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Degerli Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi yeni kurulmus olmasina
ragmen dinamik yonetimi, genis akademik kadrosu ve yenilik¢i egitim prensipleri
ile kisa slirede Ulkemizin en cok tercih edilen tip fakultelerinden biri olmustur. Bu
yenilikci anlayis ile tip fakiiltemiz 6grencilerinin egitimine katkisi olmasi amaciyla
ogrencilerimizin 6 yillik egitimleri boyunca almalari gereken temel egitim bilgilerini
iceren “Ogrenci Ders Notlari” ni hazirladik. Ogrenci Ders Notlari icerisindeki bilgiler
Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020°de yer alan semptom ve ¢ekirdek hastaliklari
kapsayacak sekilde hazirlandi. Glnliimizde teknolojinin geldigi noktayr da goz
oniine alarak “Ogrenci Ders Notlarini” 6grencilerimizin calisirken istedikleri zaman
kolayca ulasabilecekleri sekilde fakultemizin web sitesi tizerinden erigsime sunduk.

Tip fakiltelerinin en 6nemli gorevi egitimdir. Bu gorevi yerine getirirken, Hamidiye
Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlar'nin hazirlanmasinda destegini esirgemeyen
sayin rektdriimiize tesekkirlerimi sunuyorum. Ogrenci Ders Notlar'nin hayata
gecirilmesinde anabilim dali baskanlarimiz ve o6gretim uyelerimiz ile birlikte
onemli bir ugras verdik. Bu ugras sirasinda katki ve desteklerini esirgemeyen,
Hamidiye Tip Fakiltesi Cerrahi ve Dahili Tip Bilimleri'nde yer alan tim anabilim
dali bagkanlarimiza, semptom ve cekirdek hastaliklarin yazilmasinda katkilari olan
ogretim Uyelerine emekleri icin ¢ok tesekkiir ederim.

Blyuk bir emek ve 6zveri ile hazirlanan ders notlarimizda ne kadar 6zen gosterilmis
olsa da hata ve eksikler olabilir. Bu nedenle dinamik bir sekilde ders notlarinin
guncellenmesi ve genisletilmesi de planlanmistir.

Hamidiye Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlarrnin sevgili 6grencilerimiz ve degerli
meslektaslarimiza tip faklltesi mifredatinin tamamini iceren bir kaynak olarak
yararli olmasini temenni ederim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Erdogan CETINKAYA




Sevgili Ogrencilerimiz;

Onurlu bir meslege agilan kapinin éniindesiniz. iceriye adim atmak icin her sene bir
engeli daha agmaktasiniz. Egitim hayati boyunca pek ok zorluklarla karsilastiniz
ve karsilasacaksiniz. Bu zorluklar yanina mutluluklari, bazen de huzunleri alarak
devam edecek.

Hepiniz “iyi hekim olmak” icin birer adaysiniz. Bunun kosulu “dogru birey” olmaktan
gecer. Hekim hem beden hem de zihnen “saglikli” olmalidir. Iyi hekim nereye
bakacagini bilen, gérdugiine anlam katan ve duygusal zekasini gelistiren kisidir.

Pandemi doneminde bir kez daha kanitladik ki; hekimlik en zor ve en kutsal meslektir.
Bu meslegin temelinin egitim oldugunu hicbir zaman unutmayiniz. Daima bilginin
pesinden kosunuz. Bilgi en 6nemli gliciinlizdir ve basarinizin anahtari olacaktir.

Basariniz sadece size ait degildir. Arkasinda size egitimleri sunan gugclu Turk devleti
ve sizi her ne olursa olsun destekleyen aileleriniz vardir. Saglik Bilimleri Universitesi
Hamidiye Tip Fakultesi yeni kurulmus bir fakiilte olmasina ragmen ulkemizin
en seckin fakulteleri arasindaki yerini kisa sturede almistir. Bu basari da gugli
akademik kadrosu énemli rol oynamaktadir. Biz bu fakiltenin 6gretim gorevlileri
olarak sizlere hem akademik bilgi vermeye hem de yol gostericiniz olmaya calistik
hastaliklari bolimund” sizler ig¢in hazirladik. Bu ders notlarinin hazirlanmasinda
katki sunan tum hocalarimiza gonulden tesekkur ederim.

Geng meslektaslarim,gozlerimiz diinyaya agilan pencerelerimizdir. Bu ders notlarini
gorme yetisinin onemini dikkate alarak okumanizi dilerim.

Prof. Dr. Banu ACIKALIN
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GOZ HASTALIKLARI

CIFT GORME

Prof. Dr. Feyza Onder

Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Haseki Eitim ve Arastirma Hastanesi, Goz Hastaliklari Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

TANIMLAMA

Diplopi; bir gortntinun tek gorintl yerine iki gortnti olarak
gorunmesidir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Diplopi binokuler olabilir yani bu durumda her iki goz agikken
mevcuttur. Diplopi monokdler oldugunda ise tek géz agikken
mevcuttur.

Binokiiler Diplopinin Fizyopatolojisi

Normal sartlarda her iki gozin foveasindan elde edilen
gorlntuler tek bir gortntl haline getirilir. Gz hareketlerinin
amaci; goruntuyl kortikal projeksiyon alani en fazla olan
foveaya dislrebilmek ve foveada tutabilmektir. Binokiler
diplopi, okller motilite sistemindeki patolojiye bagli olarak
gorlntlnin bir gozde foveaya, diger gozde fovea disindaki
ekzantrik (farkli) bir retina noktasina dismesi sonucunda gelisir.

Monokiiler Diplopinin Fizyopatalojisi

Tek goz kapatildiginda devam eder ve gozun kendisine ait
hastaliklarina bagli olarak gelisir.

1. Korneal skar: Gozun kirici ortamlarindan birisi olan korneada
gelisen skar dokusu farkli kirici yizey olusturur.

2.Katarakt: Gozuin bir bagka kirici tabakasi olan lensin seffafligini
kaybetmesi ile farkli kirici ortamlar gelisir (yas, kortizonlu ilaglar,
travma, radyasyon, metabolik ve endokrin hastaliklar).

3. Retina patolojileri: Kanama, sivi birikmesi veya skar dokusu
gelismesi sonucunda 1s1gin farkli sekillerde kirilmasi ile ortaya
cikar.

Monokdiler diplopiye beraberinde; az gorme, 1sik hassasiyeti ve
kirtk gorme eslik edebilir.

KLINIK

GOz hareketlerinin (okiler motilitenin) etkilendigi durumlarda
binokuler ¢ift gorme ortaya cikar.

Nedenleri:

1- Kraniyal sinir felgleri,

2- Noromuskdler kavsak hastaliklari,

3- Kas hastaliklari,

4-Tiroid oftalmopati,

5- Diger norolojik hastaliklar (Guillain-Barre sendromu, Miller
Fisher sendromu).

Binokdler ¢ift gorme kaynaklandigi bolgeye gore siniflandirilir:
1- Santral sinir sistemi hastaliklari

2- Kavernoz sinls ve orbita hastaliklari

3- Noromuskuler kavsak hastaliklari.

4- Kas sistemi hastaliklarina bagli olabilir.

Diplopinin klinik siniflamasi;

- Stirekli (her zaman),

- Intermittant (aralikLl),

- Horizontal (yatay eksen),

- Vertikal (dikey eksende).

GOz hareketlerini asagidaki kraniyal sinirler kontrol eder.

3. Kraniyal sinir (okiilomotor),

4. Kraniyal sinir (troklear),

6. Kraniyal sinir (abdusens).

Beyin sapinda yerlesim gosteren kraniyal sinir niikleuslarindan
koken alan her bir kraniyal sinir, kafa icindeki yolunu izleyerek
ekstraokdiler kaslara ulasir ve g6zln hareketini saglar. Kraniyal
sinirin beyin sapindan goze ulasincaya kadarki trasesini
(yolunu); hidrosefali, yer kaplayan lezyonlar, intrakraniyal
hemoraji, kafa ici basing artmasi (KIBAS), demiyelinizan
hastaliklar, intrakraniyal enfeksiyonlar, kafa travmasi, iskemiye
neden olan hastaliklar (diyabet, hipertansiyon), post-enfeksiyoz
nedenler etkileyebilirler.

iskemik veya demiyelinizan nedenler ile olusan diplopi
genellikle ani baslangiclidir.

KIBAS'de gériilen diplopi intermittant (aralikli) olabilir.

Beyin sapi lezyonlarinda ortaya ¢ikan cift gormeye kuvvet kaybi,
ellerde titreme ve denge kaybi gibi semptomlar eslik edebilir.
Cift gormeye; demiyelinizan hastaliklarda ekstremitelerde
uyusukluk, hidrosefalide ise; bas agrisi, bulanti, kusma eslik
edebilir.

Kraniyal sinirlerden 3. kraniyal sinir (okiilomotor sinir); ic, alt,
Ust rektus, alt oblik kasi, Ust kapak levatorunu ve pupillanin
sifinkterini innerve eder.

Tel.: +90 542 327 99 16 E-posta: onderfeyza@yahoo.com



CIFT GORME

Uclincii sinir paralizisinde; ice, asag! ve yukari bakis kisitliligi
saptanir, g0z asagi ve disa kayar. Kapak disikligl (pitozis) ve
pupilla dilatasyonu eslik edebilir.

Uclincii sinir paralizisinde en sik nedenler kafa travmasi ve
anevrizmadir.

Uclinct sinir paralizisine pupilla dilatasyonu eslik ediyorsa;
anevrizma, travma ve kafa ici yer kaplayici lezyon dustnulur.
Pupilla dilatasyonu eslik etmiyorsa; iskemi nedenleri olan
diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi dustnaldr.

Doérduncu kraniyal sinir (troklear sinir); sadece Ust oblik kasini
innerve eder. Dorduincu kraniyal sinir paralizisinde Ust oblik kas
fonksiyon bozuklugu sonrasinda asagi ve ige bakista kisitlilik
ve vertikal diplopi gorulir. Dérdiincu kraniyal sinir paralizisinde
kompanse etmek icin tortikollis ve anormal bas pozisyonu
gelisir. Tanida bas egme testi ve eski fotograflar yardimcidir.
Altinci kraniyal sinir (abdusens siniri); dis rektus kasini innerve
eder.

Altinci kraniyal sinir paralizisinde gozlu disari yonde hareket
ettiren dis rektus kasinda hareket kisitliligi ve ice kayma gelisir.
Hastanin yuzi hareket kisitliiginin oldugu yone donuk olabilir.
Bir diger binokuler diplopi nedeni olan noromuskuler kavsak
hastaliklarinda (miyasteni gravis) patogenez; kas kavsaginda
bulunan asetilkolin reseptorlerine antikorlarin baglanmasi
sonucunda sinir ile kas arasindaki iletimin engellenmesidir.
Noromuskiler kavsak hastaliklari her yas grubunda gorilebilir
ve ilerleyici seyir gosterir. Diplopinin guinuin ilerleyen saatlerinde
veya yorgunluk ile artis gostermesi dikkat ceker. Diplopiye;
kuvvet kaybi, cabuk yorulma, goz kapaginda disiklik, yutma ve
nefes almada guglik eslik edebilir. Gz kapagindaki distklik
her iki gozde ve asimetrik olabilir, kapak dusukligu yukari bakis
ile artar ve buz uygulamasi ile 2 dakikada duzelebilir.

