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TANIM VE KISA TARİHÇE 
Horner sendromu; miyozis, pitozis, enof-
talmi, anhidrozis ve alt göz kapağının 
yüksekliği ile karakterize klinik bir tablo
dur. Unilateral veya bilateral olabilir. Bu 
tablo hipotalamustan göze kadar uza
nan sempatik zincirin herhangi bir ye 
rinde total veya parsiyel lezyona bağlı 
olarak ortaya çıkar (1,2,3,4). 

Horner sendromu, ilk defa Zürih of
ta lmologlar ından Johann F.Horner 
(1831-1886) tarafından tarif edilmiştir 
(5,6,7), 

KLİNİK ANATOMİ 
Göze gelen sempatik sinir uyarımı üç 
nöronlu bir yol olarak düşünülmektedir. 
Birinci nöron arka hipotalamustan 
başlar. Bu nörona ait aksonlar çapraz
laşmadan beyin sapında aşağıya doğru 
iner ve medulla spinalis'te yer alan Bud-
ge'nin sentrum siliospinale'sinde (Cs-Tı 
veya T2 arası) sonlanın İkinci nöron bu
radan boyundaki üst servikal ganglion'a 
gelir. Bu ganglion, 2.-4. servikal verteb-
raların transvers çıkıntıları hizasında, ln-
ternal karotis arteri ve internal jugular 
venin arkasına yerleşmiştir. Üçüncü nö
ron internal karotis arteri çevresinde 
yükselir ve kranium içine girerek trigemi-
nusun oftalmik dalına katılır. Sempatik 
lifler nazosiliyer sinir, uzun ve kısa si-
liyer sinirler aracılığı ile korpus siliyare 
ve pupillanın dilatatör kasına uzanır 
(2,8). 

Bazı yazarlar hipotalamus ile göz 
arasındaki sempatik yolun dört ayrı nö
rondan oluştuğunu kabul etmektedirler. 
Bu görüşe göre arka hipotalamustan 
başlayan birinci nöron beyin sapında 
bulunan retiküler nükleuslarda sonlanır. 
İkinci nöron buradan başlar ve medulla 
splnalls'in Cs-Tı veya T2 segmentlerin-
deki kolumna intermediolateralis'e (Bud-
ge'nin sentrum siliospinale'si) kadar de-

Geliş: 7.2.1992 Kabul: 30.3.1992 

* Yard.Doç.Dr. GATA Anatomi BD 
"Yard.Doç.Dr. GATA Göz Hastalıkları ABD, 

ANKARA 

vam eder. Bu merkezden başlayan 
üçüncü nöron üst servikal ganglion'a 
oradan başlayan dördüncü nöron ise 
göze ulaşır (9). 

Hipotalamus'tan başlayan sempatik 
uyarımların boyun, yüz, orbita ve bulbus 
okuli'ye kadar iletilmesini sağlayan nö
ronlar serisinin herhangi bir yerinde kıs
mi veya tam bir lezyon olursa, ipsilate-
ral olarak Horner Sendromu ortaya çı
kar. Lezyonun seviyesine ve derecesine 
göre klinik tabloyu oluşturan semptomlar 
biraz farklılık gösterebilir. 

Ekstraoküler kaslar arasında incele
nen üst tarsal kas, levator palpebralis 
kasının aponeurozunun alt laminasından 
üst tarsın üst kenarına uzanan düz kas 
liflerinden oluşur ve alt yüzde konjonkti-
va ile örtülüdür. Alt tarsal kas ise, alt 
rektus ve alt oblik kaslarının fasiyal kılıf
ları ile alt kapak tarsı arasında uzanan 
düz kas liflerinden oluşur ve daha az 
belirgindir. Orbiküler kas da düz kas lif
lerinden oluşmuştur ve alt orbital fissu-
rün üzerinde yer alır (11). 

Göze gelen sempatik uyarım üst ve 
alt tarsal kasları aktıve ederek, üst göz 
kapağının yukarı kaldırılmasını, ait göz 
kapağının ise aşağı indirilmesini sağlar. 
Bu esnada orbikular kas da kasılır ve 
bulbus okuli'yi orbita kemik çatısı içinde 
ön tarafta tutar. Sempatik uyarım saye
sinde pupilla dilatatör kası kasılır ve pu-
pil dilate olur. Ayrıca siliyer kaslar da 
gevşer, zonuler lifler gerginleşir, lensin 
ön-arka çapı azalır, dolayısıyla kırıcılığı 
azalır, böylece akomodasyonun dengeli 
yapılması sağlanmış olur (1,9). 

Miyozis, pupilla dilatatör kasının pa-
ralizisine bağlıdır ve değişik derecelerde 
olabilir. Loş ışıkta parlak ışıkta olduğun
dan daha belirgindir. Göze ışık tutul
duğunda ve yakına bakıldığında pupilla 
sfinkter kasının aktivasyonuna bağlı ola
rak miyozis daha da artar (2,8). 

Üst tarsal kas sempatik etki ile üst 
göz kapağının açılmasını tama ulaştırır 
(3,9). Sempatik uyarım ortadan kalkınca 
üst göz kapağı tam olarak kaldırılamaz. 
İrisin üst kısmı normalden daha fazla 
(1 -2mm) üst göz kapağı tarafından örtü

lür ve hafif pitozis izlenir (2,9,10). Eğer 
okulomotor sinirin inerve ettiği levator 
palpebralis kası, üst tarsal kas ile bir
likte paraliziye uğrarsa üst göz kapağı 
tamamen düşer ve tam pitozis ortaya 
çıkar. Alt tarsal kas'ın paralizisine bağlı 
olarak alt göz kapağının hafifçe yüksel
diği izlenir. Böylece üst göz kapağı ile ait 
göz kapağı arasındaki açıklık (rima pal
pebrarum) daralmış olur (2). 

Orbital kas göz küresini orbita çu
kuru içinde ön tarafta tutar. Sempatik 
uyarımda kesilme olunca bu kas fonk
siyon yapamaz ve bulbus okuli orbita 
içinde hafif arkaya kayar. Hem bulbus 
okuli'nin arkaya kaymasına hem de rima 
palpebrarum'un daralmasına bağlı olarak 
belirgin derecede enoftalmi gözlenir 
(2,9). 

Üst servikal ganglion'dan önceki 
preganglioner liflerde herhangi bir lez
yon sözkonusu ise, lezyon tarafındaki 
yüz ve boyun derisindeki vazodi-
latasyona bağlı kızarıklık ve ter bezleri
nin fonksiyon kaybına bağlı olarak da 
anhidrozis ortaya çıkar. Eğer lezyon yal
nızca iç karotik pleksus'daki post-
ganglioner sempatik nöronları etkile
mişse, yüzün aynı yarımında hem vazo-
dilatasyon hem de anhidrozis görülmez 
çünkü yüz ve boyun derisindeki damar
lara ve ter bezlerine giden post
ganglionär sempatik lifler, üst servikal 
ganglion'dan sonra, dış karotis arteri ve 
dalları çevresinde seyrederek hedef or
ganlarına ulaşırlar (9). 

