).

TANI VE AYIRICI TANI

Horner sendromu noérojenik pitozlar ara-
sinda yer almaktadir. Hikayesi ve semp-
tomlari benzerlik gosteren cesitli klinik
tablolarla ayirici taniya gidilmelidir. Ayiri-
ci tanida dikkat edilecek durumlar ise
su sekilde siralanabilir; Levator palpe-
bralis kasinin gelisme bozuklugu (Pseu-
do-Horner sendromu), apondrotik de-
fektlere bagh pitoz, okulomotor sinirin
konjenital veya akklz lezyonlari, kafa
travmasi sonucu santral veya periferik
postravmatik oftalmoplejl, g6z kapaginin
hareketlerini kisitlayan Inflamasyon veya
travma sonrasi olusan skar dokusuna
bagh mekanik pitoz, hipotropya ve der-
matosalazis bulunan yakalardaki pso6-
doptoz (20,21).

Siipheli vakalarda kesin taniya va-
rabilmek ve lezyonu lokalize edebilmek
icin damla testlerinden faydalanihir. Bu
testler monokiiler defekt aranirken her
iki goze, binokiiler defekt aranirken yal-
niz bir géze, 1 dakika arayla birer dam-
la kokain, hidroksiamfetamin, norepine-
frin damlatilmasi ve 30-45 veya 60 daki-
ka sonra pupil reaksiyonunun gézlenme-
si esaslarina dayanir (8,18,22).

Her iki goze 1 dakika arayla birer
damla %4-10'luk kokain sollisyonu dam-
latildiktan 60 dakika sonra her iki pupil
capi Olguliir. Horner sendromu teshisi
koyabilmek i¢in en az 1mm anizokori ol-
mahdir. Bu test %95 oraninda dogru so-
nu¢ vermektedir (23). Erigkinlerin en az
%20'sinde goriilen fizyolojik veya santral
anlzokori'den ayird edilmesi oldukga
giictiir (18). Pupil reaksiyonu normal o6l-
ciilerde olan anlzokorill her hastada
mutlaka Horner sendromu diisiiniilmeli-
dir.

Lezyonun lokallzasyonu tedavi agi-
sindan 6nem arzetmektedir. Bu amacgla
%2-5'lik kokain goze damlatilir. Kokain,
normal olarak sinilr-kas kavsagina salin-
mig olan norepinefrin'ln geri emillminl
onleyerek normal pupill dilate eder. Eger
lezyon ikinci veya liglincii néronda ise
pupil dilatasyonu goériilmez. Oysa lezyon
birinci néronda ise pupil dilatasyonu ola-
bilir veya olmayabilir (18,22). Bodylece
«okain damlatildiktan sonra Horner sen-
drom'lu kiside pupil dilate olursa lezyo-



nun merkezi sinir sisteminde oldugu ke-
sinlik kazanir. Bu amacgla ayni sekilde
%1'lik hidroksiamfetamin de kullanilabilir.
Hidroksiamfetamin, tahrip olmamis post-
ganglionik sinir uglarindan
salinmasini stimiiie eder.

noreplnefrin

Eger lezyon
postganglionik ise pupil dilate olmaz, fa-
kat preganglionik lezyonlarda dilate olur
(2,8). Bazen konjenital Horner sendro-
mu ve akkiz vakalarda transsinaptik de-
jenerasyona bagh hatali sonuglar g¢ikabilir
(18).

1/1000'lik sivi epinefrin g6ze damla-
tildiginda, eger postganglionik lezyon var-
sa, denevre olmus pupili sipersensitivi-
teye bagh olarak dilate edecektir. Ancak
major bir preganglionik lezyon varhginda
da pupil dilatasyonuna sebep olacagin-
dan, ganglion servikale superior'un
proksimal veya distalindeki lezyonlarin
ayiriminda fazla yararlhi degildir (18).

TEDAVI

Horner sendromu, bizzat hastanin haya-
tin1 tehdit eden bir tablo degildir. Ancak
altinda yatan patolojinin arastirilip tesbit
edilmesi gereklidir. Horner sendromu'na
yol acan patoloji belirlendiginde miim-
kiinse sebebe yodnelik tedavi uygulan-
mahdir. Ancak, bas-boyun bdlgesindeki
cerrahi girisimlere, medulla spinalis trav-
malarina, ya da hipotalamik
baglh olarak Horner
lismigse, noronlar serisinde kesilme ol-
dugundan ve yeni néronlarin bu agigi ka-
patmalari s6z konusu olmadigindan, te-

infarktiise
sendromu ge-

HORNER SENDROMU

davi miimkiin degildir. Komplikasyonlara
yonelik diizeltici tedavi uygulanir.

Horner Sendromu'nda ortaya c¢ikan
kapak komplikasyonunun (pitozis) teda-
visinde Fasanella-Servat operasyonu uy-
gulanmaktadir. Levator palpebra kasi
fonksiyonunun iyi oldugu, kapak kivrimi-
nin da mevcut oldugu vakalarda, 1.5-
2mm'lik hafif ptozisler i¢in bu operasyon
uygun bir tekniktir (24,25).
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KORNEAL FOTOTOKSISITE
Giines 15191 ve ozellikle UVR boliimiiniin
bazi korneal ve konjonktival patolojilerin
etiyolojisinde rol oynadig: ileri siiriil-
mektedir. Pterjiumun tropikal veya
glinesli bolgelerde daha sik goérildiigi
bilinmektedir. Taylor denizcilerde
UVR'na maruz kalma siiresi arttikga,
pterjium ve nodiler band keratopati ola-
sihg@inin arttigini géstermistir (1). Hayvan
deneylerinde Ultraviyole-A (UVA) bandi
ile korneal opasite olusablimektedir.
Bunlarin diginda UVR'nun keratosis, dis-
plazl ve intraepitelyal karsinoma etiyolo-
jisinde de rol oynadigi belirlenmistir. Ay-
rica UVR, herpes simplekse bagh lez-
yonlar ile rekiirren kornea erozyonlarini
baglatabilmektedir (2).