Kas hastaliklari da binokuler diplopiye neden olabilirler.
Kronik progresif eksternal oftalmopleji gibi mitokondriyal
miyopatilerde her kas grubu etkilenebilir. Genellikle goz
hareketlerinde bilateral simetrik kisitlilik saptanir. Diplopi
yavas gelisim gosteren bir klinik seyir gosterir ve diplopide gun
icinde artma veya azalma gorulmez, yorgunluk durumuna gore
degisme gostermez. Bazi mitokondriyal miyopatilerde sistemik
semptomlar eslik edebilir. Ornegin; 6zel bir tipi olan Kearns
Sayre hastaliginda; diplopiye isitme kaybi, boy kisaligi, gecikmis
puberte, kalp blogu, denge bozukluklari eslik edebilir.

Troid orbitopati de binokuler diplopiye neden olabilir. Tiroid
oftalmopatinin patogenezinde; tiroid hormonlarinin fazla
salgilanmasi ve otoimmiin mekanizma ile orbita yag dokusu ve
ektraokiler kaslarin etkilenmesi s6z konusudur. Tiroid orbitopati
eriskin yas grubunda goruliur ve ilerleyici seyir gosterir.
Diplopi ani veya yavas olarak ortaya ¢ikabilir. Diplopiye; g6z
kapaklarinda sislik, ekzoftalmi, Gst kapak retraksiyonu, fotofobi
ve hipertiroidinin sistemik semptomlari (sicak intoleransi,
ellerde titreme, kilo kaybi, carpinti) eslik edebilir.

Binokdiler diplopiye neden olabilen diger norolojik hastaliklar;
Guillain-Barre sendromu ve Miller-Fisher sendromudur. Guillain-
Barre sendromunda cift gormeye ekstremitelerde simetrik ve
ilerleyici kuvvet kaybi ve tendon reflekslerinde azalma eslik
edebilir.

RADYOLOJi

Diplopi  hastalarinda  tanida  radyolojik  goruntileme
yontemlerinden faydalanilir. Kraniyal sinir felglerinde kraniyal
manyetik rezonans (MR) goruntulemede; enfarkt, kafa i¢i yer
kaplayan kitle, demiyelinizan plaklar saptanabilir. Pupilla
tutulumlu 3. sinir (okilomotor sinir) paralizisinde intrakraniyal
anevrizmanin ekarte edilmesi icin kraniyal MR anjiyografi veya
kraniyal bilgisayarli tomorafi (BT) anjiyografi yaptirilmalidir.
Tiroid oftalmopatide orbita BT veya orbita MR’de ekstraokdler
kaslarda kalinlasma saptanabilir.

LABORATUVAR

Laboratuvar incelemede; kraniyal sinir paralizilerinin (3., 4.
veya 6. sinir paralizisi) iskemik nedenler ile ortaya ciktigi
dusinaluyorsa; kan testleri, aclik kan sekeri, lipit, kolesterol,
sedimentasyon, C-reaktif protein istenmelidir.

Kraniyalsinir paralizisinedeniolarakinfiltran veya demiyelinizan
nedenler dlslnuliyorsa lomber ponksiyon vyapilarak BOS
incelenmelidir. Noromuskiler kavsak hastaligi icin asetilkolin
reseptor antikor pozitifligi arastirili. EMG'de sinir Lifi iletiminde
yavaslama saptanir veya tani igin tensilon testi kullanilabilir.
Guillain-Barre ve Miller-Fisher sendromu tanisi igin serumda
GQ1b antikoru arastirilabilir.

Binokdiler diplopi ayirici tanisinda bulanik goérme, cisimleri
edri gorme (metamorfopsi), cisimleri buyuk gérme (makropsi),
cisimleri kiglik gorme (mikropsi) yakinmalarinin goz 6nlinde
bulundurulmasi gerekir.

AYIRICI TANI

Diplopi tedavisinde nedene yonelik bir tutum alinir. Monokuler
¢ift gorme saptanirsa g6z hekimine yonlendirilir. Binokuler
cift gorme nedeni; intrakraniyal yer kaplayan lezyon veya
anevrizma ise beyin cerrahisine yonlendirilir. Postenfeksiyoz,
iskemik veya travmatik nedenli kraniyal paralizilerde g6z hekimi
ve ilgili bransg hekimi birlikte izler. Miyasteni Gravis, kronik
progresif eksternal oftalmopleji gibi kas ve kavsak hastaliklar
dusinalurse norolojiye yonlendirilir. Tiroid oftalmopati
saptanirsa goz hekimi ve endokrin hastaliklari uzmani birlikte
takip eder. Nedeni ne olursa olsun binokuler diplopilerde g6z
hekimi semptomatik tedavi olarak hastayi rahatlatmaya yonelik
prizmatik gozlik verebilir veya botulinum toksini uygulayabilir.
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GOZ HASTALIKLARI

GLOKOM

Prof. Dr. Tekin Yasar

Saglik Bilimleri Universitesi, Beyoglu Goz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gz Hastaliklari Klinigi, istanbul, Tiirkiye

GIRIS VE TANIM

Glokom; optik sinir basinda cukurlasma ve ilerleyici atrofi, retina
gangliyon hicrelerinde dejenerasyon ile karakterize,0zel gorme
alani kayiplari olusturan, tedavi edilmedigi durumda korlukle
sonuglanan kronik iskemik optik noropatidir.

EPIDEMIYOLOJi

Dinya korluk nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir.
Glokom nedeniyle, 6,5 milyon insan gormesini kaybetmistir
(toplam korluklerin %13,5%). Olgularin %75’i 65 yasin tzerinde
olup 40 yasinin Uzerinde gorilme olasiligr %2’dir. Kalitimsal
olabilir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Glokom patogenezinin temelinde retina gangliyon hicrelerinin
kaybi vardir. Glokomatdz optik sinir hasari dogrudan yiksek
gbz ici basinci (GIB) ile iliskilidir. Ancak glokomatdz hasarin her
zaman yiiksek GIB degerlerinde ortaya ¢ilkmamasi ve GIB'nin
dusurilmesine ragmen glokomatdz optik ndropatinin devam
etmesi GIB disinda bazi diger faktorlerin etiyopatogenezde
rol oynadigini diisiindirmektedir. GiB'ye bagli olmayan baslica
faktorler; optik sinir basinin perflizyon bozuklugu,vaskiler direng
ve sistemik hipotansiyondur. Glokomlu gdzlerde genetik olarak
programlanmis hicre olimd olan apoptoz etiyopatogenezde
sorumlu tutulan bir baska faktordur.

PATOLOJI

Siniflama

1. Acik acili glokomlar

- Primer acik acili glokom,

- Normotansif glokom,

- Sekonder agik agili glokom.
* Psodoeksfoliasyon glokomu,
* Pigmenter glokom,

* Fakolitik glokom,

* Okuler enflamasyon,

* Episkleral ven basing artisi,

* Steroid glokomu.

2. Kapali acili glokomlar

- Primer kapali agili glokom,

- Akut aci kapanmasi glokomu,

- Subakut aci kapanmasi glokomu,
- Sekonder kapali acili glokomlar.
* Periferik anterior sinesiler,
*Siskin lens,

* Pupil sekliizyonu,

* Neovaskuler glokom,

* Plato iris sendromu.

3. Konjenital glokomlar

KLINIiK

Sikayetlerde farkliliklar olabilir. Sikayetlerdeki farklilik glokom
tipi ile ilgilidir. Genellikle gozlik muayenesine gelmis ve higbir
sikayeti olmayan hastalarda glokom saptanabilir. Bazi tiplerinde
siddetli agr ilk belirti olabilir

Hastanin ilerleyen glokomunun siddetine gore degisen gorme
fonksiyonlarinda bozulma olabilir.

Goz ici Basincinin Olgiilmesi

Tonometre denen aletler ile olgllir. Goze temas eden ve
etmeyen iki ayri ¢esidi vardir. Goze temas etmeyen tonometreler
kontaminasyon riski olmadigi icin avantajlidir. Ancak 6lglim
guvenligi acisindan goze temas eden tonometreler daha
guvenlidir. Sonuglar mmHg degerinde saptanir. Yukarida
belirtildigi gibi bulunan degerin “normal deger” olup olmadigi,
hastanin yasi, kornea kalinligi, retinasi ve optik sinirinin
durumuna gore saptanir.

Goldmann Applanasyon Tonometresi

En sik kullanilan GIB 6l¢lim metodudur. Aletin probu kornea
santraline deddirilerek bir dizlesme elde edilir ve mmHg
cinsinden basing okunur.

Optik Sinirin Degerlendirilmesi

Optik diskin degerlendirilmesi, glokom tanisinda en onemli
bollimdur. Bunun icin herkesin bildigi oftalmoskoplarin yani
sira dijital veri elde edebilecegimiz yiksek teknoloji 6l¢im
araglarindan da yararlanabiliriz.

Glokomlu kisilerde optik diskin ortasindaki cukur alanda
genisleme, kenarlarinda incelme, diskte soluklasma, damarlarda

Tel.: +90 532 241 56 40 E-posta: tekinyasar@yahoo.com



GLOKOM

nasale itilme, optik siniri terk eden damarlarda kavisli ve
hendekten atlama belirtisi, papilla cevresinde atrofi ve disk
hemorajisi gozlemlenebilir.

Normal gozlerde optik diskin ortasindaki cukur alanin toplam
disk capina orani 0,3’tur. Glokomlu kisilerde bu oran yikselir.
Optik sinir basinin ve sinir liflerinin tomografisi veya
kalintiklarinin 6lculmesi i¢in kullanilan dijital dl¢im cihazlar
ile de glokomun hem tanisi hem de progresyonu gosterilebilir.
Ancak bahsi gecen sofistike aletler, henlz gelisimlerini
tamamlamamistir ve standardizasyonlari yeterli guvenlikte
degildir.

Gorme Alani: Perimetre denilen aletler kullanilir. Glokomlu
kisinin gorme alani hakkinda bilgi verir. Glokomun tanisi ve
takibi agisindan cok onemli bir testtir. Gorsel yollar ve santral
sinir sistemi hastaliklarinda da gorme alani defektleri ¢ikacagi
icin, glokoma 6zgu gorme alani defektlerinin olmasi anlamuidir.

AYIRICI TANI

Fizyolojik cupping (gukurlasma),
Optik norit,

iskemik optik néropati,

Hipofiz timorleri.

TEDAVi VE PROGNOZ

- Tibbi tedavi,
- Lazer tedavisi,
- Cerrahi tedavi.

Glokomda Tibbi Tedavi

1. Prostaglandin analoglari: Prostaglandinler, tromboksanlar ve
lokotrienler, 20-karbonlu arasidonik asitin metabolik triini olan
eikasonoilerdir. Prostaglandinler ilk defa 1935 yilinda prostat
dokusundan izole edilmistir. Yag asitlerinden enzimatik yolaklar
sonucu olusan lipit bilesenleridir. Goz travmasi sonrasi farkli
PG’ler iris ve siliyer cisimden salinirlar. Bunlardan bir tanesi
prostaglandin F2o’dir (PGF2a).

Hipotansif etkisini temel olarak uveoskleral disa akimi, daha az
onemde trabekiler digsa akimi artirarak gosterdigi bilinmektedir.
Matriks metalloproteinazlarin regulasyonu ve ekstraselller
matriks bilesenlerinin yeniden yapilanmasini saglayarak disakim
yolaklarinin gegirgenliginde ve direncinde degisiklikler olusturur.
Klinik kullanimi olan 3 adet PG analogu mevcuttur. Bildirilen
yan etkileri konjonktival hiperemi, iris renginde koyulasma,
kirpiklerde uzama ve renk koyulagmasidir.