Herhangi bir seviyedeki lezyon kon-
jenital İse veya etken infant döneminde 
gelişmişse, etkilenen gözde iris pig
mente olmayabilir, heterokromi ortaya 
çıkar. Ayrıca siliyer kas üzerindeki para
sempatik etkinin dengelenmemesine 
bağlı olarak akomodasyonda artış olabilir 
(2,11). 

ETYOPATOLOJİ 
Horner sendromu'na yol açan patolojiler 
çok çeşitlidir. Posterior hipotalamustan 
medulla spinalis'in Cs-Tı segmentierte 
kadar inen sempatik lifleri herhangi bir 
seviyede etkileyen patolojiler Horner 
sendromu'na sebep olurlar. 
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Şekil 1. Gözün sempatik innervasyonunun 
anatomisi. 

Merkezi sinir sisteminin glioma gibi 
tümörleri, vasküler lezyonları, siringo-
miyeli-siringobulbi, multipl skleroz, servi-
kal bölgede medulla splnalls'ln bir yarı
mın kesilmesi ve diskinezi tedavisinde 
beyin sapına uygulanan stereotaksik 
cerrahi Homer sendromu'nun sebepleri 
arasında yer alırlar (4,9,10, 11,12,13). 

C8-T1 spinal sinirler içerisinde me
dulla spinalis'ten çıkıp İlk iki-üç rami 
kommunikantes albi aracılığı ile trunkus 
sempatikus'a ulaşan ve üst servlkal 
ganglion'a kadar yükselen preganglioner 
sempatik nöronları etkileyen patolojiler 
de Horner sendromu'nun etyolojisinde 
yer alırlar. Servlkal kostanın ganglion 
stellatum üzerindeki traksiyon etkisi, ser-
vikal sempatik ganglionların kendi tü

mörleri, apikal bronşlal karslnoma (Pan-
koast tümörü) ve diğer boyun tümörleri
nin servikal sempatik ganglionlara invaz-
yonu, bütün bu malignitelerln ve meme 
kanserinin aksiller ve klaviküler metas
tazlarının tedavisi amacıyla uygulanan 
radyoterapi, tümörlerin cerrahi, radikal 
boyun diseksiyonu ve tlroidektomi esna
sında servlkal sempatik zincirin kesilme
si, intratorasik guatr, dejeneratif nörolojik 
bozukluklar, boyun alt kısımlarındaki ke
sici veya kunt yaralanmalar, pleksus 
brakialis'i tutan çeşitli patolojiler Horner 
sendromu'nun etyolojisl içinde yer alırlar 
(4,10,13,14,15,16,17). 

İç karotls arteri'nin oklüzyonu veya 
dissekan anevrizmaları, fossa krani me-
dia'daki tümörler, granülom ve trigemi
nal nöropatl de postganglioner sempatik 
nöronları etkileyen sebepler arasındadır 
(11,16,18). Postganglionik Horner send-
romu, izole olduğunda, daha proksimal-
deki lezyonların aksine, benign etyolo-
jiye sahiptir. Raeder'in benign paratrlge-
minal sendromunun komponentleri ara
sında yer alabilir. Demet tarz ında 
başağrısı (migren benzeri nevralji) ile 
birlikte postganglionik okülosempatik de
fe kt söz konusudur. Karotid arter disse
kan anevrizmalarında ise ağrı ve okülo
sempatik defekt yanısıra tad bozukluğu 
ve Iskemik sekel de görülebilir (18). 

Horner sendromu başka klinik bul
gular ile beraber de görülebilir. Konjuge 
bakış paralizisi, ipsilateral fasiyal analje
zi, fasial sinir paralizisi ve sağırlık ile be
raber görüldüğünde Fouville sendromu 
adını alır. Retrofaringeal aralığı tutan lez-
yonlar 9., 10., 11. ve 12. kranlal sinir
lerle beraber servikal sempatik zinciri de 
tutarak Horner sendromu'na neden olur

lar. Bunların kombinasyonuna Vlllaret 
Sendromu denir. Dorsolateral medulla 
lezyonlarında spinotalamik duyu kaybı 
İle beraber Horner sendromu da görü
lür. Bu tabloya VVallenberg sendromu 
denir (19). 

TANI VE AYIRICI TANI 
Horner sendromu nörojenik pitozlar ara
sında yer almaktadır. Hikâyesi ve semp
tomları benzerlik gösteren çeşitli klinik 
tablolarla ayırıcı tanıya gidilmelidir. Ayırı
cı tanıda dikkat edilecek durumlar ise 
şu şekilde sıralanabilir; Levator palpe-
bralis kasının gelişme bozukluğu (Pseu-
do-Horner sendromu), aponörotik de-
fektlere bağlı pitoz, okulomotor sinirin 
konjenital veya akklz lezyonları, kafa 
travması sonucu santral veya periferik 
postravmatik oftalmoplejl, göz kapağının 
hareketlerini kısıtlayan Inflamasyon veya 
travma sonrası oluşan skar dokusuna 
bağlı mekanik pitoz, hipotropya ve der-
matoşalazis bulunan yakalardaki psö-
doptoz (20,21). 

Şüpheli vakalarda kesin tanıya va
rabilmek ve lezyonu lokalize edebilmek 
İçin damla testlerinden faydalanılır. Bu 
testler monoküler defekt aranırken her 
iki göze, binoküler defekt aranırken yal
nız bir göze, 1 dakika arayla birer dam
la kokain, hidroksiamfetamin, noreplne-
frin damlatılması ve 30-45 veya 60 daki
ka sonra pupil reaksiyonunun gözlenme
si esaslarına dayanır (8,18,22). 

Her iki göze 1 dakika arayla birer 
damla %4-10'luk kokain solüsyonu dam
latıldıktan 60 dakika sonra her iki pupil 
çapı ölçülür. Horner sendromu teşhisi 
koyabilmek için en az 1mm anizokori ol
malıdır. Bu test %95 oranında doğru so
nuç vermektedir (23). Erişkinlerin en az 
%20'sinde görülen fizyolojik veya santral 
anlzokori'den ayırd edilmesi oldukça 
güçtür (18). Pupil reaksiyonu normal öl
çülerde olan anlzokorill her hastada 
mutlaka Horner sendromu düşünülmeli
dir. 

Lezyonun lokallzasyonu tedavi açı
sından önem arzetmektedir. Bu amaçla 
%2-5'lik kokain göze damlatılır. Kokain, 
normal olarak sinlr-kas kavşağına salın
mış olan norepinefrin'ln geri emillminl 
önleyerek normal pupill dilate eder. Eğer 
lezyon ikinci veya üçüncü nöronda ise 
pupil dilatasyonu görülmez. Oysa lezyon 
birinci nöronda ise pupil dilatasyonu ola
bilir veya olmayabilir (18,22). Böylece 
«okain damlatıldıktan sonra Horner sen-
drom'lu kişide pupil dilate olursa lezyo-
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nun merkezi sinir sisteminde olduğu ke
sinlik kazanır. Bu amaçla aynı şekilde 
%1'lik hidroksiamfetamin de kullanılabilir. 
Hidroksiamfetamin, tahrip olmamış post-
ganglionik sinir uçlarından noreplnefrin 
salınmasını stimüie eder. Eğer 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 bağlı hatalı sonuçlar çıkabilir 
(18). 