Fotoftalmi UVR ile olugan klinik bir
tablodur. Siklhikla kaynak yaparken yeter-
siz korunma sonucu olusur. Fotoftalmi
normal giines 15131 ile ancak kar, ¢ol,
deniz gibi yansitici ylzeylere uzun sire
maruz kalindiginda ortaya gikar. En be-
lirgin klinik tablo 270-288 nm UVR ile
olugur (3). Genellikle 6-10 saat gibi la-
tent bir periyotdan sonra fotofobi, lakri-
masyon ve blefarospazm olusur, kapak-
lar 6demlenir. Muayenede korneanin fl6-
reseinle punktiye boya aldigi goriilir. Te-
davi edilmese bile 24-48 saat icinde
kendiliginden iyilegir. Siklopleji ve kapa-
ma hastay! rahatlatir.

UVR hayvan kornealarinda sadece
epitelde degil, stroma ve endotelde de
hasar olusturmaktadir (4). Rejenerasyon
yeteneginin sinirhligi nedeniyle stroma ve
endotel hasari epiteldekinden daha
onemlidir.

Hemoglobin ©6n iiriinlerinden olan
protoporfirin 9 fotoaktif bir maddedir ve
hifemali hastalarin akéz hiimorlerinde
yiiksek konsantrasyonlarda bulunur.
Protoporfirin 9 varhiginda 1s1ga maruz ka-
hnirsa, endotel fotosensitizasyonu sonu-
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cu endotelin bariyer fonksiyonu bozulur.
Bu, hifemada disk hematik riskini arttir-
digindan, uzun siiren hifemal hastalarin
fazla i1siktan korunmasi icin goziin kapa-
tilmas) tavsiye edilmektedir (5).

Kontakt lensler korneada patofiz-
yolojik degisikliklere neden oldukla-
rindan, korneayi Ultraviyolet (UV) isinla-
rina kargi daha duyarh kildiklan ileri siir-
tlmiistir. Ancak gaz gecirgen kontakt
lenslere adapte olmus gozlerde yiiksek
doz UVR ile olugsan hasarin normal goz-
lere oranla fazla olmadigi ve iyilesme
siirelerinin de farklihk gostermedigi bildi-
rilmigtir. Ayrica esik Ustii UVR maru-
ziyetlerde, yumusak kontakt lens kulla-
nanlarla kullanmayanlar arasinda, klinik
cevap acisindan herhangi bir farkhhk
saptanamamistir (6).

Kontakt lenslerin biiyiik bir g¢ogun-
lugu, UV isinlarint hemen hemen ti-
muyle gecirdiklerinden etkili bir koruma
saglayamazlar. UV absorban o6zellige sa-
hip bazi kontakt lensler ise 400 nm'nin
artinda etkili koruma saglayabilmektedir.
Hem korneanin hem de diger goz taba-
kalarinin UV isinlarindan korunmasi igin
UV absorban kontakt lenslerin rutin ola-
rak kullaniimasi tavsiye edilmekledir (4).

LENS VE FOTOTOKSISITE
UVR

Deneysel olarak hayvanlarda UVR ile
kortikal ve posterior subkapsiiler kata-
rakt olusturulabilmistir. Rohrscheiner
293 ve 303 nm UVR ile sicanda ante-
rior kortikal katarakt, Zigman ve ark.
300-400 nm genis band UVR ile albino
farelerde 35,haftada punktat anterior ka-
tarakt olusturmuslardir. Pitts ve ark.
295-315 nm UVR ile kisa siirede kata-
rakt olusturabilmiglerdir (17).

insanin hayat boyu ne kadar
UVR'na maruz kaldigini &élgmek pratikte
olanak disidir. Sapka, gozliik gibi korun-
ma yontemlerinin kullaniimasi, giinesde
kalma siirelerinin farkli olmasi gibi bir-
cok faktor ayni bodlgede yasayan insan-
larin maruz kaldiklari UVR miktarinin
cok degisik olmasina neden olmaktadir.

Ekolojiik, meterolojlk ve cografi farkl-
liklarin  hepsini go6zdniinde tutarak
karsilastirmalar yapmak c¢ok zordur. Ay-
rica, katarakt nedeni olabilen diger fak-
torler arasinda UVR'nun katarakt insi-
dansini ne kadar etkiledigini tam olarak
saptayabilmek cok genig ve uzun siireli
epidemiyolojik caligsmalar gerektirir.
Katarakt, tropikal bolgelerde, 1liman
iklime sahip bolgelere gore daha sik go-
rilir. Zigman ve ark. (8) Ekvator'a yak-
lagtikca, daha fazla giinese maruz ka-
hinmasi nedeniyle, katarakt Insidansinin
dramatik bigimde arttigini bildirmislerdir.

Avustralya yerlileriyle ilgili 64307
vakalik bir calismada, senil katarakt ile
UVR, ozellikle Ultraviyolet-B (UVB) ban-
di arasinda dogrusal iligki saptanmigtir.
Yerlilerin sapka ve gozliik gibi yapay
koruma yontemlerini kullanmamalari, ca-
ligman? degisik cevre kosullarina sahip
genisalanlarda yapilmasi ve orneklem
yerine tiim popiilasyonun kullaniimasi
bu galigmanin degerini arttirmaktadir.