Latanoprost kornea esterazlar tarafindan hidrolize edilerek
biyolojik olarak aktiflesen bir ester on ilacidir. Selektif PGF2a
prostanoid reseptor agonistidir.

Glokom ve okiler hipertansiyonun kisa ve uzun vadeli
tedavisinde gunde tek doz topikal latanoprost etkili ve guvenli
bir ajandir.

Bimatoprost sentetik bir prostamid analogudur. Prostamidler,
PGF2a reseptorlerine baglanmazlar, serbest olarak bulunurlar.
Korneal enzimler tarafindan aktivasyon gerektirmeyen aktif bir
ilactir.

Travoprost (Travatan® Z %0,004, Alcon, Fort Worth,Tex.),
Latanoprost gibi kornea esterazlari tarafindan hidrolize edilerek
biyolojik olarak aktiflesen bir ester 6n ilacidir.

2. Beta Blokerler: Beta reseptor antagonistleri siliyer cisimden
akoz humor olusumunu azaltarak etki ederler. Akoz disa akimi
tizerinde etkili degillerdir. GIBnI %25-28 oraninda dusdiriirler.
Monoterapi ya da kombinasyon tedavilerinde kullanilirlar.
Gunde 2 kere kullanimi 6nerilmektedir.

Bronsiyal astim ve ciddi kronik obstruktif akciger hastaligi
gibi pulmoner problemleri olan hastalarda kullanimi relatif
kontrendikedir. Sinus bradikardisi, dekompanse kalp yetmezligi,
kardiyojenik sok, 2-3. derece atriyoventrikiiler blok hastalarinda
kullanimi kontrendikedir. Lokal yan etkileri kornea duyusunda
azalma, uygulama sirasinda yanma ve kasinma, kuru goz
semptomlari, alerjik blefarokonjonktivit ve gecici gorme
bulanikligidir.

Beta blokerler selektif ve non-selektif olmak Ulzere iki gruba
ayrilirlar. Non-selektif ajanlar hem #1 hem 132 adrenerjik
reseptdr antagonistleridir. Bu grupta timolol maleat, karteolol
ve levobunolol mevcuttur. Bunlardan karteolol intrinsik
sempatomimetik beta blokordur.Aynizamanda parsiyel agonistik
etki gosteren bir ajan oldugu igin daha az kardiyovaskdler yan
etki profiline sahiptir. Selektif beta blokerler ise tek reseptor alt
tipine (131) etkilidirler. Bu grupta betaksolol mevcuttur.

3. Sempatomimetik ilaclar (Adrenerjik): Alfa-2 reseptorlerinin
uyarilmasi humor akdz yapimini azaltir. Non-selektif agonist
adrenerjik ajanlar (alfa ve beta adrenerjik reseptor agonistleri)
epinefrin ve dipiverin; selektif ajanlar klonidin, aproklonidin ve
brimonidindir.Brimonidin ak6z yapimini azaltarak ve uveoskleral
akimi artirarak GiB'ni diisiriicii etki gosterir. Glinde iki kez %0,2
konsantrasyonda kullanilir. Hayvan ¢alismalarinda brimonidinin
noroprotektif etkisi oldugu gosterilmistir. insan calismalarinda
brimonidin tedavisi alan hastalarin gérme alanlarinda iyilesme
oldugu izlenmistir. Sempatomimetiklerin  subkonjonktival
fibrosis yaparak inferior fornikste duzlesmeye sebep oldugu
gosterilmistir.

4. Parasempatomimetik ilaglar (Kolinerjikler): Asetilkolin
benzeri etki gosterirler. Asetilkolin, asetilkolin esteraz
tarafindan sentezlenir ve kolinerjik reseptorlere baglanir.
Glokom tedavisinde kullanilan en eski ilaglardir. Siliyer kastaki
muskarinik reseptorleri uyararak miyozis yaparlar. Siliyer kas
kontraksiyonu ile uveoskleral disa akim artar.



GLOKOM

Direkt etkili kolinerjikler pilokarpin ve karbakol, indirekt etkili
olanlar fizostigmin, ekotiyofat, demakaryumdur. Pupiller bloga
bagli akut a¢i kapanmasi glokomunda %1-2 pilokarpin miyotik
etkisiyle aci Uzerindeki iris dokusunu geriye c¢ekerek atagin
sonlanmasina katkida bulunur. Ginumuzde bu grup ilaglar
uzun sureli glokom tedavisinde yan etkilerinden dolay tercih
edilmezler.

5. Karbonik Anhidraz inhibitorleri (KAl): Goz dahil pek ¢ok
dokuda karbonik anhidraz enzimi bulunur. Ca-Il izoenzimi akoz
humér yapimi ve GIB kontroliinde etkilidir. Bu enzim gdzde
temel olarak siliyer cisim, kornea endotel hiicreleri ve pigment
epitelinden salgilanir. Tim KAI siliyer cismin non-pigmente
siliyer epitel hucrelerindeki karbonik anhidrazi inhibe ederek
aktif akdz humaor sekresyonunu azaltir.

Bu grupta sistemik olarak kullanilan asetozolamid ve topikal
olarak kullanilan dorzolamid ve brinzolamid mevcuttur. Topikal
uygulama ile ortalama %18'lik bir basing azalmasi temin edilir.
Oral kullanilan KAP'nin uzun siireli glokom tedavisinde kullanimi
yan etkilerinden dolayi sinirlidir.

Glokomda Lazer Tedavisi

Glokomda selektif laser trabekuloplasti uygulamalari mevcuttur.
Bu uygulama, 532 nm dalga boyu olan Q- switched Nd:YAG

lazer ile yapilmakta olup koagulasyon yapmaksizin dis akimi
artirmaktadir. Ameliyati kabul etmeyen, uygun ilag tedavisine
cevap alinamayan, yasli ve gorme alani ¢ok dar olan hastalarda
yapilmaktadir. Bircok olguda GIB diisiirme etkisi birkac yil sonra
kaybolmaktadir.

Diger bir lazer tedavi secenegi lazer iridotomidir. A¢i kapanmasi
glokomunda kapali pupil yoluna alternatif arka-on kamara
gecisini saglamak icin yapilir-

Glokomda Cerrahi Tedavi

Gunudmuzde en yaygin uygulanan cerrahi yontemi Cairns’in
1968 yilinda ortaya attigi daha sonra Smith'in modifiye
ettigi trabekillektomidir. Konjonktiva diseksiyonundan sonra
tabani limbusta olmak Uzere bir skleral flap diseke edilip
trabekulumdan parca ¢ikartilir, iridektomi yapilir. Skleral flap ve
konjonktiva siture edilir. Fistilizan bir cerrahidir.
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GIRIS VE TANIM

GOrme bozuklugu/kaybr normalde insanlarin gdrebilmesi
gereken belli uzakliktaki ve boyuttaki objelerin gorilemedigi
yani gorme keskinliginin azaldigi veya kayboldugu durumdur.
Gorme bozuklugu/kaybi tek gozde veya her iki gozde, agrili veya
agrisiz, merkezi veya periferik olabilir. Gorme bozuklugu/kaybi
ani gelisebildigi gibi yavas yavas da ortaya cikabilir. Gérme
bozuklugu/kaybi gegici veya kalici olabilir.

EPIDEMIYOLOJI

Kiresel olarak, en az 2,2 milyar insanin gérme bozuklugu
veya korligi oldugu tahmin edilmektedir, bunlarin en az 1
milyari onlenebilecek veya henuz tedavi edilmemis bir gorme
bozukluguna sahiptir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Gorme bozuklugu/kaybi direkt gozu ilgilendiren hastaliklar
ve kirma kusurlar ile gorme yollarini etkileyen iskemi,
demiyelinizasyon, yer kaplayan lezyon, kanama, enfeksiyon,
enflamasyon, toksik ve nltrisyonel nedenler ile baz
hastaliklardan kaynaklanabilir. Nifus artisi ve yaslanma, daha
fazla insanda gorme bozuklugu olma riskini artiracaktir.

KLINIK

1. Goze Ait Hastaliklar

a. Kirma kusurlari: Miyopi, hipermetropi, astigmatizma ve
presbiyopi olarak 4 baslikta incelenebilir.

1) Miyop: Kisiler ozellikle uzadi net goremezler. Semptom
genellikle her iki gozdedir. Geceleri gorme netlikleri daha da duser.
2) Hipermetrop: Uyum yetenegi yeterli ise kisi uzagi ve yakini
net gorirken yeterli dedilse uzadl ve yakini net goéremez.
Semptom genellikle her iki gozdedir. Bas agrisi ve sasilik eslik
edebilir.

3) Astigmat: Hastalar uzagi ve yakini net géremezler. Semptom
genellikle her iki gozdedir. Hastalar cisimlerin sinirlarini daginik
olarak gorduklerini ifade ederler. Bas agrisi eslik eder.

4) Presbiyopi: Kirk yasindan sonra baslar ve gittikce ilerler.
Semptom genellikle her iki gozdedir. Hastalar yakini net
goremezler.

b. Katarakt: Gorme bozuklugu/kaybi yavas yavas ilerler. Kisinin
kendi merceginin seffafligini yitirmesi durumudur. En 6nemli
nedeni yasliliktir. Semptom her iki gozde olabilecegi gibi tek
gozde de olabilir. Kontrast kaybi, monokuler c¢ift gorme eslik
eder. Hastanin pupilinden kataraktli lensin verdigi beyaz veya
sarimtrak bir refle olabilir. Isik refleksleri direkt ve indirekt
dogaldir.

c. Glokom: Primer acik acili glokomda (PAAG) gérme kaybi sinsi
gelisir. Merkezi gérme son evrelere kadar korunur. Semptom
genellikle her iki gozdedir. Akut glokom krizinde ise gdérme ani
azalir. Siddetli agri, kusma, mide bulantisi akut glokom krizine
eslik eder.