1/1000'lik sıvı epinefrin göze damla
tıldığında, eğer postganglionik lezyon var
sa, denevre olmuş pupili süpersensitivi-
teye bağlı olarak dilate edecektir. Ancak 
majör bir preganglionik lezyon varlığında 
da pupil dilatasyonuna sebep olacağın
dan, ganglion servikale superior'un 
proksimal veya distalindeki lezyonların 
ayırımında fazla yararlı değildir (18). 

T E D A V İ 
Horner sendromu, bizzat hastanın haya
tını tehdit eden bir tablo değildir. Ancak 
altında yatan patolojinin araştırılıp tesbit 
edilmesi gereklidir. Horner sendromu'na 
yol açan patoloji belirlendiğinde müm
künse sebebe yönelik tedavi uygulan
malıdır. Ancak, baş-boyun bölgesindeki 
cerrahi girişimlere, medulla spinalis trav
malarına, ya da hipotalamik infarktüse 
bağlı olarak Horner sendromu ge
lişmişse, nöronlar serisinde kesilme ol
duğundan ve yeni nöronların bu açığı ka
patmaları söz konusu olmadığından, te

davi mümkün değildir. Komplikasyonlara 
yönelik düzeltici tedavi uygulanır. 

Horner Sendromu'nda ortaya çıkan 
kapak komplikasyonunun (pitozis) teda
visinde Fasanella-Servat operasyonu uy
gulanmaktadır. Levator palpebra kası 
fonksiyonunun iyi olduğu, kapak kıvrımı
nın da mevcut olduğu vakalarda, 1.5-
2mm'lik hafif ptozisler için bu operasyon 
uygun bir tekniktir (24,25). 
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Oküler Fototoksisite 2: Klinik ve Korunma 
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K O R N E A L FOTOTOKSİSİTE 
Güneş ışığı ve özellikle UVR bölümünün 
bazı korneal ve konjonktival patolojilerin 
etiyolojisinde rol oynadığı ileri sürül
mektedir. Pterjiumun tropikal veya 
güneşli bölgelerde daha sık görüldüğü 
bilinmektedir. Taylor denizcilerde 
UVR'na maruz kalma süresi arttıkça, 
pterjium ve nodüler band keratopati ola
sılığının arttığını göstermiştir (1). Hayvan 
deneylerinde Ultraviyole-A (UVA) bandı 
ile korneal opasite oluşabllmektedir. 
Bunların dışında UVR'nun keratosis, dis-
plazl ve intraepitelyal karsinoma etiyolo
jisinde de rol oynadığı belirlenmiştir. Ay
rıca UVR, herpes simplekse bağlı lez-
yonlar ile rekürren kornea erozyonlarını 
başlatabilmektedir (2). 

Fotoftalmi UVR ile oluşan klinik bir 
tablodur. Sıklıkla kaynak yaparken yeter
siz korunma sonucu oluşur. Fotoftalmi 
normal güneş ışığı ile ancak kar, çöl, 
deniz gibi yansıtıcı yüzeylere uzun süre 
maruz kalındığında ortaya çıkar. En be
lirgin klinik tablo 270-288 nm UVR ile 
oluşur (3). Genellikle 6-10 saat gibi la-
tent bir periyotdan sonra fotofobi, lakri-
masyon ve blefarospazm oluşur, kapak
lar ödemlenir. Muayenede korneanın flö-
reseinle punktiye boya aldığı görülür. Te
davi edilmese bile 24-48 saat içinde 
kendiliğinden iyileşir. Siklopleji ve kapa
ma hastayı rahatlatır. 

UVR hayvan kornealarında sadece 
epitelde değil, stroma ve endotelde de 
hasar oluşturmaktadır (4). Rejenerasyon 
yeteneğinin sınırlılığı nedeniyle stroma ve 
endotel hasarı epiteldekinden daha 
önemlidir. 

Hemoglobin ön ürünlerinden olan 
protoporfirin 9 fotoaktif bir maddedir ve 
hifemalı hastaların aköz hümörlerinde 
yüksek konsantrasyonlarda bulunur. 
Protoporfirin 9 varlığında ışığa maruz ka
lınırsa, endotel fotosensitizasyonu sonu-
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cu endotelin bariyer fonksiyonu bozulur. 
Bu, hifemada disk hematik riskini arttır
dığından, uzun süren hifemalı hastaların 
fazla ışıktan korunması için gözün kapa
tılması tavsiye edilmektedir (5). 

Kontakt lensler korneada patofiz-
yolojik değişikliklere neden oldukla
rından, korneayı Ultraviyolet (UV) ışınla
rına karşı daha duyarlı kıldıkları ileri sür
ülmüştür. Ancak gaz geçirgen kontakt 
lenslere adapte olmuş gözlerde yüksek 
doz UVR ile oluşan hasarın normal göz
lere oranla fazla olmadığı ve iyileşme 
sürelerinin de farklılık göstermediği bildi
rilmiştir. Ayrıca eşik üstü UVR maru-
ziyetlerde, yumuşak kontakt lens kulla
nanlarla kullanmayanlar arasında, klinik 
cevap açısından herhangi bir farklılık 
saptanamamıştır (6). 

Kontakt lenslerin büyük bir çoğun
luğu, UV ışınlarını hemen hemen tü
müyle geçirdiklerinden etkili bir koruma 
sağlayamazlar. UV absorban özelliğe sa
hip bazı kontakt lensler ise 400 nm'nin 
artında etkili koruma sağlayabilmektedir. 
Hem korneanın hem de diğer göz taba
kalarının UV ışınlarından korunması için 
UV absorban kontakt lenslerin rutin ola
rak kullanılması tavsiye edilmekledir (4). 

L E N S V E F O T O T O K S İ S İ T E 

UVR 
Deneysel olarak hayvanlarda UVR ile 
kortikal ve posterior subkapsüler kata
rakt oluşturulabilmiştir. Rohrscheiner 
293 ve 303 nm UVR ile sıçanda ante-
rior kortikal katarakt, Zigman ve ark. 
300-400 nm geniş band UVR ile albino 
farelerde 35,haftada punktat anterior ka
tarakt oluşturmuşlardır. Pitts ve ark. 
295-315 nm UVR ile kısa sürede kata
rakt oluşturabilmişlerdir (17). 

İnsanın haya t boyu ne kadar 
UVR'na maruz kaldığını ölçmek pratikte 
olanak dışıdır. Şapka, gözlük gibi korun
ma yöntemlerinin kullanılması, güneşde 
kalma sürelerinin farklı olması gibi bir
çok faktör aynı bölgede yaşayan insan
ların maruz kaldıkları UVR miktarının 
çok değişik olmasına neden olmaktadır. 

Ekolojiik, meterolojlk ve coğrafi farklı
l ıkların hepsini gözönünde tutarak 
karşılaştırmalar yapmak çok zordur. Ay
rıca, katarakt nedeni olabilen diğer fak
törler arasında UVR'nun katarakt insi-
dansını ne kadar etkilediğini tam olarak 
saptayabilmek çok geniş ve uzun süreli 
epidemiyolojik çalışmalar gerektirir. 