Fotosensitizan maddeler, 1511 ab-
sorbe edip fotokimyasal olaylara neden
olan maddelerdir. Fotosensitizan mad-
deler klinikte tedavi amaciyla kulla-
nilabilirler. Buna en iyi ornek psdriasis
ve vitiligoda uygulanan PUVA tedavisi-
dir. PUVA'da hastaya 8-metoksipsoralen
verildikten sonra UVA uygulanir. Bu
madde oOzellikle ilk iki saat iginde doku-
larda yiiksek konsantrasyonlarda bulu-
nur. Bu esnada goéze yeterli koruma uy-
gulanmaz ve UVA lense ulasirsa 8-me-
toksipsoralen lens DNA ve proteinlerine
fotokimyasal olarak baglanir ve hayat
boyu fotosensitizan etki gostererek kata-
rakt olusumuna ned<»n olur. Bu nedenle
PUVA tedavisinin i1* 24 saat iginde ka-
pal alanlarda bile UVA absorban bir
gozlik kullanilmasi gerekir. Basta klor-
promazin olmak iizere, allopiiriinol ve
aldoz rediiktaz inhibitorleri de fotosensi-
tizan etki gostererek katarakt olustura-
bilmektedir (9).

INFRARED (iR)

Isi artisi ile kataraktin etkisi eskiden
beri bilinmektedir. Isiya bagh katarakt iki
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sekilde olmaktadir. Birincisi sicak ortam
nedeniyle lensin sicakhiginin artmasi ve
katarakt olugsumunun hizlanmasi seklin-
dedir. Normal oda sicakliginda lens
35.5°C iken. -10°C'da 33°C'a kadar
ulagmaktadir. Genel olarak, sicak iklime
sahip bodlgelerde, lensin sicakhginin nor-
male gore 1-2 °C fazla oldugu diigiiniil-
mektedir. Bu kadar az bir sicaklik ar-
tisinin akut etki yapmasa da uzun do-
nemde kataraktojenik olabilecegi
diigiiniilmektedir (10).

ikincisi ise endiistriyel kataraktta
(cam (ifleyicileri katarkt)) oldugu gibi iris
ve lensin IR 1ginlara kronik maruziyeti
sonucu katarakt olugmasidir. IR iris pig-
ment epiteli tarafindan absorbe edilir ve
iR enerjisi 1s1 enerjisine déniisiir, bu Isi
zoniiller araciligi ile lense iletilir ve kata-
rakta neden olur. Giiniimiizde, caligma
kosullarindaki olumlu gelismeler nede-
niyle endiistriyel kataraktin nadir goriil-
mesine kargin, Lydah (11) galigmasinda,
endiistriyel katarakt risk grubundaki igci-
lerde, 60 yasindan sonra katarakt insi-
dansinin normal popiilasyona gore daha
fazla oldugunu bildirmistir.

iR ve UVR, ikisi beraberce kata-
rakt olusumunda sinerjik etki gosterme-
kle beraber UVR daha 6nemli rol oyna-
maktadir.

RETINAL FOTOKSISITE

Retinada UVR ile olusan fotokimyasal
olaylar lenste meydana gelen olaylarla
aynidir. Ancak farkl olarak retina:

- Metabolizmasi daha aktiftir.

- Oksijen konsantrasyonu fazladir.

- Antioksidan konsantrasyonu faz-
ladir.

- Hasara ugramig molekiiller yenile-
nebilir (17)

Retinal fototokisite, solar veya ya-
pay isinlarla olusabilir.

SOLAR RETINOPATI

Gok eski caglardan beri giinese di-
rekt bakmanin solar retinopatiye (giines
korligl, foveamakiiler retinitis) neden ol-
dugu bilinmektedir. Dinsel nedenlerle,
kendine zarar vermek amaciyla ve halii-
siinojenik ilag kullanilmasi sonucu
olugabilecegi gibi yanlig inanigla gozleri
kuvvetlendirmek igin gilinese bakilmasi
nedeniyle de olusabilir. Ancak son yillar-
da giinese direkt bakmadan da solar
retinopati olusabilecegi Dbildirilmistir.

Disman ucaklarini saptamak amaciyla
gozleyen askeri personel, denizciler ve
astronotlarda solar retinopati riski fazla-
dir (12,13).

Solar retinopati nedeninin, UVR ve
goérundr 1s1gin mavi bolimi oldugu
disunulmektedir (12). Ginese bakilma-
sindan kisa bir slre sonra gérme yete-
neginde azalma, santral skotom, kromo-
topsi, totofobi ve metamoifopsi meyda-
na gelir. Cogunlukla bilaleral ve asime-
triktir. G6érme 0.2-0.8 arasindadir. Fun-
dus go6rinimd hasarin siddetine gore
degisir. Hafif vakalarda oftalmoskopik
olarak herhangi bir degisiklik olusmaya-
bilir ya da foveal reflenin silinmesi ve
retina pigment epitelinin (RPE) hafif
grimsi kalinlasmasi seklinde minimal
degisiklikler olusabilir. Biraz daha siddet-
li vakalarda perifoveai veya juxtafoveal
punktat RPE atrohsi olusabilir, ileri va-
kalarda foveola cevresinde soltter veya
multiple sarimsi-gii lezyonlar olusur.
Buniar hafif grimsi bir daire ile gevrilidir,
iki hafta kadar sonra bu lezyonlar dis
katlarda, 25-75 u bulyukliginde, oval,
kirmizi, diizensiz fakat keskin kenarli go-
rinim kazanir. Zamanla kist veya rria-
kiiler delik goriiniimii ortaya ¢ikar. Va-
kalarin blylk bir gogunlugunda gérme 3-
9 ay iginde normal veya normale yakin
dizeye gelir. Ancak santral skotom, rrie-
tamorfopsi ve RPE degisiklikleri kalici
olabilir.