PAAG'de son evreye kadar gorme eseli ile gorme dlzeyleri
dusuk degildir. Konfrontasyon testinde kayiplar gorulebilir. Isik
refleksleri son asamaya kadar dogaldir. Akut glokom krizinde
goz elle ¢ok serttir. Kornea bulanik gorilebilir. Ayni gozde pupil
dilate (patolojik anizokori) olabilir.

d. Oveit: Gorme bozuklugu/kaybi ani olabilir. Semptom tek
gozde olabilecegi gibi her iki gozde de olabilir. Kirmizi gz, 151k
hassasiyeti eslik eder. Gorme eseli ile alinan gormeler duslktur.
Kirmizi g6z mevcut olup, kizariklik gozde kornea gevresinde
daha yogundur. Akinti eslik etmez. Uveit tek gézde ise o gdzde,
iki gozde ise her iki gozde pupil sekli yuvarlak olmayabilir.
Hastada tek pupil (patolojik anizokori) veya her iki pupil ¢api
(patolojik izokori) normale gore farkli olabilir. Pupil veya pupiller
farmakolojik ajanlarla genislemeyebilir.

e. Goz travmasi: Gorme bozuklugu/kaybi genellikle ani gelisir.
Gorme 1sik hissi veya parmak sayma dizeyinde olabilir. Agri,
kirmizi goz eslik eder. Kirmizi goz, kapak ve c¢evre dokularda
ekimoz, kesi,laserasyon olabilir. Gz dokularinda da kesi ve kayip
soz konusu olabilir. Isik refleksi alinamayabilir. Gz hareketleri
kisitli olabilir.

f. Retina dekolmani: Retina dekolmani gelisen hastalar
baslangigta isik gakmalari,oval veya yuvarlak sekiller ve 6rimcek
ag! seklinde goruintller gorme, siyah veya kirmizi renkte yagan
noktalar ve nihayet dekole yani ayrilmis retina bolgesine uyan
gorme alani kaybi tarif ederler. Semptom genellikle tek gozdedir.
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Rolatif afferent pupil defekti olabilir. Konfrontasyon testinde
alan kaybi mevcuttur. Goz dibi muayenesinde dekolman gorulur.
g. Prematiire retinopatisi: Sasilik eslik edebilir. Pupil alaninda
beyazlik olabilir.

h. Retina damar tikanikliklari: Gorme kaybi ani gelisir
ve agrisizdir. Gorme ileri derece bozulup o©zellikle arter
tikanikliklarinda sadece 151k gorme seviyesine kadar dusebilir.
Semptom genellikle tek gozdedir ancak iki goz ayni anda veya
pesi sira da etkilenebilir. Rolatif afferent pupil defekti ve goz
dibinde 6dem, kanama ve eksudalar gorilebilir.

i. Yasa bagli makula dejenerasyonu: Gorme bozuklugu yavas
yavas veya ani gelisebilir. Ozellikle santral gérme etkilenir.
Gorme duzeyinde azalmaya, dizensiz gorme, gorlntude
kirilmalar eslik edebilir. Semptom asimetrik olsa da her iki
go6zde de mevcuttur.

2. Norolojik Nedenler (Gorme yollarini etkileyen nedenler)

a. Optik norit: Demiyelinizan, enfektif, enflamatuvar nedenlere
bagli olabilir. Gorme bozuklugu/kaybi ani gelisir.

Demyelinizan optik norit: Multipl sklerozda (MS) optik norit, ani
ve tek tarafli gorme kaybi ile karakterizedir. Gorme azalmasi
iskemik optik noropatide oldugu gibi ¢ok disik seviyelerde
olmaz. Sikayetlerden once goz hareketleri ile ortaya cikan
goz agrisi gozlenebilir. Genellikle birkac hafta icinde gorme
keskinligi duzelmeye baslar,renkli gorme ve kontrast duyarlilikta
da azalma devam eder. Cift gorme, nistagmus, hemianopi,
disartri, disfaji, hemiparezi, depresyon, ofori, demans, ellerde
ayaklarda uyusma gorulebilir. Semptomlar egzersiz ve vicut
Isisi artisi ile kotulesir (Uthoff fenomeni). Afferent pupil defekti
vardir ve ozellikle renkli gorme bozulmustur. Bakis pozisyonlari
degerlendirilmedir. Bakis kisitliligi gorulebilir.

Optik sinir hastaligin erken evrelerinde odemli gorulirken
ilerleyen evrelerde soluk izlenir. Retrobulber optik ndritte ise
goz dibi dogaldir.

Enfektif optik norit: intrakraniyal enfeksiyon, siniizit bulgulari
veya sebep olan ajanin neden oldugu semptomlar eslik
edebilir. Gorme duzeyleri dislk bulunur. Renkli gorme ozellikle
etkilenmistir. Optik sinir ddemlidir. Rolatif afferent pupil defekti
mevcuttur.

Enflamatuvar optik norit: Norosarkoidde nobet, myelopati,
serebellar tutulum ve fasiyal sinir basta olmak uzere kraniyal
sinirlerde tutulum eslik edebilir. Gorme ve renkli gorme
etkilenmistir. Optik sinir ddemlidir. Rolatif afferent pupil defekti
mevcuttur. Sarkoidoza bagli ise norosarkoid, otoimmiin diger
hastaliklara bagli ise o hastaliga ait semptomlar eslik eder.

b. Optik noropati (iskemik, toksik ve niitrisyonel, herediter):
iskemik optik néropati: Gérme ani olarak azalir. iki tipi vardir;
arteritik ve non-arteritik. Non-arteritik tipte hastalar ozellikle
sabah uyaninca gorme azalmasi tarifler. Gorme dizeyleri orta-
ileri derecede dusuktur. Bu olgulara genellikle hipertansiyon
eslik eder. Arteritik tipte ise gorme kaybindan evvel patlayan

isiklar ve gecici gorme kayiplari olabilir. Arteritik tip temporal
arterit hastalarinda goruliir. Gorme azalmasina agri, kafa
derisinde hassasiyet, ¢cigneme ile ¢enede agri, kilo kaybi ve
polimyalji romatika eslik eder. Gorme dizeyi ileri derecede
dusuktur. Rolatif afferent pupil defekti mevcuttur. Goz dibinde
optik sinir kabarik izlenir. Eger iskemi optik sinirin posteriorunda
gelismis ise optik sinir dogal goriinimde olabilir. Arteritik tip
dusinuliuyorsa temporal arterde nabazan bakilabilir. Bir veya
her iki temporal arterde nabiz yoklugu ve hassasiyet mevcuttur.
Toksik ve nutrisyonal optik noropati: Gorme bozuklugu/kaybi
bilateral ve ani gelisir. Bulanti, kusma, bas donmesi, biling
degisiklikleri eslik edebilir. Goz dibinde optik sinir soluk izlenir.
Toksikasyona neden olan ilacin sistemik bulgulari degerlendirilir.
Nutrisyonel optik noropati dustiniliyorsa hastanin kilosu ve
genel durumu gozden gegirilir.

Herediter optik noropati: Gérme kaybi agrisiz, tek tarafli, ciddi
ve akut veya subakut gelisimlidir. Eslik eden bulgu yoktur. Optik
sinirler her iki gozde soluktur. Isik refleksleri ise tipik olarak
oldukga canlidir.

c. Kiyazma lezyonlari: Nasal liflerde etkilenme sonucu gorme
alani defekti (klasik olarak bitemporal hemianopsi), renk
desatlirasyonu ve optik atrofi olur. Optik trakt lezyonlarinda
homonim hemianopsi gozlenir. Optik radyasyonun temporal
lobu tutan lezyonlarda Ust kadranopsi,parietal lob lezyonlarinda
alt kadranopsi gozlenir. Gorme korteksinin lezyonlarinda
kontralateral homonim makiler defekt veya kontralateral
makulanin korundugu hemianopik defekt olur. Hipofiz bezine
yakinlik nedeniyle Cushing sendromu, Jigantizm, akromegali,
infertilite, amenore, Sheehan sendromu, kaverndz sinlise yakinlik
nedeniyle 3.4.ve 6. kafa siniri felcleri eslik edebilir. Goz dibinde
optik sinir soluk gorilebilir. Konfrontasyon testi ile gorme alani
kaybi kabaca anlasilabilir.

d. intrakraniyal enfeksiyonlar: Goérme  bozuklugu/kaybi
enfeksiyonun yerine gore iki gozde birden olabilir. Enfeksiyonun
yerlesimine gore, bas-goz agrisi, ates, biling degisiklikleri, ¢ift
gorme, propitoz ve pupil degisiklikleri gibi semptomlar eslik
edebilir. Enfeksiyonun yerlesim yerine ve KiBAS durumuna
gore gorme bozuklugu/kaybi ve gorme alani kaybi gelisir.
Pupil degisiklikleri olabilir. Gz hareketlerinde kisitlilik tespit
edilebilir.

e. intrakraniyal yer kaplayan lezyonlar: intrakraniyal kitle
yerlesim yerine gore gérme alani kaybi ve gorme bozuklugu
yapar. Bas agrisi, diplopi, pupil bozukluklari eslik edebilir. Kitlenin
yerlesimine gore norolojik semptomlar eslik edebilir. Kitlenin
yerlesim yeri ve KIBAS durumuna gore gérme bozuklugu/kaybi
ve gorme alani kaybi olusur. Goz hareketlerinde kisitlilik, pupil
degisiklikleri ve kitlenin yerlesimine gore degisik norolojik
semptomlar eslik edebilir.

f. idiyopatik intrakraniyal basing artisi: Intrakraniyal basing
artisi gormeyi erken evrelerde cok etkilemez. Gelip gegici
gérme kayiplari olusur. ileri evrede kalici gérme kayiplari
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olurken bunun yaninda 6. sinir paralizisi eslik edip diplopi (¢ift
gorme) gelisebilir. Bas agrisi olabilir ve agri 6kstirmek ve ayakta
durmakla artar. Pulsatil kulak ¢inlamasi gorilebilir. Gorme dizeyi
ilk evrelerde iyi iken zamanla azalabilir. Goz dibinde optik sinir
once kabarik sonra soluk izlenir. Altinci sinir paralizisi bulgulari
yani disa bakis kisitliligi olabilir. Vertigo, diistik frekansli sesleri
duyamama, spontan rinore ve otore eslik edebilir.

g. Gegici iskemik atak: Gorme alaninin bir kisminda ani korluk,
bazen gri veya siyah bir perde inmesi ya da gorus alanindan
gecmesi seklinde ortaya cikar. Genellikle birkag dakika surer.
Tum belirtiler birkag saat icinde kaybolur ve etkileri ise 24
saat icinde ortadan kalkar. Muayenede herhangi bir bulgu
saptanmayabilir.

h. Inme: iskeminin etkiledigi lokalizasyona gore gérme ve gérme
alani kayiplari gelisir. Pupil degisiklikleri, cift gorme, konusmada
bozukluk, ylz felci, Ust ve alt ekstremite hareketlerinde
bozukluk, konfiizyon gibi ek semptomlar gériilebilir. iskeminin
gelistigi alan ve KIBAS durumuna gdre gérme bozuklugu/kaybi
ve gorme alani kaybi olusur. Sasilik, goz hareketlerinde kisitlilik,
pupil degisiklikleri izlenebilir.

i. Migren:Monokdler skotom veya gorme kaybi,bag agrisi oncesi
1stk cakmalari gozlenebilir. Migren esnasinda bas agrisi, mide
bulantisi ve anizokori eslik edebilir. Anizokori atak sonrasinda
da bir siire devam edebilir. Muayenede agrinin oldugu tarafta
ataktan birkag gun sonraya kadar surebilen anizokori gorulebilir.

RADYOLOJi

Semptomun ayirici tanisindaki hastaliklara 6zel goriintiilemeler
istenir. Asagida goruntilemeler ile ilgili bazi tanimlamalar
verilmistir.

Gorme alani incelemesi: Optik sinir fonksiyonlari ve retinanin
tutuldugu alanlari  degerlendirme vyararli bilgiler verir.
Konfrontasyon yontemi ile kabaca gorme alani degerlendirilir.
Daha detayli bilgi icin otomatize perimetrik inceleme kullanilir.
Gorsel uyarilmis potansiyeller (VEP): Optik sinir lezyonlarinda
latans ve amplitud bozukluklari ortaya ¢ikar.

Optik koherens tomografi (OCT): Tum retinanin katlarini ayrintili
ve histolojik kesite yakin bir sekilde goruntilenmesini saglar.
Makula ©demi, yasa bagli makula dejenerasyonu tanisinda
altin standarttir. Optik sinir hastaliklarinda ve MS takibinde de
kullanilabilir.