Katarakt, tropikal bölgelerde, ılıman 
iklime sahip bölgelere göre daha sık gö
rülür. Zigman ve ark. (8) Ekvator'a yak
laştıkça, daha fazla güneşe maruz ka
lınması nedeniyle, katarakt Insidansının 
dramatik biçimde arttığını bildirmişlerdir. 

Avustralya yerlileriyle ilgili 64307 
vakalık bir çalışmada, senil katarakt ile 
UVR, özellikle Ultraviyolet-B (UVB) ban
dı arasında doğrusal ilişki saptanmıştır. 
Yerlilerin şapka ve gözlük gibi yapay 
koruma yöntemlerini kullanmamaları, ça
lışman^ değişik çevre koşullarına sahip 
genişalanlarda yapılması ve örneklem 
yerine tüm popülasyonun kullanılması 
bu çalışmanın değerini arttırmaktadır. 

Fotosensitizan maddeler, ışığı ab-
sorbe edip fotokimyasal olaylara neden 
olan maddelerdir. Fotosensitizan mad
deler klinikte tedavi amacıyla kulla
nılabilirler. Buna en iyi örnek psöriasis 
ve vitiligoda uygulanan PUVA tedavisi
dir. PUVA'da hastaya 8-metoksipsöralen 
verildikten sonra UVA uygulanır. Bu 
madde özellikle ilk iki saat içinde doku
larda yüksek konsantrasyonlarda bulu
nur. Bu esnada göze yeterli koruma uy
gulanmaz ve UVA lense ulaşırsa 8-me
toksipsöralen lens DNA ve proteinlerine 
fotokimyasal olarak bağlanır ve hayat 
boyu fotosensitizan etki göstererek kata
rakt oluşumuna ned<»n olur. Bu nedenle 
PUVA tedavisinin iı* 24 saat içinde ka
palı alanlarda bile UVA absorban bir 
gözlük kullanılması gerekir. Başta klor-
promazin olmak üzere, allopürünol ve 
aldoz redüktaz inhibitörleri de fotosensi
tizan etki göstererek katarakt oluştura
bilmektedir (9). 

INFRARED (İR) 
Isı artışı ile kataraktın etkisi eskiden 

beri bilinmektedir. Isıya bağlı katarakt iki 
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şekilde olmaktadır. Birincisi sıcak ortam 
nedeniyle lensin sıcaklığının artması ve 
katarakt oluşumunun hızlanması şeklin
dedir. Normal oda sıcaklığında lens 
35.5°C iken. -10°C'da 33°C'a kadar 
ulaşmaktadır. Genel olarak, sıcak iklime 
sahip bölgelerde, lensin sıcaklığının nor
male göre 1 -2 °C fazla olduğu düşünül
mektedir. Bu kadar az bir sıcaklık ar
tışının akut etki yapmasa da uzun dö
nemde kataraktojenik o lab i leceğ i 
düşünülmektedir (10). 

İkincisi ise endüstriyel kataraktta 
(cam üfleyicileri katarktı) olduğu gibi iris 
ve lensin İR ışınlara kronik maruziyeti 
sonucu katarakt oluşmasıdır. İR iris pig
ment epiteli tarafından absorbe edilir ve 
İR enerjisi ısı enerjisine dönüşür, bu ısı 
zonüller aracılığı ile lense iletilir ve kata
rakta neden olur. Günümüzde, çalışma 
koşullarındaki olumlu gelişmeler nede
niyle endüstriyel kataraktın nadir görül
mesine karşın, Lydah (11) çalışmasında, 
endüstriyel katarakt risk grubundaki işçi
lerde, 60 yaşından sonra katarakt insi-
dansının normal popülasyona göre daha 
fazla olduğunu bildirmiştir. 

İR ve UVR, ikisi beraberce kata
rakt oluşumunda sinerjik etki gösterme
kle beraber UVR daha önemli rol oyna
maktadır. 

RETİNAL FOTOKSİSİTE 
Retinada UVR ile oluşan fotokimyasal 
olaylar lenste meydana gelen olaylarla 
aynıdır. Ancak farklı olarak retina: 

- Metabolizması daha aktiftir. 

- Oksijen konsantrasyonu fazladır. 

- Antioksidan konsantrasyonu faz
ladır. 

- Hasara uğramış moleküller yenile
nebilir (17) 

Retinal fototokisite, solar veya ya
pay ışınlarla oluşabilir. 

SOLAR RETİNOPATİ 

Çok eski çağlardan beri güneşe di
rekt bakmanın solar retinopatiye (güneş 
körlüğü, foveamaküler retinitis) neden ol
duğu bilinmektedir. Dinsel nedenlerle, 
kendine zarar vermek amacıyla ve halü-
sünojenik ilaç kullanılması sonucu 
oluşabileceği gibi yanlış inanışla gözleri 
kuvvetlendirmek için güneşe bakılması 
nedeniyle de oluşabilir. Ancak son yıllar
da güneşe direkt bakmadan da solar 
retinopati oluşabileceği bildirilmiştir. 

Düşman uçaklarını saptamak amacıyla 
gözleyen askeri personel, denizciler ve 
astronotlarda solar retinopati riski fazla
dır (12,13). 

Solar retinopati nedeninin, UVR ve 
görünür ışığın mavi bö lümü olduğu 
düşünülmektedir (12). Güneşe bakılma
sından kısa bir süre sonra görme yete
neğinde azalma, santral skotom, kromo-
topsi, totofobi ve metamoıfopsı meyda
na gelir. Çoğunlukla bilaıeral ve asime
triktir. Görme 0.2-0.8 arasındadır. Fun-
dus görünümü hasarın şiddetine göre 
değişir. Hafif vakalarda oftalmoskopik 
olarak herhangi bir değişiklik oluşmaya
bilir ya da foveal reflenin silinmesi ve 
retina pigment epitel inin (RPE) hafif 
gr imsi kal ın laşması şeklinde minimal 
değişiklikler oluşabilir. Biraz daha şiddet
li vakalarda perifoveai veya juxtafoveal 
punktat R P E atrohsi oluşabilir, ileri va
kalarda foveola çevresinde soltter veya 
multiple sarımsı-gı i lezyonlar oluşur. 
Buniar hafif grimsi bir daire ile çevrilidir, 
iki hafta kadar sonra bu lezyonlar dış 
katlarda, 25-75 u büyüklüğünde, oval, 
kırmızı, düzensiz fakat keskin kenarlı gö
rünüm kazanır. Zamanla kist veya rrıa-
küler delik görünümü ortaya çıkar. Va
kaların büyük bir çoğunluğunda görme 3-
9 ay içinde normal veya normale yakın 
düzeye gelir. Ancak santral skotom, rrıe-
tamorfopsi ve R P E değişiklikleri kalıcı 
olabilir. 

FFA 'da hiperflöresans, kaçak veya 
retinal damarlanmada herhangi bir anor
mallik görülmez. Ancak bazı şiddetli va
kalarda RPE atrofisîne bağlı hafif erken 
flöresans görülebilir (14), 

Solar re t inopat i riski re t i nan ın 
duyarlığıyla ilişkilidir. Yaşlılar, maküler 
patolojisi olanlar ve retinitis pigmentoza-
sı olanlar solar retinopatiye daha duyar
lıdırlar, Albinolar ise dirençlidirler (15). 