FFA'da hiperfléresans, kagak veya
retinal damarlanmada herhangi bir anor-
mallik gérilmez. Ancak bazi siddetli va-
kalarda RPE atrofisine bagl hafif erken
floresans goriilebilir (14),

Solar retinopati riski retinanin
duyarhgiyla iligkilidir. Yashlar, makiiler
patolojisi olanlar ve retinitis pigmentoza-
s1 olanlar solar retinopatiye daha duyar-
lidirlar, Albinolar ise direnglidirler (15).

Emetrop veya hafif hipermetroplar-
da solar retinopati riski daha fazladir.
Cunki hafif hipermetroplarda kromatik
aberasyon nedeniyle mavi 1sik retina -
zerine daha c¢ok odaklanir. Viicut isisinin
artmasi, retinanin oksijen konsant-
rasyonunun artmasi solar retinopati ris-
kini arttirmaktadir.

Genellikle kisa siireli, parlak 1gikla
olusan patolojiler daha c¢ok incelen-
mistir. Uzun sureli UVR maruziyeti ile
olugan patolojiler ise tam olarak biline-
memektedir. Birgok yazar, fotokimyasal
olaylarin kiimiilatif etkisi nedeniyle seriil
makula dejenerasansinin (SMD) aslinda
solar retinopatinin kronik bir formu ol-
dugunu ileri sirmektedirler (15,16).

YAPAY ISIK

Normal sartlarda fazla i1gikta gozle-
rin kisiimasi, miyosis, gozlerin baska ta-
rafa gevrilmesi gibi savunma mekaniz-
malari sayesinde goz asiri 1s1ga maruz
kalmaz. Oysa mtdriyatik kullaniimasi, a-
meliyatta hareketsiz kalinmasi gézleri bu
savunma mekanizmalarindan mahrum
birakir ve fototoksisite riskini arttirir. Fo-
tosensitizan iia¢ kullanildiginda normal
sartlarda toksik olmayan isikla bile foto-
toksik lezyoniar olusabilmektedir. Feno-
fiyazinler, griseofulvin, adnamisin, nali-
diksik asit retinanin fotosensitizasyonuna
neden olabilmektedirler (9).

Oftalmolojide kutlanilan aletlerden
retinaya ulasan enerji miktarlan tabloda
gosterilmistir (17) (Tablo 1). Bu dizey-
ler aletlerin uzun sire kullanilmasinin (o-
totoksik olabilecegini digiindiirmektedir.
Genellikle ameliyat mikroskopu harig
diger aletlerle, uzun siire retinada ayni
noktaya bakilmadigindan fotoioksisiie ris-
ki duslktir. Oysa ameliyat mikroskobu
fle (¢ogunlukla da maksimum parlaklik
kullanildigindan) 1sik, oldukga uzun sire
ayni noktaya odaklandigindan fototoksik
lezyonlar olusabilmektedir.

Ameliyat mikroskopuna bagh foto-
toksik lezyonlari ilk olarak 1983 yilinda
McDonald ve Irvine (18) bildirmiglerdir.
Daha sonra katarakt ameliyatlari, 6n, ar-
ka ve iris destek go6zigci lens implan
tasyonu, eptkeratofaki, kombine 6n seg-
men! ameliyatlari ve vitrektomiden sonra
da fototoksik lezyonlar tanimlanmistir
(19-25).

Tso ve ark. (26) fototoksik lezyonu
U¢ fazda incelemiglerdir: Akut, iyilesme
ve Kronik.

ilk 24 saat iginde klinik bir
degisiklik goérilmez. 24-48 saat sonra
hafif pigmenter degisiklikler ve retinal
6dem ortaya c¢ikar. FFA'da erken hiper-
floresans ve ge¢ boyanma goriilir. Bi-
rinci hartada bazi vakalarda diffiz RPE
degisiklikleri, bazi vakalarda ise etrafi
halo ile gevrili pigment kiimelenmeleri
izlenir, iyilesme déneminde Kklinik olarak
minimal degisiklik gorilir. Birinci aydan
sonra lezyon yavasca kiigilir, hafifce
kabarik kalabilir.Pigmentasyon degisiktir
ve 3-5. aylarda sarimsi beyaz plaklar
olusabilir. Yillar icinde kan-retina bariyeri
bozulabilir, hatta subretinal neovaskiilari-
zasyon goriilebilir. Uzun donemde vaka-
larin en fazla Ugte biri semptomatik ka-
hr.
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Dlabet, ameliyatin 100 dakikadan
fazla siirmesi, hidroklortiazid alimi, ame-
liyat mikroskobundan kaynaklanan foto-
toksisite riskini arttirir (27), Miyosis, ©6n
kamarada hava olmasi, lensin varlig: ise
riski azaltir (26,27).

Ameliyat mikroskobunda hem UVR
hem IR filtrelerinin kullanilmasi alinan
total enerjiyi ve boylece fototokslk lez-
yon olusma riskini azaltir. Ancak UV+iR
filtre kullanilsa bile, yine de fototoksik
lezyon olusabildigi gosterilmistir (2).
Esas olarak fototoksik lezyondan UVR
suglanmasina ragmen iR'de ortamin si-
cakhgini arttinp fotokimyasal olaylari hiz-
landirarak sinerjik etki géstermektedir
(17).

Ameliyat esnasinda mikroskoptan
kaynaklanan UVR'na veya daha sonra
solar UVR'na maruz kalmanin afakik
kistoid makula 6demi (AKMO) etioloji-
sinde rol oynadig: ileri siiriilmistir (29).

Tablo 1. Oftalmolojide kullanilan bazi aletlerin

OFTALMOLOJi * ARALIK 1992 « CILT 1 + SAYI 4

Buna karsin ameliyat mikroskopunda
UV filtre kullanilan ve kullanilmayan va-
kalarda 3.ayda AKMO insidansinn farkh

olmadigi bildirilmistir (30).