Fundus fluorescein anjiyografi (FFA): Retinanin tum tikayici,
iskemik ve kanamali hastaliklarin ayirici tanisi ile kan retina
bariyerinin durumunu degerlendirmede cok dnemli bilgiler verir.
Orbital ultrasonografi (USG) ve Doppler: Optik disk
degerlendirilebilir, orbital kitle ve orbital kan akimi bozulmasi
durumlarinda ayirici tani igin kullanilir.

Okiiler USG: Retina dekolmani tanisi i¢in goz hastaliklari uzmani
tarafindan yapilir.

1. Goze Ait Hastaliklar

a. Kirma kusurlar: istenmesi gereken goriintiileme yontemi
yoktur.

b. Katarakt: Istenmesi gereken gériintiileme yéntemi yoktur.

c. Glokom: Gorme alani, optik sinir OCT istenebilir. Glokoma
uygun sinir Llifi kayiplari izlenir.

d. Uveit: Akciger grafisi ve lomber grafi istenebilir. Goz
hastaliklart uzmani gerekli gorirse OCT makula incelemesi ve
ozellikle Behget vaskdilitini goruntulemek icin FFA isteyebilir.
e. Goz travmasi: Yabanci cisim slphesi varsa direkt grafi veya
orbita BT, yumusak doku travmasi varsa orbita MR istenebilir.
Travmaya ait bulgular ve yabanci cisim izlenebilir.

f. Retina dekolmani: Orbita USG istenebilir. Retina dekolmani
lehine bulgular saptanir. Gz hastaliklari uzmani gerekli gorirse
okiler USG yapar.

g. Prematiire retinopatisi: Retina dekolmani lehine bulgular
saptanir. GOz hastaliklari uzmani gerekli gorurse okiler USG
yapar.

h. Retina damar tikanikliklari: G6z hastaliklari uzmani gerekli
gorirse FFA ve OCT ister.

1. Yasa bagli makula dejeneresansi: GOz hastaliklari uzmani
gerekli gorlrse FFA ve OCT ister.

2. Norolojik Nedenler

a. Optik norit: (Demiyelinizan, enfektif, enflamatuvar):
Demiyelinizan optik nérit: Kraniyal MR istenir. Ozellikle
periventrikiiler beyaz cevherde, beyin sapi beyaz cevherinde,
serebellumda ve spinal kortta plaklar goralur. Gorme alani,
OCT tanida kullanilabilir. Sinir lifi kaybiyla uyumlu bulgular
goralar.

Enfektif optik norit: VEP ve kraniyal MR istenebilir.
Enflamatuvar optik norit: VEP ve kraniyal MR istenebilir.

b. Optik noropati (iskemik, toksik ve niitrisyonel, herediter):
iskemik optik néropati: Goz hastaliklari uzmani FFA ve optik
sinir OCT isteyebilir.

Toksik ve niitrisyonel optik noropati: Goz hastaliklari uzmani
gerekli gorirse optik sinir OCT isteyebilir.

Herediter optik noropatiler: Goz hastaliklari uzmani gérme
alani ve optik sinir OCT istenebilir.

¢. Kiyazma lezyonlari: Kraniyal BT, MR istenir. iskemi, plaklar, yer
kaplayan lezyon, kanama gorulebilir. Goz hastaliklari uzmani
gorme alani ister. Gorme alaninda kiyazma tutulan alana
goredefektler saptanir.

d. intrakraniyal enfeksiyonlar: Kraniyal BT ve MR istenebilir ve
enfeksiyon ajani ile uyumlu tutulum gorilebilir.

e. intrakraniyal yer kaplayan lezyonlar: Kraniyal BT ve MR
istenebilir. Kraniyal BT ve MR’de yer kaplayici lezyon gorulebilir.
f. idiyopatik intrakraniyal basing artisi: Kraniyal MR ve gérme
alani istenir. Kraniyal MR’de parsiyel bos sella veya optik sinir
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kilifinin etrafinda BOS mesafesi genislemesi gorilur. Kraniyal
MR venografide transvers sinus daralmasi gorulur. Kraniyal BT
veya MR istenir. iskemi, plaklar, yer kaplayan lezyon, kanama
gorulebilir.

g. Gecici iskemik atak: Kraniyal MR, karotis doppler istenir.
Kraniyal MR’de ufak iskemi alanlari gorulebilir. Karotis dopplerde
karotis stenozu tespit edilir. E§er emboli kaynagi olarak kalp
dusinaluyorsa ekokardiyografi icin kardiyolojiye yonlendirilir.
h. inme: Kraniyal BT ve MR istenebilir. Kraniyal BT ve MR’de
lezyon gorilebilir.

1. Migren: Kraniyal BT ve MR istenir ve bu goruntulemelerde
ozellik saptanmaz.

LABORATUVAR BULGULARI
Semptomun ayirici tanisinda oncelikle istenmesi gerekli
laboratuvar testi yoktur. Ayirici tanidaki hastaliga ozel

laboratuvar tetkikleri istenir.

1.Goze Ait Nedenler

a. Kirma kusurlari: istenmesi gereken laboratuvar testi yoktur.
b. Katarakt: istenmesi gereken laboratuvar testi yoktur. Goz
hastaliklari uzmani tarafindan kataraktin diyabete bagli
oldugu dislnuliyorsa aglik kan sekeri ve HbA1lc istenebilir. Bu
degerler diyabette yuksektir. Metabolik hastalik distinuliyorsa
o hastaliga yonelik laboratuvar testleri istenir.

¢. Glokom: istenmesi gereken laboratuvar testi yoktur.

d. Uveit: Tam kan sayimi, sedimentasyon, CRP, ANA, ANCA, ACE,
lizozim, PPD, paterji testi istenebilir.

e. Goz travmasi: istenmesi gereken laboratuvar testi yoktur.

f. Retina dekolmani: istenmesi gereken laboratuvar testi yoktur.
g. Prematiire retinopatisi: istenmesi gereken laboratuvar testi
yoktur.

h. Retina damar tikanikluklari: Aclik kan sekeri ve HbAlc, kan
lipit duzeyleri, kanama pihtilasma zamani ve trombofili paneli
istenebilir.

i. Yasa bagli makula dejeneresansi: istenmesi gereken
laboratuvar testi yoktur.

2. Norolojik Nedenler

a. Optik norit: (demiyelinizan, enfektif, enflamatuvar):

Demiyelinizan optik norit: Lomber ponksiyon yapilip BOS
tahlilinde oligoklonal band bakilabilir,optik sinir fonksiyonlarini
degerlendiren gorsel uyarilmis potansiyel testi (VEP) istenebilir.
Enfektif optik norit: Ates takibi, sedimentasyon, CRP, PPD ve
tam kan sayimi istenebilir. Enflamatuvar optik norit: Tam kan
sayimi, sedimentasyon, CRP, ANA, ANCA, ACE, lizozim, paterji testi
istenebilir.

b. Optik noropati (iskemik, toksik ve niitrisyonel, herediter):
iskemik optik néropati: Sedimentasyon, aclik kan sekeri, HbAlc,
kan lipit degerleri istenebilir. Temporal arteritte arter biyopsisi
gerekebilir.

Toksik ve nutrisyonel optik néropati: Kanda toksik madde duzeyi
ve bobrek ve karaciger fonksiyon testleri istenir. Ure, kreatinin,
alanin  aminotransferaz, aspartat aminotransferaz, laktat
dehidrogenaz degerleri normal sinirlarda olmayabilir.
Herediter optik noropati: Genetik arastirma istenebilir.

c. Kiyazma lezyonlan: istenecek spesifik laboratuvar testi yoktur.
Altta yatan nedene yonelik laboratuvar testleri istenebilir.

d. intrakraniyal enfeksiyonlar: Sedimentasyon, tam kan sayimi
ve CRP istenebilir. Neden oldugu disunilen organizmaya
yonelik testler istenebilir.

e. intrakraniyal yer kaplayan lezyonlar: istenecek laboratuvar
testi yoktur.

f. idiyopatik intrakraniyal basing artisi: BOS basinci bakilabilir,
gérme alani testi istenir. BOS agilis basincinin >250 mmHO,
fazla olmasi tanida dnemlidir.

g. Gegici iskemik atak: Trombofili paneli, kanama pihtilasma
zamani, HbAlc, aglik kan sekeri, kan Llipit profili istenebilir.

h. inme: Trombofili paneli, kanama pihtilasma zamani, HbAlc,
aclik kan sekeri, kan Lipit profili istenebilir.

1. Migren: istenmesi gereken laboratuvar testi yoktur.
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TEDAViI VE PROGNOZ

GOrme azalmasinin tespiti durumunda oncellikle sorun goze
bagli bir nedenden mi yoksa norolojik bir duruma mi bagli
degerlendirmesi yapilir ve hasta goz hastaliklari uzmani,
norolog veya i¢ hastaliklari uzmanma yonlendirilebilir.
Tedavide hastaligin tanisina goére uzmanlar cerrahi tedavi, ilag
tedavisi (steroid, immunsupresan, antibiyotik, antikoagilan ve
antiglokomatoz ilaglar), lazer ve goz ici ilag enjeksiyon tedavileri
uygularlar.

Akut gorme kaybi acil bir durumdur. Altta yatan neden gozin
kendisine ait bir hastalik ise hasta acilen goz hastaliklari

uzmanina sevk edilmelidir. Altta yatan nedenin norolojik bir
hastalik oldugu dustndliyorsa, hasta genel durumu stabilize
edildikten sonra acilen noroloji uzmanina sevk edilir.
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GIRiS VE TANIM

GOz travmalari; goz kapadi travmasi, orbita kiriklari, glob
travmasi, okuler yabanci cisimler ve kimyasal yaralanmalar
basliklari altinda incelenebilir,bu yaralanmalar,izole olabilecegi
gibi birlikte de karsimiza ¢ikabilir. Glob travmasi, kiint travma
ve delici yaralanma olarak iki baslik altinda siniflandirilir. Kiint
travma kapali yaralanma ile sonuglandiysa kontlizyon, tam
kat yara ile sonuclandiysa riptir olarak adlandirilir. Delici
yaralanma sonucu globda tam kat defekt olusursa laserasyon,
parsiyel kalinlikta defekt varsa lamellar laserasyon olarak
adlandinlir. Delici yaralanmada, tek girise bagli laserasyon
varsa penetran yaralanma, giris ve ¢ikisa bagli laserasyon varsa
perforan yaralanma mevcuttur.

Coklu sistemi ilgilendiren kaza veya yaralanmalarda, hastanin
hayati tehlikesinin degerlendirilmesi gerekir, oncelikle hastanin
stabil hale getirilmesi sonra goz hastaliklari konsultasyonu
yapilmasi uygundur. Dikkatli bir genel muayene yapilmasi ve
ayrintili 8ykd alinmasi ¢cok 6nemlidir.