Emetrop veya hafif hipermetroplar
da solar retinopati riski daha fazladır. 
Çünkü hafif hipermetroplarda kromatik 
aberasyon nedeniyle mavi ışık retina ü-
zerine daha çok odaklanır. Vücut ısısının 
ar tmas ı , re t inan ın oks i jen konsant 
rasyonunun artması solar retinopati ris
kini arttırmaktadır. 

Genellikle kısa süreli, parlak ışıkla 
oluşan patolojiler daha çok incelen
miştir. Uzun süreli UVR maruziyeti ile 
oluşan patolojiler ise tam olarak biline
memektedir. Birçok yazar, fotokimyasal 
olayların kümülatif etkisi nedeniyle serıil 
makula dejenerasansının (S M D) aslında 
solar retinopatinin kronik bir formu ol
duğunu ileri sürmektedirler (15,16). 

YAPAY IŞIK 

Normal şartlarda fazla ışıkta gözle
rin kısıiması, miyosis, gözlerin başka ta
rafa çevrilmesi gibi savunma mekaniz
maları sayesinde göz aşırı ışığa maruz 
kalmaz. O y s a mtdriyatık kullanılması, a-
meliyatta hareketsiz kalınması gözleri bu 
savunma mekanizmalarından mahrum 
bırakır ve fototoksisıte riskini arttırır. Fo-
tosensıtizan iiaç kullanıldığında normal 
şartlarda toksık olmayan ışıkla bile foto-
toksik lezyoniar oluşabilmektedir. Feno-
fiyazinler, griseofulvin, ad nam isin, nali-
diksik asit retinanın fotosensitızasyonuna 
neden olabilmektedirler (9). 

Oftalmolojide kutlanılan alet lerden 
retinaya ulaşan enerji miktarları tabloda 
gösterilmiştir (17) (Tablo 1). Bu düzey
ler aletlerin uzun süre kullanılmasının (o-
totoksik olabileceğini düşündürmektedir. 
Genel l ik le ameliyat mikroskopu hariç 
diğer aletlerle, uzun süre retinada aynı 
noktaya bakılmadığından fotoîoksisiîe ris
ki düşüktür. O y s a ameliyat mikroskobu 
île (çoğunlukla da maksimum parlaklık 
kullanıldığından) ışık, oldukça uzun süre 
aynı noktaya odaklandığından fototoksik 
lezyonlar oluşabilmektedir. 

Ameliyat mikroskopuna bağlı foto
toksik lezyonları ilk olarak 1983 yılında 
McDonald ve Irvine (18) bildirmişlerdir. 
Daha sonra katarakt ameliyatları, ön, ar
ka ve iris destek göziçi lens implan 
tasyonu, eptkeratofaki, kombine ön seğ
men! ameliyatları ve vitrektomiden sonra 
da fototoksik lezyonlar tanımlanmışt ı r 
(19-25). 

Tso ve ark. (26) fototoksik lezyonu 
üç fazda incelemişlerdir: Akut, iyileşme 
ve Kronik. 

i lk 24 saat i ç i n d e klinik b i r 
değişiklik görülmez. 24-48 saat sonra 
hafif pigmenter değişiklikler ve retinal 
ödem ortaya çıkar. FFA 'da erken hiper
flöresans ve geç boyanma görülür. Bi
rinci hartada bazı vakalarda diffüz RPE 
değişiklikleri, bazı vakalarda ise etrafı 
halo ile çevrili pigment kümelenmeleri 
izlenir, iyileşme döneminde klinik olarak 
minimal değişiklik görülür. Birinci aydan 
sonra lezyon yavaşça küçülür, hafifçe 
kabarık kalabilir.Pigmentasyon değişiktir 
ve 3-5. ay larda sarımsı beyaz plaklar 
oluşabilir. Yıllar içinde kan-retina bariyeri 
bozulabilir, hatta subretinal neovaskülari-
zasyon görülebilir. Uzun dönemde vaka
ların en fazla üçte biri semptomatik ka
lır. 
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Dlabet, ameliyatın 100 dakikadan 
fazla sürmesi, hidroklortiazid alımı, ame
liyat mikroskobundan kaynaklanan foto-
toksisite riskini arttırır (27), Miyosis, ön 
kamarada hava olması, lensin varlığı ise 
riski azaltır (26,27). 

Ameliyat mikroskobunda hem UVR 
hem İR filtrelerinin kullanılması alınan 
total enerjiyi ve böylece fototokslk lez-
yon oluşma riskini azaltır. Ancak UV+İR 
filtre kullanılsa bile, yine de fototoksik 
lezyon oluşabildiği gösterilmiştir (2). 
Esas olarak fototoksik lezyondan UVR 
suçlanmasına rağmen İR'de ortamın sı
caklığını arttırıp fotokimyasal olayları hız
landırarak sinerjik etki göstermektedir 
(17). 

Ameliyat esnasında mikroskoptan 
kaynaklanan UVR'na veya daha sonra 
solar UVR'na maruz kalmanın afakik 
klstoid makula ödemi (AKMÖ) etioloji
sinde rol oynadığı ileri sürülmüştür (29). 

Buna karşın ameliyat mikroskopunda 
UV filtre kullanılan ve kullanılmayan va
kalarda 3.ayda AKMÖ insidansınn farklı 
olmadığı bildirilmiştir (30). 

GİL ve UVR 

Afak retina, fakiklerinkinden çok da
ha fazla UVR'ye maruz kalır. Bu farklılık 
birkaç bin kata kadar çıkabilir. Polimetil-
metakrllat (PMMA) ve UV absorban 
PMMA'nın (UV-PMMA) geçirgenlikleri ta
bloda gösterilmiştir (31). Değişik marka 
UV-PMMA göziçi lens (GİL)'lerin UVR 
geçirgenlikleri de değişiktir. 

Tartışılan önemli problemlerden biri 
UV absorban lenslerin güvenli olup ol
madığıdır. Yapılan çalışmalarda, UV ab
sorbe eden kromoforların toksik olma
dık lan gösterilmiştir. Üstelik UVR ab
sorban kromoforlar PMMA'nın fotodegra-
dasyonunu azaltarak UV-PMMA lensle
rin PMMA lenslere oranla güvenil olma

sını sağlarlar. Ayrıca UV-PMMA lens kul
lanılanlarda kan-vitreus bariyerinin daha 
az bozulduğu gösterilmiştir (31). 

Kraff ve ark, (32) implantasyonda 
PMMA GİL kullanılan vakalarda AKMÖ 
Insidansını UV-PMMA GİL kullanılanlara 
oranla %50 fazla bulmuşlardır. Bir göz
lerine PMMA lens takılan maymunlarda 
maküler drusen insidansı ameliyat yapıl
mayan diğer gözlerine oranla 3 kat fazla 
bulunmuştur (33). 

Bu n e d e n l e r l e G İ L Implan-
tasyonlarında UV-PMMA kullanılması 
tavsiye edilmektedir. 