GIL ve UVR

Afak retina, fakiklerinkinden ¢ok da-
ha fazla UVR'ye maruz kalir. Bu farkhihk
birka¢ bin kata kadar cikabilir. Polimetil-
metakrilat (PMMA) ve UV absorban
PMMA'nin (UV-PMMA) gegirgenlikleri ta-
bloda gosterilmistir (31). Degisik marka
UV-PMMA gézigi lens (GiL)'lerin UVR
gegirgenlikleri de degisiktir.

Tartisilan 6nemli problemlerden biri
UV absorban lenslerin giivenli olup ol-
madigidir. Yapilan galismalarda, UV ab-
sorbe eden kromoforlarin toksik olma-
dik lan gésterilmistir. Ustelik UVR ab-
sorban kromoforlar PMMA'nin fotodegra-
dasyonunu azaltarak UV-PMMA lensle-
rin PMMA lenslere oranla giivenil olma-

olusturdugu en diziik ve en yiiksek enerji

diizeyleri
Isik Kaynagi Enerji (mWicm2)
Ameliyat mikroskobu (Koaksiyel) 128-344 10°
Ameliyat mikroskobu (Yan i1sik) 26.2-63.9 10°
Biyomikroskop 66.4-134 10°
Direk oftalmoskop 205 10°
indirek oftalmoskop 1.96-18.8 10°
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Sekil 1. Kornea. Lens, PMMA, UV-PMMANIn gegirgenlikleri (G) (Optk Dansite=-log1/G).
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sini saglarlar. Ayrica UV-PMMA lens kul-
lanilanlarda kan-vitreus bariyerinin daha
az bozuldugu gosterilmistir (31).

Kraff ve ark, (32) implantasyonda
PMMA GIiL kullanilan vakalarda AKMO
Insidansini UV-PMMA GIL kullanilanlara
oranla %50 fazla bulmuslardir. Bir goz-
lerine  PMMA lens takilan maymunlarda
makiiler drusen insidansi ameliyat yapil-
mayan diger gozlerine oranla 3 kat fazla
bulunmustur (33).

Bu nedenlerle GiL Implan-
tasyonlarinda UV-PMMA kullanilmasi
tavsiye edilmektedir.

KORUNMA ONLEMLERI

GOZLUK: Fishman (34), piyasada bulu-
nan gozliikk camlarinin (giines gozlugii
camlari dahil) biiyiik bir kisminin yeterli
UV absorbsiyonu yapmadiklarini bildir-
mistir. Gozliik camlari (Giines go6zliigu
veya optik camlar) UVR'nu goériiniir isik-
tan daha c¢ok absorbe etmelidir. Aksi
takdirde maruz kalinan total UVR mikta-
n artmig olur. Koyu renkli camlar gorii-
niir 15191 absorbe etmeleri nedeniyle mid-
riyasis olustururlar. Olusan midriyasis
nedeniyle g6z daha ¢ok UVR'na maruz
kalir. Sonug olarak UV isinlarini absorbe
etmeyen koyu renkli gozliikler fototoksi-
slte riskini arttirmaktadir (34,35).

ideal bir giines go6zlugii veya koyu
renkli bir cam:

1. UV ve goriinir 1s1gin mavi boli-
miinii absorbe edip, goriiniir 1s1gin diger
kisimlarini gegirmelidir. Fotokimyasal ha-
sardan kaginmak igin 470 nm, ideal ola-
rakta 550 nm elimine etmelidir.

2. Renk ayrimini (6zellikle kirmizi-
yesll) etkilememelidir.

ideal en yakin gozlik camlan UV
absorban turuncu kahverengi renkte
camlardir. Ancak bdyle camlar renk his-
sini ileri derecede etkilemektedir (36).

Kontakt lensler ve GIL'In UV ab-
sorban olanlarn tercih edilmelidir.

DIYET: Kronik UVR maruziyetinin
etkilerini azaltmak igin A, E ve C vita-
minleri gibi antioksidanlarin yeterli mik-
tarda alinmasinin basit, giivenli ve ucuz
bir korunma sagladig: ileri siiriilmektedir
(15).

AMELIYAT MIKROSKOPU: Reti-
nal hasar olusma olasiligini azaltmak
icin ameliyat mikroskobundan retinaya
ulasan total enerjiyi azaltmak gerekir.
Bunun igin gerekil olmayan zamanlarda
koaksiyel olmayan yan isig1 kullanmak,
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goézii kadran 6'ya dogru gevirmek, GiL
yerlestirildikten sonra miyotik kullanmak,
151g1n siddetini miimkiin oldugunca azalt-
mak ve pupll alanini 6rtmek gerekir. A-
meliyat siiresi de miimkiin oldugunca ki-
sa tutulmahidir.

Ameliyatta hem UV hem de IR filt-
reler kullaniimahidir. Retinanin sicakliginin
azaltmasi fototoksisite olugma esigini
yiikselttiginden, vitrektomide irrigasyon
soliisyonunu sicakhigi oda sicakligindan
daha fazla olacak kadar 1sitiilmamalidir.

Oksijen konsantrasyonunun fazla
olmasi fototoksik lezyon olusumunu art-
tirdigindan ameliyat esnasinda gerekme-
dikce oksijen verilmesinden kaginilmahdr
(37).

SONUC
Okiiler fototoksite riski altinda olan

kigiler sunlardir:

1. Ataklar
. Gengler

Gilineslibolgelerde yasayanlar

2

3

4. Makula ve retina patolojisi olanlar
5. Ameliyat mikroskobu kullanilanlar
6

Fotosensitizan madde alanlar

Fototoksisiteden korunmak igin
dikkat edilecek noktalar sunlardir.