EPIDEMIYOLOJI

Delici g6z yaralanmalari, ¢ogunlukla geng yasta erkeklerde
gorullr, darp, ev-is kazasi, spor yaralanmasi sonucu olur. Kimyasal
yaralanmalar, tim g6z travmalarinin %8-18’ini olusturur, %601
is yerinde, %30'u evde, %10u saldiri sonucu olur, erkeklerde 3
kat fazla gorulir

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Kapak travmasina bagli medial tendon kopabilir, medial kantal
ligamanda gevseme olabilir. Kapak mediale asiri hareketli ise
lateral kantal tendon kesilmis olabilir. Kanalikul kesisi, hem
kesici cisim veya hem de kint darbe ile olusabilir. Orbita kirigi,
yumruk, tenis topu gibi orbita agikligi capindan blyuk (>5
cm’den buyuk) ¢apta cismin orbitaya ¢arpmasi sonucu gelisir.
Nazal kiriktan sonra en sik yliz bolgesi kirigi orbita kirigidir. Ani
orbita basinci artisi, infraorbital kanali cevreleyen ince kemik
boyunca kirik olusturur. En sik olarak taban kirigi, ikinci sirada
ise medial duvar kirigi gorulir. Medial duvar kirigi, genellikle
taban kingiyla birlikte gorilur. Sadece saf orbita kirigi oldugu
gibi yuz kemiklerinin de dahil oldugu saf olmayan orbita kirgi

da olabilir. Tavan kirgi; keskin cisim uzerine dusme, kasa veya
alina alinan darbe sonucu goraludr, en sik ¢ocuklarda gorualur,
yetiskinlerde daha ¢ok kraniyofasiyal kemiklerle birlikte ve buytik
travmalarda gorildr. Lateral duvar kirngi; en az siklikta goralur
¢Unku en saglam duvardir, genis yuz yaralanmasi ile beraber
bulunur. Globa olan kiint travma, orbita kemik alanindan daha
klguk top, yumruk, dirsek, agag dali, tenis raketi ile olusur, direkt
veya indirekt travmaya neden olur. Cismin vurmasiyla globun
on-arka ¢apinda azalma olur ve ekvatoryal duzlemde genisleme
olur, takiben glob eski sekline doner. Hasar akut veya uzun
vadede gorulebilir. GOz i¢i yabanci cisim durumunda, yabanci
cisme bagli hasar ve yabanci cisim materyaline bagli toksik etki
gorulir. Yabanci cisim, goziin onlinden arkasina herhangi bir
yerde yerlesebilir. Cam, plastik, altin ve glimis inert maddelerdir.
Metalik yabanci cisim, hizli ve sicak geldigi icin genelde sterildir,
organik yabanci cisim ve tas enfeksiyon riski tasir. Periokiler
termal yaniklar; yangin, patlama ve benzeri termal travma
sonrasinda, g6z dokulari bélgesinde primer, sekonder deri yanigi
olabilecedi gibi,orbikilaris kasini da iceren tersiyer ve daha derin
yaniklar,6dem ve doku nekrozu olabilir. Kimyasal yaralanmanin
siddetini, kimyasal maddenin asit veya alkali olusu, kimyasal
maddenin karakteri, hacmi, konsantrasyonu, kimyasal maddeye
maruz kalma siresi, kimyasalin dokuya penetrasyon derinligi,
termal hasar gibi eslik eden faktor varligi ve etkilenen okiiler
yuzey genisligi belirler. Kimyasal madde, kati, sivi, gaz ve buhar
halde bulunabilir. Okiiler kimyasal yaniga sebep olabilen alkali
etkenler; NH, (amonyak, temizlik drinleri), NaOH (hava yastigi
patlamasi), KOH (gubre), Mg (OH), (havai fisek), Ca (OH), (kireg),
asit etkenler; silfurik asit (endustriyel temizleyiciler, otomobil
akusu),sulfuroz asit (camasir suyu),hidroflorik asit (cam parlatici),
asetik asit (sirke) ve hidroklorik asit (tuz ruhu) olarak siralanabilir.
Alkali yaniginda doku pH’si artar, okiler ylizeyde alkali hidroksil
ve katyona ayrisir. Hidroksil iyonu hucre duvarindaki yag asitleri
ile sabunlagmaya ugrar, hiicre tahribati olur, katyon, kornea
stromasindaki proteoglikani ve kollajen fibrillerini tahrip eder.
Glukozaminlerin sismesi sonucu stromal bulaniklik gelisir.
Alkali etken 6n kamaraya girebilir ve doku hasari ile siddetli 6n
kamara reaksiyonuna neden olur. Asit yaniginda; asit korneada
hidrojen ve anyonlara ayrilir, hidrojen molekilu okiler yuzeyin
pH'sini degistirir, anyonlar, proteini denatlire ve presipite eder,
koagulasyona yol acgar. Dokunun tamponlama kapasitesi ve
presipite olan proteinin bariyer gorevi gormesi, olumsuz etkinin
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azaltilmasi ile daha az derine penetrasyonu saglar. Dogrudan
proteoglikan hasari yoktur, proteaz aktivitesinde artis vardir.
Hidroflorik asit derine penetre olabilir.

PATOLOJI

Siderozis, demir igerikli goz ici yabanci cisim durumunda hucresel
enzim sistemleri Uzerine toksik etki ve hiicre 6lumu nedeniyle
ortaya ¢ikar. Elektrik akimina bagli okiler yaralanmada,
koagllatif nekroza bagli agir retina hasari gorulebilir.

KLINIK

GOz kuresi veya orbitaya darbe ile veya g6z kapagina kunt
travma sonrasi, periokiler hematom ve ekimoz gorilebilir.
Bu durumlarda, goz kiresinin butlnliginden emin degilsek,
muayene ederken gboze basi yapmamaya dikkat etmeliyiz.
Subkonjonktival kanama varsa ve geriye dogru uzaniyorsa
orbita kemik kirngi eslik edebilir. Bazal kafatasi kirigi varsa,
bilateral halka sekilli hematom gorulur. Travma, g6z kapadi
derisinde ve/veya g0z kapagi kenarinda ylizeyel laserasyon veya
doku kaybiyla birlikte laserasyona sebep olabilir. Goz kapagi
travmasina bagli travmatik pitoz ile karsilasilabilir. Kapak
o0demine bagli, refleks olarak kapagin kapanmasi, okiilomotor
sinir zedelenmesine bagli veya levator kasinin dogrudan
zedelenmesine/yapisma yerinden ayrilmasina bagli kapak
disuklugu olabilir. Levator kas hasarina bagli pitozda kapak
kivrimi izlenmez, yara yerinde yag dokusu goruliiyorsa, orbita
septumu zedelenmis veya levator kesilmis olabilir. Orbita tavan
kiriginda muayenede; Ust goz kapagindaki hematom zamanla
karsi tarafa yayilir ve periokuler ekimoz yapar. Buyuk kirikta beyin
omurilik sivisi (BOS) basinci iletimi nedeniyle glob pulsasyonu
hissedilebilir. Medyal duvar kiriginda muayenede; periorbital
ekimoz, simkirme ile subkiitan amfizem, okiller motilite
bozukluklari, telekantus, epistaksis izlenebilir. Orbita kirigi ile
birlikte zigoma kirigi durumunda, periorbital bolge palpasyonla
krepitasyon, lateral kantusun asagiya yer degistirmesi, elmacik
kemiginin dizlesmesi tabloya eslik eder. Orbita tabani blow-
out kinginda, periokiler ekimoz, ddem, subkiitan amfizem
ve infraorbital sinir anestezisi (alt kapak, yanak, burun kenari,
Ust dudak, Ust disler-dis etleri) gorulur. Diplopi (cift gorme),
hemoraji, 6dem ve hareket kisitlanmasiyla birlikte gorulir.
Kirik igine alt rektus, alt oblik ve bag dokusu sikisabilir. Kaslar,
travmaya bagli dogrudan da hasarlanabilir. Enoftalmus, taban
kirgina eslik edebilir. Orbita travmasina bagli hifema ve diger
okuler hasarlar gorulebilir. Kint travmaya bagli korneada
abrazyon, 6dem, Desme membrani yirtidi, konjonktivada kesi,
subkonjonktival kanama, iris veya siliyer cisimden on kamaraya
kanama (hifema) gelisebilir. Pupilde pigment desarji, gegici
miyozis, sfinkter hasari nedeniyle midriyazis, iris kokunun siliyer
cisimden ayrilmasi ve buna bagli monokiiler diplopi gorulebilir.
Hifema ve aci yaralanmasina bagli glokom gelisebilir. Lens

yaralanmasi, katarakt, lens subluksasyonu ve dislokasyonuna
yol acabilir. Glob ripturd, genelde Schlemm kanali civarinda
limbusta olur. Yaygin subkonjonktival kanama, g6z ici dokularin
prolapsusu, on kanamada derinlesme, asimetri, arka duvarda
rlptiire bagli hipotoni gorilebilir.

Kiint travmanin arka segment bulgulari arasinda vitre kanamasi,
duyusal retinada doku degisikligi ve pigment bozulmasina
neden olan commotio retina, koroid riipturd, retina yirtigi, retina
dekolmani, makula deligi bulunur. Retina yirtigi ve dekolmani
travmaya bagli akut safhada gelisebilecegi gibi daha sonra da
gorulebilir. Purtcher retinopatisi, goze direkt darbe olmadan,
gogls kompresyon yaralanmasina bagli gelisebilir, ylzeyel
retinal beyazlanma, intraretinal kanama, genelde bilateral,
papillit, pamuk ati§i manzarasi gorilir. Terson sendromu,
anevrizmal rupture bagli subaraknoid/subdural kanama
nedeniyle artan kavernoz sinus basinci ile retinal venoz stazin
retinal ve papiller kapillerlerden sizinti, kanama, papilédem
seklinde gorulur. Valsalva retinopatisi, yuk kaldirma, oksurme,
kusma, cinsel aktivite ve ikinma gibi glottis kapali iken zorlu
nefes verme sonucunda, intratorasik ve intraabdominal basing
artisinin yol agtigi goz ici vendz basincin artisi sonucu gelisen
intraretinal, intravitreal kanamadir. Skleropetarya, patlayicidan
¢ikan parcanin globa ¢arpmasi ya da global tanjansiyel olarak
gegmesi sonucu gelisen travmatik koroid ve retina rupturu
sonucu olusur. Okuler, orbital veya kafa travmalarinda optik
sinir yaralanmasi travmatik optik noropatiye neden olabilir.
Optik sinirde, kontlizyon, deformasyon, kompresyon, kesi,
kopma, intrandral kanama, sekonder vazospazm, ddem s0z
konusudur. Bastan itibaren gorme keskinligi disuktur veya
1sik hissi seviyesindedir, afferent pupil defekti vardir, optik
disk baslangicta normaldir, zamanla soluklasir. Optik sinir
avulsiyonunda, optik sinirin ani asiri rotasyonu ve globun one
yer degistirmesi ve dural kilifin optik diski geriye ¢cekmesi soz
konusudur, ani tam veya kismi gorme kaybi yasanir. Sarsilmis
bebek sendromu, suistimale bagli kafa travmasi nedeniyle 2 yas
alti bebeklerde gorilur. Disme yoninun aksine basin rotasyonel
hizlanma ve yavaslamasi sonrasi subdural-subaraknoid kanama
gelisir. GOz bulgusu olarak; tek veya cift tarafli olarak retinanin
cesitli katlarinda kanama, periokuler hematom, subkonjonktival
kanama, gorme keskinliginde azalma, afferent pupil defekti ve
beyin hasarina bagli gérme kaybi gorilur.

intraorbital yabanci cisim, en sik medial kantusta yerlesir, gérme
keskinligi 1sik hissi ile tam arasinda degisir, yillarca reaksiyon
olmadan durabilir. Orbita yapilarina direkt travma, yabanci
cismin baskisi, sekonder 6dem, hemoraji, kas dokusu, sinir hasari
ve motilite bozukluguna yol acabilir. Bakir, bakir karisimi metaller
akut purulan enfeksiyon yapabilirken, cam ve tas durabilir
ancak hareket etme riski bulunur, tahta ve organik madde
menenjit, beyin apsesi, osteomyelit gibi fungal ve anaerobik
bakteriyel enfeksiyona yol acabilir. Yiizeyel yabanci cisim olarak
celik, komdur, kum subtarsal konjonktivaya yapisir, g6z kapagdi
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hareketi ile korneada sirtinme ve abrazyon yapar. Korneal
yabanci cisimler, sekonder enfeksiyon, korneal Ulserasyon,
irritatif miyozis, fotofobi, sekonder tveite neden olabilir. GOz ici
yabanci cisme bagli katarakt, vitre hemorajisi, retina hemorajisi,
retina yirtigi gelisebilir. Demire bagli siderozis, lens epiteli,
iris, siliyer cisim epiteli ve retina depozitleri, sekonder glokom,
retina atrofisi, pigmenter retinopati, 6n kapsiler katarakt ve
heterokromiye sebep olur. Salkozis, bakir igerikli goz ici yabanci
cisim durumunda toksisiteye bagli intraokiller depozitler,
Kayser-Fleisher halkasi, aycicegi katarakti, altin rengi retina
depozitlerine sebep olur, dejeneratif retinopati gelismez.
Elektrik akimina bagli okiler yaralanma, kornea perforasyonu,
konjonktiva kemozisi, iritis, katarakt, makula ©6demi, retina
dekolmani, makula deligi, koroid atrofisi ve optik nevrite neden
olabilir.