KORUNMA ÖNLEMLERİ 
GÖZLÜK: Fishman (34), piyasada bulu
nan gözlük camlarının (güneş gözlüğü 
camları dahil) büyük bir kısmının yeterli 
UV absorbsiyonu yapmadıklarını bildir
miştir. Gözlük camları (Güneş gözlüğü 
veya optik camlar) UVR'nu görünür ışık
tan daha çok absorbe etmelidir. Aksi 
takdirde maruz kalınan total UVR mikta
rı artmış olur. Koyu renkli camlar görü
nür ışığı absorbe etmeleri nedeniyle mid-
riyasis oluştururlar. Oluşan midriyasis 
nedeniyle göz daha çok UVR'na maruz 
kalır. Sonuç olarak UV ışınlarını absorbe 
etmeyen koyu renkli gözlükler fototoksi-
slte riskini arttırmaktadır (34,35). 

ideal bir güneş gözlüğü veya koyu 
renkli bir cam: 

1. UV ve görünür ışığın mavi bölü
münü absorbe edip, görünür ışığın diğer 
kısımlarını geçirmelidir. Fotokimyasal ha
sardan kaçınmak için 470 nm, İdeal ola-
rakta 550 nm elimine etmelidir. 

2. Renk ayrımını (özellikle kırmızı-
yeşll) etkilememelidir. 

ideal en yakın gözlük camları UV 
absorban turuncu kahverengi renkte 
camlardır. Ancak böyle camlar renk his
sini ileri derecede etkilemektedir (36). 

Kontakt lensler ve GİL'In UV ab
sorban olanları tercih edilmelidir. 

DİYET: Kronik UVR maruziyetinin 
etkilerini azaltmak için A, E ve C vita
minleri gibi antioksidanların yeterli mik
tarda alınmasının basit, güvenli ve ucuz 
bir korunma sağladığı ileri sürülmektedir 
(15). 

AMELİYAT MİKROSKOPU: Reti-
nal hasar oluşma olasılığını azaltmak 
için ameliyat mikroskobundan retinaya 
ulaşan total enerjiyi azaltmak gerekir. 
Bunun İçin gerekil olmayan zamanlarda 
koaksiyel olmayan yan ışığı kullanmak, 

Tablo 1. Oftalmolojide kullanılan bazı aletlerin oluşturduğu en düzük ve en yüksek enerji 
düzeyleri 

Işık Kaynağı Enerji (mW/cm2) 

Ameliyat mikroskobu (Koaksiyel) 12.8-34.4 103 

Ameliyat mikroskobu (Yan ışık) 26.2-63.9 103 

Biyomikroskop 66.4-134 103 

Direk oftalmoskop 2.05 103 

indirek oftalmoskop 1.96-18.8 103 

Şekil 1. Kornea. Lens, PMMA, UV-PMMA'nın geçirgenlikleri (G) (Optik Dansite=-log1/G). 
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gözü kadran 6'ya doğru çevirmek, GİL 
yerleştirildikten sonra miyotik kullanmak, 
ışığın şiddetini mümkün olduğunca azalt
mak ve pupll alanını örtmek gerekir. A-
meliyat süresi de mümkün olduğunca kı
sa tutulmalıdır. 

Ameliyatta hem UV hem de İR filt
reler kullanılmalıdır. Retinanın sıcaklığının 
azaltması fototoksisite oluşma eşiğini 
yükselttiğinden, vitrektomide irrigasyon 
solüsyonunu sıcaklığı oda sıcaklığından 
daha fazla olacak kadar ısıtılmamalıdır. 

Oksijen konsantrasyonunun fazla 
olması fototoksik lezyon oluşumunu art
tırdığından ameliyat esnasında gerekme
dikçe oksijen verilmesinden kaçınılmalıdr 
(37). 

SONUÇ 
Oküler fototoksite riski altında olan 

kişiler şunlardır: 

1. Ataklar 

2. Gençler 

3. Güneşli bölgelerde yaşayanlar 

4. Makula ve retina patolojisi olanlar 

5. Ameliyat mikroskobu kullanılanlar 

6. Fotosensitizan madde alanlar 

Fototoksisiteden korunmak için 
dikkat edilecek noktalar şunlardır. 

1. Güneşe direk bakılmamalıdır. 
Çok güneşli ortamlarda şapka giyilmeli
dir. 

2. Güneş gözlüğü olarak UVR ve 
mavi ışığı absorbe eden gözlükler kulla
nılmalıdır. 

3. UV absorban kontakt lensler ter
cih edilmelidir. 

4. UV-PMMA göziçi lensleri tercih 
edilmelidir. 

5. Ameliyatta mikroskop kullanma 
süresi mümkün olduğunca kısa tutulmalı
dır. 

6. Ameliyat mikroskopunda hem UV 
hem IR filtre kullanılmalıdır. 

7. Gerekmediği zamanlarda koak-
siyel ışık yerine yan ışık kullanılmalıdır. 

8. Sütürler atılırken pupil alanı kapa
tılmalıdır. 

9. Ameliyatta ışık şiddeti mümkün 
olduğunca düşük tutulmalıdır. 

10.Ameliyatta gereksiz yere aşırı ok
sijen vermekten kaçınılmalıdır. 
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ÇEVİRİ 

Subfoveal Koro<cie;v. . • ,r-l> • > • i v tat Tedavisi 

MANAGEMENT OF SUBFOVEAL CHOROIDAL NEOVASCULARIZATION 

Andrew P.Schachat 

Yaşa bağımlı makuler dejenerasyonlar 
yaygın olarak görülür. Yaşlı Amerikalıla
rın tamamına yakın bir kısmında en 
azından birkaç tane druzen bulunur ve 
bir çoğunda hastalığın atrofik formu var
dır. Ancak (KNV) senil makula dejene
rasyonuna sekonder koroidîl neovasku-
larlzasyon daha seyrektir fakat onun 
görsel sonuçları daha kötü olabilir. Ma
kuler fotokoagülasyon çalışma grubu 
(MPS), lezyon arka kenarının foveadan 
en az 1 um uzakta olan KNV'Iİ gözlerde 
tedavi önerilerini daha önce bildirmişti. 
Pratik olarak araşt ı rmacı lara gö re 
KNV'nln foveal avasküler zonun merke
zini kaplamadığı durumlarda laser teda
visi düşünülmüştür. Günlük pratikte bir
çok hastada her hangi bir tedavi uygu
lamadan önce KNV'nın foveal avasküler 
bölgeyi işgal eden bir lezyon olduğu gö
rülür. 

Archieves Ophthalmology dergisinin 
1991, 109 nolu sayısındaki 3 MPS ma
kalesi neovasküler lezyonun foveal mer
kezi işgal ettiği yeni veya tekrarlayan 
KNV'ye sahip hastaların tedavisi hakkın
da bilgi vermektedir (Arch Ophthalmol 
1991; 109:1220-31, 1232-1241, 1242-
1253). 

Kısaca bulgular şunlardır; 

1. Başlangıçtan 2 yıl sonra, seçilme 
kriterine uygun olarak MPS protokolüne 
göre tedavi edilen subfoveal neovaskula-
rizasyonlu hastalar tedavi görmeyen has
talara nazaran daha iyi bir görme keskin
liğine (yaklaşık 1.5 sıra) sahiptirler. 