1. Giunese direk bakilmamalidir.
Cok giinesli ortamlarda sapka giyilmeli-
dir.

2. Giines gozliugii olarak UVR ve
mavi 15191 absorbe eden gozliikler kulla-
nilmahdir.

3. UV absorban kontakt lensler ter-
cih edilmelidir.

4. UV-PMMA gozici lensleri tercih
edilmelidir.

5. Ameliyatta mikroskop kullanma
siiresi miimkiin olduguncakisa tutulmali-
dir.

6. Ameliyat mikroskopunda hem UV
hem IR filtre kullaniimahdir.

7. Gerekmedigi zamanlarda koak-
siyel isik yerine yanigik kullaniimahdir.

8. Sitirler atilirken pupil alani kapa-
tilmahdir.

9. Ameliyatta 1sik siddeti mimkiin
oldugunca diigiik tutulmalidir.

10.Ameliyatta gereksiz yere agin ok-
sijen vermekten kaginiimalidir.
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CEVIRI

Subfoveal Koro<cie;v.

MANAGEMENT OF SUBFOVEAL

Andrew P.Schachat

Yasa bagimhi makuler dejenerasyonlar
yaygin olarak goriliir. Yagsh Amerikalila-
rin tamamina yakin bir kisminda en
azindan birka¢ tane druzen bulunur ve
bir cogunda hastaligin atrofik formu var-
dir. Ancak (KNV) senil makula dejene-
rasyonuna sekonder koroidil neovasku-
larlzasyon daha seyrektir fakat onun
gorsel sonuglan daha kotii olabilir. Ma-
kuler fotokoagiilasyon caligsma grubu
(MPS), lezyon arka kenarinin foveadan
en az 1 um uzakta olan KNV'li gézlerde
tedavi oOnerilerini daha o6nce bildirmigti.
Pratik olarak arastirmacilara goére
KNV'nin foveal avaskiiler zonun merke-
zini kaplamadigi durumlarda laser teda-
visi dislinilmiigtir. Glnluk pratikte bir-
cok hastada her hangi bir tedavi uygu-
lamadan 6nce KNV'nin foveal avaskiiler
bolgeyi igsgal eden bir lezyon oldugu go-
ralir.

Archieves Ophthalmology dergisinin
1991, 109 nolu sayisindaki 3 MPS ma-
kalesi neovaskiiler lezyonun foveal mer-
kezi isgal ettigi yeni veya tekrarlayan
KNV'ye sahip hastalarin tedavisi hakkin-
da bilgi vermektedir (Arch Ophthalmol
1991; 109:1220-31, 1232-1241, 1242-
1253).

Kisaca bulgular sunlardir;

1. Baslangigtan 2 yil sonra, secgilme
kriterine uygun olarak MPS protokoliine
gore tedavi edilen subfoveal neovaskula-
rizasyonlu hastalar tedavi gérmeyen has-
talara nazaran daha iyi bir gérme keskin-
ligine (yaklasik 1.5 sira) sahiptirler.

2. Baslangigtan 3-6 ay sonrasi igin
fotokoagiilasyon yapilan gozlerin tedavi
gormeyen gozlere goére daha kotii bir
gorme keskinligi vardi.

3. Baslangi¢tan 2 yil sonra, tedavi
goren gozlerin tedavi gormeyen gozlere
nazaran daha ciddi gérme kaybi (6 veya
daha fazla sira) na sahip olma ihtimali
beklenenden daha azdi.

Csv:  Dr.G.Kokli
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4. Tedavi olan hastalar, ortalama
olarak tedaviden hemen sonra gérme
keskinliginin yaklasik 3 sirasini kaybettiler,
fakat ondan sonra gérmeleri stabil kaldi.
Tedavi gérmeyen hastalar baslangigtan
sonraki ilk 3 ay sirasinda gérme keskin-
liginden 2 sira kaybettiler ve daha sonra
goérme kayiplari ela devam etti.

5. Laser tedavili gozlerde kontrast
sensifivite ile olgllen tedavinin faydasi
snellen goérme keskinligi faydasina gore
daha etkileyici idi. Ortalama olarak, teda-
visiz gbzler surekli kontrast duyarlik kay-
bina ugradiklari halde, tedavi géren g6z-
lerde kontrast duyarlikta ilave bir kayip
yoklu. Gérme keskinligi ve kontrast duyar-
higin her ikisi fonksiyonel performansi etki-
ler.

6. Yesil argon ve kirmizi kripton dal-
ga boylan, gérme sonuglan ve kompli-
kasyonlari agisindan mukayese edilebilir-
ler.

Subfoveal yeni damarlarin laserle
tedavisi kesin bir tedavi degildir. Hatta
hasta egitimi, tedavi olurunu almak, te-
davinin 6nerilip 6nerilmedigine bakilmak-
sizin gereklidir. Bilaterai gorme kaybina
sahip hastalar igin dusik gérme rehabi-
litasyonu ihtiyacina gok fazla 6nem veril-
memelidir.

Subfoveal KNV'ii bir ¢ok hasta
FVIPS protokula dayanan tedaviye aday
degildir. Cunku bunlar segilebilirlik kriter-
lerine uymazlar. Kesin segilebilirlik kriter-
lerini tagimayan hastalar i¢cin mevcut ca-
lisma sonuglarina dayanan tahminler ya-
piimaya kalkisildiginda dikkatli olunmali-
dir. Secilebilirlik kriterini tasimayan goz-
lerde tedavinin faydasi 6nemli Olgude
azalir.

Alt grup analizleri gdéstermistirki,
butlin hasta alt gruplarinda (erkekler, si-
gara igenler, hipertansif hastalar gibi)
baslangi¢tan itibaren 2 yil iginde bazi
tedavi faydalan gorilmustar.