Kimyasal vyaralanmalarda hastalar, adri, yabanci cisim
hissi, bulanik gorme, g6z yasarmasi, fotofobi ve kirmiz
goz sikayeti ile basvururlar. Okuler kimyasal yaralanmada
bulgular; azalmis gorme keskinligi, deri ve okiler yuzey
tahribati, korneada epitelyum defekti, stromal 6dem, kornea
perforasyonu, konjonktival hiperemi, kemozis, perilimbal
iskemi, kok hucrelerinde diferansiasyon eksikligine bagli
konjonktivalizasyondur. Alkali penetrasyonuna bagli ©n
kamarada ciddi fibrinoid reaksiyon, skleradan penetrasyona
bagli nekrotik retinopati gorilebilir. Fornikslerde yabanci
cisim kalmis olabilir. Uzun dénemde, semblefaron, skatrisyel
entropion, trikiyazis, glokom, katarakt, fitizis gelisebilir.

RADYOLOJi

Orbita kingr igin istenecek tetkikler; direkt kafa/orbita grafisi
ve bilgisayarli orbita tomografisidir (BT) (koronal, sagittal kesit).
Glob yaralanmalarinda; direkt kafa/orbita grafisi, kraniyofasiyal
ve intraokuler degerlendirme igin BT, glob rliptiru ve yumusak
doku degerlendirmesiicin manyetik rezonans goruntiileme (MR)
uygun olur.Metalik yabanci cisim siiphesinde MR kontrendikedir.
Okuler ultrasonografi (USG), retina dekolmani, goz i¢i kanama
ve glob riptlrli degerlendirilmesi icin uygulanir, acik glob
durumunda yapilmamali veya nazikce yapilmalidir. Cerrahi
veya tibbi tedaviye karar verilirken goziin gérme potansiyelinin
tespiti icin elektrofizyolojik test gerekebilir. Optik sinir hasari
dusunulen durumda tetkik olarak optik kanal kiriklari igin BT,
orbital hematom icin MR istenir. GOz i¢i yabanci cisim varligi ve
lokalizasyonunun tespiti icin BT ve USG uygulanir.

LABORATUVAR BULGULARI

Okiler travmalarda, acil cerrahi igin hazirlik da gerekebilecegi
icin hastanin temel biyokimya, hemogram ve mikrobiyolojik kan
tahlillerinin yapilmasi uygun olur. Yaralanmaya enfeksiyonun
eslik ettigi dusunuluyorsa yaradan kultur veya sirinti alinip
incelenebilir.

AYIRICI TANI

GOz ici kanamalar, hipertansiyon, diyabet, hiperkoagulabilite gibi
hematolojik durumlarda, damar tikanikligi, arka vitre dekolmani,
travmaya bagli olmaksizin gelisen retina yirtigi ve diger retina
damar hastaliklarinda gorulebilir. Pitoz durumunda, norolojik,
involusyonel sebepler dusindlmelidir. Orbitanin timoral ve
enflamatuvar hastaliklari ayirici tanida yer alir.

TEDAVi VE PROGNOZ

Okuler yaralanmalarda kesi olan durumlarda tetanoz asisi veya
rapeli unutulmamalidir. Kapaklar internal ve eksternal karotisten
beslenir,yabanci cisim olmadikga enfeksiyon nadirdir. Deri kesisi,
ince absorbe olmayan stitlr ile ve yara dudagi sutur sonrasi disa
donulk olacak sekilde onarilir. Kanalikul laserasyonu, tercihen
24 saatte onarilmalidir, ancak cerrahi icin optimal sartlarin
hazirlanmasi gereklidir. Nazolakrimal sistemin fonksiyonunu
saglamak i¢in lakrimal kese ve nazolakrimal kanaldan gecen
bikanalikiler enttbasyon ile tedavi gerekebilir. Travmatik
pitozda klnt yaralanmada 6demin ge¢mesi kas fonksiyonunun
geri gelmesi icin genelde 6 ay beklenir ancak, cocukta ambliyopi
riski nedeniyle aski stturu ile kapagin kaldirilmasi dusunulebilir.
Orbita kiriginin  tedavisinde; hastanin simkirmemesinin
saglanmasi, soguk kompres, sinus florasi ile kontaminasyon
olabileceginden sistemik antibiyotik, dekonjestan tedavi, optik
disk etkilenmesi durumunda steroid tedavisi verilebilir. Cerrahi
tedaviye kirigin blyukligu, orbita igeriginin maksiller sinise
herniasyonu, kas sikismasi durumuna gore karar verilir. Tavan
kirginin tedavisinde, BOS kagagi degerlendirilmelidir. Optik sinir
yaralanmasinda tedavide kendiliginden diizelme olabilecegi
icin takip, eder kontrendikasyon yoksa erken donemde
intravenoz steroid, optik sinir dekompresyonu (kemik fragmani,
hematom durumunda) ve optik sinir fenestrasyonu gerekebilir.
Kornea ve sklera kesisi varsa pomat sirulmemelidir, delici
yaralanma enfeksiyon riski tasir, tedavi edilene kadar koruyucu
ile kapamak gerekir. Kornea delici yaralanmasi kuglk ise
kapama ve kontakt lens, orta derecede ise veya iris ve lens ile
birlikte ise sutlirasyon uygulanir, lensin alinmasi ve ileri cerrahi
gerekebilir. Delici yaralanmada skleranin onarimi mumkin
degilse enukleasyon gerekebilir. Primer onarimda gecikme,
goz ici yabanci cisim varligi, laserasyon konumu ve buyuklugu
bakteriyel endoftalmi riskini artirir. korneal yabanci cisim
tedavisinde yerlesim ve derinlik dnemlidir, 27 G ug ile alinabilir,
pas halkasi da alinmalidir, antibiyotikli merhem uygulanir, derin
olanlar igin ameliyat gerekir. G6z ici yabanci cisim, cerrahi yolla
manyetik yontemle veya forseps ile goz ig¢inde bulundugu
yerden cikarilir, enfeksiyon profilaksisi yapilir. Periokuler termal
yaniklarda, Bell fenomeni sayesinde kornea ve konjonktiva
korunur. Tedavide; okiler ylizeyin korunmasi, sekonder
enflamasyonun onlenmesi onemlidir. Koma durumunda
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kapaklara tarsorafi, sekonder ve tersiyer yaniklarda yaniktan
1-2 hafta sonra deri grefti gerekebilir. Ge¢ donemde olusan
komplikasyonlarin rekonstriktif cerrahi tedavisi gerekir.Kimyasal
goz yaralanmalarinda acil tedavisinde, hastanin kimyasal
maddeye maruz kalan gozu ve goz cevresi acil bir sekilde bolca
su, salin veya ringer laktatli sivi ile yikama (1-2 litre) 15-30
dakika boyunca yikanmalidir. Agri ve aciy1 azaltmak igin topikal
anestetik damlatilmasi uygun olur. Forniks eksplorasyonu ve
temizligi, retraktor veya kapak ekartoru ile veya irrigasyonlu
spekulum kullanarak, forseps veya pamuklu ¢ubuk ile yapilmali,
kimyasala maruziyetin devam etmesi engellenmelidir. Titmus
kagidi varsa, pH 7 olana kadar yikama devam ettirilir. irrigasyon
hizi ve etkinligi en onemli prognostik faktordur. Hastane
ortaminda kornea epitelindeki nekrotik dokunun debridmani
g6z hastaliklari doktoru tarafindan yapilir, durumun ciddiyetine
gore hastaneye yatis verilebilir. Kimyasal yaralanma tedavisinde
amag; enflamasyonun azaltilmasi, g6z ici basinci takibi,
matriks yikiminin sinirlanmasi, kornea re-epitelizasyonunun
kolaylastirilmasi ve enfeksiyonun onlenmesidir. Erken evrede
lokal tedavi olarak; topikal antibiyotik, topikal steroid (ilk 2
hafta), sikloplejik, prezervansiz lubrikanlar, suni gozyasi, terapotik

(bandaj) kontakt lens uygulanir, gerekirse debridman yapilir.
Sistemik tedavi olarak; sistemik tetrasiklin, doksisiklin, sitrat,
askorbik asit, sistemik karbonik anhidraz inhibitorleri, sistemik
analjezikler uygulanir. Cerrahi olarak; kimyasalin forniksten
tutularak uzaklastirilmasi, kiguk kornea perforasyonunda
doku yapistiricisi uygulanmasi, goz igi basinci tedavisi (filtran
cerrahi, drenaj implanti), tarsorafi, nekrotik dokunun alinmasi,
gecici amnion zari kapama, semblefaronun cam qubuk veya
steril pamuk ucu ile ayrilmasi, penetran keratoplasti ve/veya
katarakt ekstraksiyonu ve limbal kék hiicre uygulanabilir. Gorme
rehabilitasyonunun yapilabilmesi icin baska yontemler yetersiz
kalmigsa, kalici keratoprotez uygulanabilir.
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KATARAKT

Lens, pupilla ve irisin arkasinda, vitreusun oniinde yer alan,
bikonveks, saydam bir optik yapidir. Lensin bu pozisyonu zinn
zonllleri denilen tasiyici ligamentler ile desteklenir. Ekvatoryal
bolgesine c¢epecevre vyapisan zoniilleri araciligiyla silier
proseslere tutunur (Resim 1).

Lensin arka yuzinun konveksitesi on yuzden daha fazladir.
Onemli bir 6zelligi lensin damari ve siniri yoktur; akéz hiimérden
beslenir (Resim 1). Yasam boyu biylyen tek internal organdir;
buylime hizi yasla azalir. Dogumda lens on-arka ¢apr 3 mm,
ekvatoryal capi 6 mm iken, 20 yasinda bu degerler sirasiyla 3,4
ve 8,8 mm ve 80 yasinda 4,5 ve 9 mm’dir.