2. Başlangıçtan 3-6 ay sonrası için 
fotokoagülasyon yapılan gözlerin tedavi 
görmeyen gözlere göre daha kötü bir 
görme keskinliği vardı. 

3. Başlangıçtan 2 yıl sonra, tedavi 
gören gözlerin tedavi görmeyen gözlere 
nazaran daha ciddi görme kaybı (6 veya 
daha fazla sıra) na sahip olma ihtimali 
beklenenden daha azdı. 

Çsv: D r . G . K ö k l ü 

4. Tedavi olan hastalar, ortalama 
olarak tedaviden hemen sonra görme 
keskinliğinin yaklaşık 3 sırasını kaybettiler, 
fakat ondan sonra görmeleri stabil kaldı. 
Tedavi görmeyen hastalar başlangıçtan 
sonraki ilk 3 ay sırasında görme keskin
liğinden 2 sıra kaybettiler ve daha sonra 
görme kayıpları ela devam etti. 

5. Laser tedavili gözlerde kontrast 
sensifivlte ile ölçülen tedavinin faydası 
snellen görme keskinliği faydasına göre 
daha etkileyici idi. Ortalama olarak, teda-
visiz gözler sürekli kontrast duyarlık kay
bına uğradıkları halde, tedavi gören göz
lerde kontrast duyarlıkta ilave bir kayıp 
yoklu. Görme keskinliği ve kontrast duyar
lığın her ikisi fonksiyonel performansı etki
ler. 

6. Yeşil argon ve kırmızı kripton dal
ga boylan, görme sonuçlan ve kompli-
kasyonları açısından mukayese edilebilir
ler. 

Subfoveal yeni damarların laserle 
tedavisi kesin bir tedavi değildir. Hatta 
hasta eğitimi, tedavi olurunu almak, te
davinin önerilip önerilmed iğine bakılmak
sızın gereklidir. Bilaterai görme kaybına 
sahip hastalar için düşük görme rehabi
litasyonu ihtiyacına çok fazla önem veril
memelidir. 

Sub fovea l K N V ' i i bir çok has ta 
FVİPS protokula dayanan tedaviye aday 
değildir. Çünkü bunlar seçilebilirlik kriter
lerine uymazlar. Kesin seçilebilirlik kriter
lerini taşımayan hastalar için mevcut ça
lışma sonuçlarına dayanan tahminler ya
pılmaya kalkışıldığında dikkatli olunmalı
dır. Seçilebilirlik kriterini taşımayan göz
lerde tedavinin faydası önemli ölçüde 
azalır. 

Alt grup anal iz ler i göstermişt i rk i , 
bütün hasta alt gruplarında (erkekler, si
gara içenler, hipertansif hastalar gibi) 
başlangıçtan itibaren 2 yıl içinde bazı 
tedavi faydalan görülmüştür. 

Hiç tedavi faydası göstermeyen 
veya çok az gösteren hasta grubu 2 
disk çapından daha büyük lezyonlu has
talardan ibarettir. Tedavi için önerileri 
rafine (eştirmek için alt grup analizlerinin 

ku l lanı lması c az i p gelebi l i r . Örneğ in 
başlangıçta daha iyi görme keskinl iği 
olan hastaların tedaviden hemen sonra 
görme keskinliklerinde daha büyük aza l 
malar olmuş ve bu hastalarda tedavi 
faydası, tedavi öncesi görme keskinliği 
daha azoian hastalara nazaran d a h a 
yavaş ilerlemiştir. Bu hastaları takip et
mek cazip olduğu halde bu şekilde te
davinin geciktir i lmesi laser tedavisinin 
mümkün olmadığı bir çok lezyona yol 
açabilir. Örneğin; tedavinin yapılmadığı 
bu dönemde bazı lezyonlar çok faz la 
büyüyebilir veya çok iyi ayrılmış bir lez
yon az belirgin sınırlar oluşturabilir, ki 
böylece, MPS protokolü kullanarak laser 
tedavisi için lezyon uygunluğu kaybeder. 
Böylece, potansiyel tedavi faydası kay
bolabilir. 

Alt grup analizlerine dayalı tedavi 
önerilerinin değiştirilmesi genellikle uy
gun olmadığı halde bu öneriler hastanın 
tercihlerine ve verilerin yorumuna daya
narak değiştirilmelidir. Bu çalışmaların 
sonucunu hastaya hekim açıklamalıdır, 
fakat iki ayrı hasta aynı verilerin sunu
luşunu dinleyebil ir ve farklı sonuçlara 
erişebilir. Bir hasta uzun vadeli görme 
keskinliğine daha büyük değer verirken 
bir diğeri gelecek ayki görme keskin
liğinin kalitesine önem verebilir. Bu sayı
daki, 3 M P S raporu düzenlemesi ve yo
rumlaması zaman gerekt i ren bi lgi leri 
içermektedir. İlk iki makale yeni ve te
krarlı subfovea l koroidal neovasküler 
lezyonların tedavisinin etkileri ile ilgili ve
rileri sunmaktadır. 3. makale bu verileri 
nasıl uygulamaya başlamamız gerektiğini 
öğretmektedir. Stereoskopik anjiografinin 
değeri vurgulanmıştır ve "artmış bloklu 
flöresarts" ve "oluşmuş neovaskülarizas-
yon gibi deyimler tarif edilmiştir. 

Tedavi eden hekimin ilk iki maka
lede sunuları verilerden fayda görmesi 
beklenen hastaları seçmeden önce bu 
verilerle çalışma yatkınlığının olması ge
rekir. 

Arch Ophthalmol 1991; 109:1217-
18 
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SORULAR VF "/ANITLAR 

İNFANTİL EZOTROPYADA A L T 
OBLİK HİPERFONKSİYONU VE 

DİSOSİYE VERTİKAL DEVİASYON 
S. infantil ezotropya nedeniyle a-

meliyat yapılan S yaşındaki erkek ço
cukta adduksiyonda elevasyonla rezi-
düel ezotropya var. Bu durumda diso 
siye vertikal deviasyon ile ali oblik hi-
perfonksiyonunu nasıl ayırabiliriz? 

Y. Alt oblik hipertonksiyonu (AOH) 
ve disosiye vertikal dev iasyon (DVD) 
sıklıkla infantil ezotropya ile birliktedir 
ve aynı hastada birlikte bulunabilir. Alt 
oblik hiperfonksiyonuna bağlı vertikal 
deviasyonlar genell ikle konkomitandır, 
alt obliğin hareket yönünde daha fazla 
olur, karşı gözde hipotropya ile birlikte
dir, özellikle bilateral alt oblik hîperfonk-
siyonunda V paternle birlikte olabilir. Di
sosiye vertikal deviasyon, karşı gözde 
korrespondan hipotropya ile ilgisi o l 
maksızın sıklıkla abduksiyonda ekslklo-
torsiyonla birlikte gözün yukarı kayması 
olarak tanımlanır. Deviasyon komitan, 
değişkendir ve genellikle bir paternle il
gisi yoktur. Deviasyon manifest veya la
tent olabilir ve sadece gözler burunla 
ayrıldığında veya fiksasyon yapan göz 
kapatıldığında görülür. Bu latent dévias 
yo na oklüzyon hiperforyası denebilir. 
Hem alt oblik hipertonksiyonu hem de 
disosiye vertikal deviasyon bulunduğun
da ayırıcı tanı zor olabilir. Bir gözde hi-
pertropya diğer gözde daha küçük hipo-
deviasyonla birlîkteyse her iki durum 
birlikledir. Çocukta kesin ölçümler yap
mak zordur, V paternin varlığı alt oblik 
hiperfonksiyonunu düşündürür. 