Hi¢ tedavi faydasi goOstermeyen
veya cok az gdsteren hasta grubu 2
disk capindan daha buylk lezyonlu has-
talardan ibarettir. Tedavi igcin Onerileri
rafine (estirmek igin alt grup analizlerinin

. e,r-I> * > ¢ jv tat Tedavisi

kullanilmasi cazip gelebilir. Ornegin
baslangi¢ta daha iyi gorme keskinligi
olan hastalarin tedaviden hemen sonra
goérme keskinliklerinde daha blyuk azal-
malar olmus ve bu hastalarda tedavi
faydasi, tedavi Oncesi gérme keskinligi
daha azoian hastalara nazaran daha
yavas ilerlemistir. Bu hastalar takip et-
mek cazip oldugu halde bu sekilde te-
davinin geciktiriimesi laser tedavisinin
mimkin olmadigr bir ¢ok lezyona yol
acabilir. Ornegin; tedavinin yapilmadigi
bu dénemde bazi lezyonlar gok fazla
blyuyebilir veya ¢ok iyi ayrilmis bir lez-
yon az belirgin sinirlar olusturabilir, ki
béylece, MPS protokoll kullanarak laser
tedavisi i¢in lezyon uygunlugu kaybeder.
Boylece, potansiyel tedavi faydasi kay-
bolabilir.

Alt grup analizlerine dayali tedavi
Onerilerinin degdistirilmesi genellikle uy-
gun olmadig: halde bu 6neriler hastanin
tercihlerine ve verilerin yorumuna daya-
narak degistiriimelidir. Bu c¢alismalarin
sonucunu hastaya hekim agiklamalidir,
fakat iki ayri hasta ayni verilerin sunu-
lusunu dinleyebilir ve farkli sonuglara
erigsebilir. Bir hasta uzun vadeli gérme
keskinligine daha blyuk deger verirken
bir digeri gelecek ayki gérme keskin-
liginin kalitesine énem verebilir. Bu sayi-
daki, 3 MPS raporu dlizenlemesi ve yo-
rumlamasi zaman gerektiren bilgileri
icermektedir. Ilk iki makale yeni ve te-
krarli subfoveal koroidal neovaskiler
lezyonlarin tedavisinin etkileri ile ilgili ve-
rileri sunmaktadir. 3. makale bu verileri
nasil uygulamaya baslamamiz gerektigini
6gretmektedir. Stereoskopik anjiografinin
degeri vurgulanmistir ve "artmis bloklu
fléresarts" ve "olusmus neovaskilarizas-
yon gibi deyimler tarif edilmistir.

Tedavi eden hekimin ilk iki maka-
lede sunulari verilerden fayda goérmesi
beklenen hastalari segmeden d6nce bu
verilerle ¢alisma yatkinliginin olmasi ge-
rekir.

Arch Ophthalmol 1991; 109:1217-
18



SORULAR VF

iINFANTIL EZOTROPYADA ALT

OBLIK HIPERFONKSIYONU VE
DISOSIYE VERTIKAL DEVIASYON
S. infantil ezotropya nedeniyle a-
meliyat yapilan S yasindaki erkek co-
cukta adduksiyonda elevasyonla rezi-
diiel ezotropya var. Bu durumda diso
siye vertikal deviasyon ile ali oblik hi-

perfonksiyonunu nasil ayirabiliriz?

Y. Alt oblik hipertonksiyonu (AOH)
ve disosiye vertikal deviasyon (DVD)
siklikla infantil ezotropya ile birliktedir
ve ayni hastada birlikte bulunabilir. Alt
oblik hiperfonksiyonuna bagli vertikal
deviasyonlar genellikle konkomitandir,
alt obligin hareket yoninde daha fazla
olur, kargi go6zde hipotropya ile birlikte-
dir, o6zellikle bilateral alt oblik hiperfonk-
siyonunda V paternle birlikte olabilir. Di-
sosiye vertikal deviasyon, karsgi gdzde
korrespondan hipotropya ile ilgisi ol-
maksizin siklikla abduksiyonda ekslklo-
torsiyonla birlikte g6zin yukari kaymasi
olarak tanimlanir. Deviasyon komitan,
degiskendir ve genellikle bir paternle il-
gisi yoktur. Deviasyon manifest veya la-
tent olabilir ve sadece gézler burunla
ayrildiginda veya fiksasyon yapan g0z
kapatildiginda goriliir. Bu latent dévias
yona okliizyon hiperforyasi denebilir.
Hem alt oblik hipertonksiyonu hem de
disosiye vertikal deviasyon bulundugun-
da ayirici tani zor olabilir. Bir gézde hi-
pertropya diger gézde daha kiglik hipo-
deviasyonla birlikteyse her iki durum
birlikledir. Cocukta kesin Olgimler yap-
mak zordur, V paternin varlig: alt oblik
hiperfonksiyonunu disindirar.

Alt oblik hipertonksiyonu alt oblige
geriletme, myektomi veya disinsersiyon
ile zayiflatilarak tedavi edilir. Bilateral fa-
kat asimetrik AOH varliginda, ameliyat
olmayan gézde AOH artma insidansi
yiiksek oldugundan bilateral ameliyat ya-
pilmasi gerekir. DVD, deviasyon derece-
sine gore "hang back sutur" ile Ust rektu-
sa supramaksimal geriletmeyle tedavi
edilebilir. Tek tarafli DVD sonuglari bila-
teral DVD'dan daha iyidir. Oklisyon hi-
perforyasi DVD ile birlikteyse fiksasyon
yapan gobézde manifest deviasyon ge-
lisme riski az oldugundan tek tarafli a-
meliyat yapilabili. AOH ve DVD ayni
gozde birlikteyse tendonun o&ne yer
degistirilmesiyle birlikte alt oblik gerilet-
mesi yapilabilir.

William E. Scott, MD
Robert J. Morris, MD
lowa City, Iowa
Arch Ophthalmol, 1990; 108(8):1081

"IANITLAR

SASILIK TEDAVISINDE
BOTULINUM A TOKSINI
ENJEKSIYONU

S. Sasilik ttdavitl i¢cin Oculinum
(botulinum Tip A toksini) enjeksiyonu
disindldigiinde, carrah énceden
sasilik  ameliyati yapiimig hastalarda
farkli  sonuglar  bekleyebilir mi?

f. 531 yetiskin ve 362 gocuk (2) G-
zerinde yapilan pek cok arastirmalarda
arastirmacilar 6nceden antagonist kasa
fazla geriletme yapilan veya skatnsten
g6z hareketlerinin kisitlandigi hastalara
yapmaktan kaginmayi o6nermektedirler.
Bu hastalar c¢ikarildiginda, daha once
sasilik ameliyati yapilmis olanlarda
basari orani ameliyat olmayalaniardan
farksizdi. Rezidiet sasiliklarda botuli-
num toksini enjeksiyonu, teknigin en ya-
rarli kullanim alanlarindan birisidir. Bu-
nunla birlikte fazla diizeltmelerin tedavi-
sinde daha onceki geriletme, i¢ rektusu
fazla zayifiaftiginda, fazla korreksiyona
bagh sasiligi dizeltmek icin dis rektusa
botulinum toksini enjekte edildiginde
beklenmeyen sonuglar alinacaktir. Bu
antagonist kasin kisalmasina ve kont-
raktiriine bagh oldugundan 6nceden ge-
riletilen ve kisalan i¢ rektus, dis rektusa
enjeksiyonu takiben olan yavas hareke-
tin yerini alacak kadar kasilamaz. Ayni
zamanda daha Onceden yapilan yeter-
siz diizeltmenin (geriletme) enjeksiyonla
tedavisinde ignenin orbita icine ve he-
def kasa ulasacak sekilde daha derine
girmesi gerekir. Bu durumda hemoraji,
skiera perforasyonu, ilacin hedef kastan
komsu kaslara fazla salinmasina bagl
etkileri (vertikal sasilik ve pltoz yapar)
daha cok goérulir.

Alan B. Scott, MD
San Francisco, Calif
Arch Ophthalmol, 1991; 10ff(1510.

PRIMER EDIMSEL
MELANOZIS

S. Primar edinsal melanozisin te-
davisi nedir?

Y. Pigmentli konjonktiva lezyon-
lartn1 tanimlamak icin literatir incelen-
mistir. Primer edinse! melanozis klinik
olarak degisik derecelerde pigmentli ve
duz lezyonlardir. Irka bagii melanozis,
korsjerrtinai melanositik iezyonlar. siste-
fttik hastaliklara bagii pigmentasyonlar
veya yabanci cisim, medikasyon gibi
lokal faktorlere bagli fezyonlar bu gruba
girmez.

Bu lezyonlarin tedavisinde histolojik
goriinimuyle karar verilir. Lezyon kii-
clikse eksizyonel biopsi yapilabilir. Lez-
yon kolayca eksize edilebilecek biiyiik-
likteyse histopatolojik inceleme icin ayri
kaplarda ¢ok sayida insizyonel biopsi
yapilmasi gerekir. Atipik melanositler
varsa malign melanom geligmesini 6nle-
mek icin tedavi gereklidir. Tedavi cerrahi
eksizyon ve kriyoterapi kombinasyonu
olabilir (4). Atipi yoksa rezidiiel pigmen-
tasyon olanlar melanom pek geligsme-
diginden periodik olarak izlenir.

David J. Wilson, MD
Portland, Ore
Arch Ophthalmol 1990; 108(8):1081

TRABEKULOPLASTI
TEKRARLANMALI MiDIiR?

S. Argon lazer trabekiiloplastiden
3-4 yil sonra g6z igi basinci isten-
meyen diizeylere yiikselen birka¢ has-
tay1 tedavi ediyorum. Trabekiiloplasti
tekrarlansin  mi?

Y. Lazer trabekiiloplastinin g6z ici
basincini siklikla kalici olarak diigiirme-
digini belirten birkag yayin vardir.
Baslangigta aginin sadece 180 derecesi
tedavi edilmigse, kalan 180 derece te-
davi edilir. Onceden 360 dereceye tra-
bekilloplasti yapilmigsa pek ¢ok yayin-
da hastalarin gok azinda trabekiiloplas-
tinin tekrarlandigi ve tedavi sonrasinda
g6z ici basing yiikselmesi riskini getir-
digi belirtiimektedir. Son c¢aligsmalarda,
ilk tedaviye iyi yanit veren secilmis has-
talarda tekrarlayan tedavinin gecikmis
etkisinin olabilecegi de bildirilmektedir.
Yazarlar trabekiiler agin kendini deje-
nere edebilmesi nedeniyle lazer tedavi-
sine yanit alinmasinin miimkiin olabile-
cegi ileri siiriilmektedirler.

Gorme alini kaybi fiksasyon noktasi-
ni tehdit ediyorsa, optik sinir hasarini 6n-
lemek igin yeniden trabekiiloplasti ye-
rine filtiasyon cerrahisi diisiiniimelidir.
Trabekiiloplasti yapilacaksa, lazer sonra-
si tehlikeli g6z i¢i basing yiikselme riski-
ni en aza indirmek igin iglem o6ncesi 51

apraklonidin  kullanilabilir.

Henry D. Jampel, MD
Baltimore, MD.
Cev: Dr.Fatma AKBAS
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