Alt oblik hipertonksiyonu alt oblige 
geriletme, myektomi veya disinsersiyon 
ile zayıflatılarak tedavi edilir. Bilateral fa
kat asimetrik A O H varlığında, ameliyat 
olmayan gözde AOH artma insidansı 
yüksek olduğundan bilateral ameliyat ya
pılması gerekir. DVD, deviasyon derece
sine göre "hang back sütür" île üst rektu-
sa supramaksimal geri letmeyle tedavi 
edilebilir. Tek taraflı DVD sonuçları bila
teral DVD'dan daha iyidir. Oklüsyon hi
perforyası D V D ile birlikteyse fiksasyon 
yapan gözde manifest deviasyon ge
lişme riski az olduğundan tek taraflı a-
meliyat yapılabilir. AOH ve DVD aynı 
gözde birlikteyse tendonun öne yer 
değiştirilmesiyle birlikte alt oblik gerilet
mesi yapılabilir. 

William E. Scott, MD 
Robert J. Morris, MD 

Iowa City, Iowa 
Arch Ophthalmol, 1990; 108(8):1081 

ŞAŞILIK TEDAVİSİNDE 
BOTULİNUM A TOKSİNİ 

ENJEKSİYONU 
S. Şaşılık ttdavitl için Oculinum 

(botulinum Tip A toksini) enjeksiyonu 
düşünüldüğünde, carrah önceden 
şaşılık ameliyatı yapılmış hastalarda 
farklı sonuçlar bekleyebilir mi? 

f. 531 yetişkin ve 362 çocuk (2) Çi
zerinde yapılan pek çok araştırmalarda 
araştırmacılar önceden antagonist kasa 
fazla geriletme yapılan veya skatnsten 
göz hareketlerinin kısıtlandığı hastalara 
yapmaktan kaçınmayı önermektedirler. 
Bu hastalar çıkarıldığında, daha önce 
şaşı l ık ameliyatı yapı lmış o lan la rda 
başarı oranı ameliyat olmayalaniardan 
farksızdı. Rezidüet şaşılıklarda botuli
num toksini enjeksiyonu, tekniğin en ya
rarlı kullanım alanlarından birisidir. Bu
nunla birlikte fazla düzeltmelerin tedavi
sinde daha önceki geriletme, iç rektusu 
fazla zayıfiaîtığında, fazla korreksiyona 
bağlı şaşılığı düzeltmek için dış rektusa 
botul inum toksini enjekte edi ldiğinde 
beklenmeyen sonuçlar alınacaktır. Bu 
antagonist kasın kısalmasına ve kont-
raktürüne bağlı olduğundan önceden ge
riletilen ve kısalan iç rektus, dış rektusa 
enjeksiyonu takiben olan yavaş hareke
tin yerini alacak kadar kasılamaz. Aynı 
zamanda daha önceden yapılan yeter
siz düzeltmenin (geriletme) enjeksiyonla 
tedavisinde iğnenin órbita içine ve he
def kasa ulaşacak şekilde daha derine 
girmesi gerekir. Bu durumda hemorajı, 
skiera perforasyonu, ilacın hedef kastan 
komşu kaslara fazla salınmasına bağlı 
etkileri (vertikal şaşılık ve pltoz yapar) 
daha çok görülür. 

Alan B. Scott, MD 
San Francisco, Calif 

Arch Ophthalmol, 1991; 1 0 f f ( 1 5 1 0 . 

PRİMER EDİMSEL 
MELANOZİS 

S. Primar edinsal melanozisin te
davisi nedir? 

Y. P igment l i konjonkt iva lezyon-
lartnı tanımlamak için literatür incelen
miştir. Primer edınse! melanozis klinik 
olarak değişik derecelerde pigmentli ve 
düz lezyonlardır. Irka bağiı melanozis, 
korsjerrtinai melanositik îezyonlar. siste-
fttik hastalıklara bağiı pıgmentasyonlar 
veya yabancı c is im, medikasyon gibi 
lokal faktörlere bağlı îezyonlar bu gruba 
girmez. 

Bu lezyonların tedavisinde histolojik 
görünümüyle karar verilir. Lezyon kü
çükse eksizyonel biopsi yapılabilir. Lez
yon kolayca eksize edilebilecek büyük-
lükteyse histopatolojik inceleme için ayrı 
kaplarda çok sayıda insizyonel biopsi 
yapılması gerekir. Atipik melanositler 
varsa malıgn melanom gelişmesini önle
mek için tedavi gereklidir. Tedavi cerrahi 
eksizyon ve kriyoterapi kombinasyonu 
olabilir (4). Atipi yoksa rezidüel pigmen-
tasyon olanlar melanom pek gelişme
diğinden periodik olarak izlenir. 

David J. Wilson, MD 
Portland, Ore 

Arch Ophthalmol 1990; 108(8):1081 

TRABEKÜLOPLASTİ 
TEKRARLANMALI MİDİR? 

S. Argon lazer trabeküloplastiden 
3-4 yıl sonra göz içi basıncı isten
meyen düzeylere yükselen birkaç has
tayı tedavi ediyorum. Trabeküloplasti 
tekrarlansın mı? 

Y. Lazer trabeküloplastinin göz içi 
basıncını sıklıkla kalıcı olarak düşürme
diğini belirten birkaç yayın vardır. 
Başlangıçta açının sadece 180 derecesi 
tedavi edilmişse, kalan 180 derece te
davi edilir. Önceden 360 dereceye tra
beküloplasti yapılmışsa pek çok yayın
da hastaların çok azında trabeküloplas
tinin tekrarlandığı ve tedavi sonrasında 
göz içi basınç yükselmesi riskini getir
diği belirtilmektedir. Son çalışmalarda, 
ilk tedaviye iyi yanıt veren seçilmiş has
talarda tekrarlayan tedavinin gecikmiş 
etkisinin olabileceği de bildirilmektedir. 
Yazarlar trabeküler ağın kendini deje
nere edebilmesi nedeniyle lazer tedavi
sine yanıt alınmasının mümkün olabile
ceği ileri sürülmektedirler. 

Görme alını kaybı fiksasyon noktası
nı tehdit ediyorsa, optik sinir hasarını ön
lemek için yeniden trabeküloplasti ye
rine filtıasyon cerrahisi düşünülmelidir. 
Trabeküloplasti yapılacaksa, lazer sonra
sı tehlikeli göz içi basınç yükselme riski
ni en aza indirmek için işlem öncesi 51 
apraklonidin kullanılabilir. 

Henry D. Jampel, MD 
Baltimore, MD. 
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