Lensinana gorevi 1sigi kirmak ve uyum (akomodasyon) yapmaktir.
Kiricilik glicu ortalama 20 dioptri, refraktif indeksi 1,4’tur. Siliyer
kas kasildiginda zonuler lifler gevser; gevsediginde ise kasilir.
Bu sayede uyum mekanizmasi ortaya ¢ikar.Yakina bakista, siliyer
kas kasilir ve lens daha sferik bir sekil alarak kirma gucini
artirir. Bu mekanizma, yasla beraber, lens elastikiyetinin kaybina
bagli olarak azalir. Bu durum “presbiyopi” olarak adlandirilir.
Lensin Embriyolojisi: Dordincl gestasyonel haftada yuzey
ektoderm plaginda bazal membrandaki epitel hiicreleri uzar
ve ice dogru blyir, lens plagr olusur. Besinci haftada, tek
tabaka hicre iceren lens vezikily, bir kapsil ile sarilir ve ylizey
ektoderminden ayrilir. Altinci haftada arka duvarindaki hiicrelerin
cekirdekleri kaybolur, boylari uzar ve primer lens fibrilleri olusur.
Lens vezikulinin limeni primer lens lifleriyle dolar ve limen
kaybolur (7. gestasyonel hafta). Vezikullin 6n duvari ise sekonder
lens liflerini yapacak olan tek kat epitel ile kapli kalir. Sekonder
lens fibrillerinin de olugmasiyla embriyonik nikleus olusur.

Iris

Ciliary body
Lens

Zonule fibers

Vitreouis body Hyaloid fossa

/.4"_
/i

Resim 1. Lensin vyeri, sekli ve pozisyonu (http://www.brainkart.
com/article/Eye-Lens--Basic-Knowledge_26018/)

Lens Anatomisi: Lens, lic temel yapidan olusur:

1. Kapsdil,

2. Epitel,

3. Nikleus ve korteksten olusan ara madde (Resim 2).

Lens kapsuily, lensi cevreleyen saydam, elastik bir kapsuldur.
Embriyonik donemde lens epitel hiicrelerinin bazal membrani
olarak salgilanir. Tip IV kollajen ve glikoproteinden olusur.
Kalinligi yerine gore degisir: Zonullerin yapistigi preekvatoryal
bdlgede en kalin,arka kutupta en incedir. Albiimin, globulin gibi
buyuk molekillere impermabl, su ve elektrolitlere gegirgendir.
Lens epiteli, ekvatoryal ve 6n lens kapsulunin altinda bulunan
tek sira kiiboidal epiteldir. Metabolik olarak aktiftir. Ekvatoryal
epitel (columnar) hayat boyu lens fibrillerini olusturur. On
kapsil altindakiler akoz-lens arasinda madde aligverisi saglar
ve kapsul materyalini salgilar (Resim 3).

Lens fibrilleri, lens epitelinden yapilirlar. On polden arka pole
dogru uzanirlar, bir noktada birlesemedikleri icin “Y sUtir
kavsaklarini”olustururlar. Farkli evrelerdeki hiicreler yasam boyu
lens icinde kalir. Yenileri yapildik¢a eskileri merkeze baskilanir
ve ileri yaslarda gozlenen (senil nukleer sklerozis) lensin gri-
amber renkte gorinmesine neden olan, lens nukleusunun
yogunlugunun artmasi durumunu olustururlar.

GROSS ANATOMY OF THE ADULT HUMAN LENS
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Resim 2. Lens anatomisi?2
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Ara madde: Nukleus, merkezde yaslanmis epitel hicreleri,
korteks de yeni (Uretilen epitel hucreleridir. Embriyoner
(primer lens liflerinden olusur), fetal (emriyoner + doguma
kadar eklenen lifler), infantil (embriyoner + fetal nukleus 4
yasina kadar birlesmesiyle olusur) ve adult (emriyoner + fetal
+ infantil nidkleusun ergenlikten once birlesmesiyle olusur)
bolumlerinden olusur.

Korteks: Ergenlikten sonra olusan tim sekonder lifleri icerir
(Resim 2).

Lens fizyolojisi: Lens yapisinin %67’i su, %33’U protein, %1’i
lipit, karbonhidrat, elektrolittir. Elektrolit dengesi su oraninin
korunmasinda kritiktir. Na-K ATPaz enzimi ile lensten Na ve su
disari atilarak lens saydamligi devam ettirilir. Protein icerigi,
yuksek kirma indeksini saglar. Lens 300-400 nm UV 151g1 absorbe
eder. Lens fotooksidasyonunda ¢esitli antioksidanlar rol alir.
Lens metabolizmasi: Lens besin ve artik maddelerin tasinmasi
icin enerjiye ihtiyag duyar.Enerji,humor akézde bulunan glikozun
metabolizmasi sonunda olusan ATP’den saglanir. Glikoz lense
pasif difuizyonla girer. Monosakkaritlerin metabolizmasinda en
fazla anaerobik glikolizis olmak Uzere, pentoz fosfat yolu, sitrik
asit siklusu ve sorbitol yolu kullanilir.

LENS HASTALIKLARI

Lens hastaliklarinda hastalarin yakinmalari, yakini gérememe-
presbiyopi, bulanik gorme-yakin ve uzak, renk gormede
degisiklikler, parlak isikta gormede problemler (gece araba
1siklart), monokuler ¢ift gorme seklinde olabilir,agri olmaz.
Baslica lens hastaliklari, katarakt, lens dislokasyonlari, lensin
sekil bozukluklari ve presbiyopi olarak siralanabilir.

Katarakt

Lensin saydamligini  kaybetmesi, opaklasmasidir. Olusan
opasitelerin bir kismi sabit ve lokalize, bir kismi yaygin ve

Anterior Epithelial
Cells Top Down View

Quiescent Anterior Epithelial Cells

Differentiation &
Elongation

Resim 3. Lens epiteli ve fibrilleri (https://blogs.iu.edu/chenglab/
research/)

ilerleyicidir. Hastalar genellikle agrisiz, yavas ilerleyen gorme
kaybi ile basvurur.

Kataraktlar nedenlerine gore senil katarakt (en sik), travmatik,
patolojik katarakt (sistemik hastaliklar, metabolik, toksik),
komplike katarakt, sekonder katarakt ve konjenital katarakt
olarak siniflandirilabilir.

Anatomik olarak kortikal (Resim 4), nukleer (Resim 5),
subkapsdler (6n ve arka, Resim 6) ve bunlarin kombinasyonlari
seklinde siniflandinlir. Olgunlasma evrelerine gore immatir
katarakt (kismi opak), matur katarakt (tamamen opak),
hipermatir katarakt (lensin su kaybetmesi nedeniyle lenste
buzisme, kapsllde kirisma) ve morgagnian katarakt (korteks
likefaksiyonu ile nukleusun asagi ¢cokmesi) olarak siniflandirilir.
Patolojik katarakt nedenlerinden metabolik hastaliklara
bagli kataraktin en sik sebebi diyabetes mellitustur (DM).
Tipik diyabetik katarakt osmotik hidrasyona bagli, kortekste
kartanesi seklinde opasitelerdir (snowflake). Yasa bagli katarakt
da diyabetiklerde daha erken yasta gelisebilir. Uzun diyabet
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Resim 4. Kortikal katarakt!

Resim 5. Niikleer katarakt!
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suresi, kontrolslz hastalik predispozan faktorlerdir. Galaktozemi,
hipokalsemi, hipotiroidi, Wilson hastaligi da patolojik katarakta
neden olan metabolik hastaliklardir. Atopik dermatit, miyotonik
distrofi, norofibromatozis tip 2 de katarakta neden olan diger
sistemik hastaliklardir. Toksik-ilaca bagli kataraktlarin en sik
nedeni steroid kataraktidir. Sistemik/periokiler/topikal tedavi
sonrasi gelisebilir. Siklikla arka subkapsuler katarakt gelisir.
Amiodaron, klorpromazin, miyotikler, demir (siderozis), bakir da
(salkozis) katarakta neden olabilirler.

Patolojik katarakt bir goz hastaligina bagli da gelisebilir. En
onemli nedeni Uveittir. Ayrica ylksek miyopi,akut aci kapanmasi
glokomu sonrasi, herediter fundus distrofileri, 6rnegin retinitis
pigmentosa ve goz i¢i timarlerinde de patolojik katarakt olabilir.
Travmatik katarakt daha ¢ok genc erkeklerde gorulur. Penetran
travma, kunt travma, elektrik, infrared radyasyon (cam
Ufleyicilerde), iyonize radyasyon (goz tUmoru tedavisinde),
yildirim dismesi katarakta neden olabilir.

Sekonder katarakt: Katarakt ameliyati sonrasi lensin arka
kapsulunin kesiflesmesidir (arka kapsul opasitesi). Katarakt
ekstraksiyonu sonrasi kapsuler kese icinde kalan lens epitel
hucrelerinin  ¢ogalmasindan kaynaklanir. Tedavisi YAG-lazer
kapstlotomidir.

Konjenital katarakt: Dogustan ya da ilk 2 ayda ortaya cikar;
ortalama 3/10.000 canli dogumda gorulur. 2/3’U bilateraldir.
1/3’G ailesel, 1/3’u sendromik, 1/3’G idiyopatiktir: OD gegis
en sik nedendir. Konjenital katarakta neden olan kromozomal
anomaliler: Down sendromu, Edwards sendromudur. intrauterin
enfeksiyonlar (TORCH enfeksiyonlari-rubella, herpes simpleks
virus, toksoplazma, sitomegalovirls) ve galaktozemi, Lowe
(okuloserebrorenal) sendromu, Fabry hastaligi, mannosidozis,
hipokalsemi, hipoglisemi, DM gibi metabolik hastaliklar da
konjenital katarakt nedenlerindendir. Hastalar, kirmizi refle
kaybi, bazi durumlarda parlak isiktan rahatsiz olma, sasilik,
obje takibinin olmamasi bulgu ve belirtileriyle basvurabilirler.

Resim 6. Arka subkapsiiler katarakt!

Lokokorinin (pupil alanindan beyaz refle alinmasi) en sik nedeni
konjenital katarakttir. Cocukluk ¢agi kataraktlarinin tedavisi ve
prognozu farklidir. Konjenital olgularda erken tedavi gereklidir.
Tedavisi cerrahidir. Arka kapsil opasitesinin gelismesini
énlemek icin, ek cerrahi girisimler yapilir. G6z ici lensi (GIL) ilk
1 yasta goze yerlestirilmez, tek tarafli ise 1-2 yas arasinda goze
yerlestirilir. 2 yastan sonra tiim olgulara konabilir veya daha
sonra ikinci bir ameliyatla GIL yerlestirilir. Hastalar bu esnada
kontakt lens veya gozlik kullanarak takip edilir. Ameliyat sonrasi
ambliyopi agisindan yakin takip gereklidir. Tek tarafli olgularda
ve eslik eden okiler hastaliklarin oldugu olgularda prognoz
daha kotudur, ambliyopi daha siktir. En ciddi komplikasyonlari
arka kapsul opasitesi, glokom ve retina dekolmanidir. Kataraktin
tedavisi cerrahidir.

Katarakt ameliyati endikasyonlari: Gorme islevinde zayiflama;

Resim 7. Katarakt cerrahisi ve goz i¢i lens implantasyonu yapilmis
bir g6z

Resim 8. Lens subluksasyonu?




KATARAKT

okuma gugligl, ara¢ surmede zorlanma, isik yansimalari,
detaylan algilamada zorlanma; dar acili olgularda goz ici
basinci kontrolu, lense bagli glokomlar; diyabetiklerde takip ve
tedavi zorlugu ve refraktif diizeltme amaclidir.

intrakapsiiler katarakt cerrahisinde (IKKE) lens materyali,
lens kapsulu butunligu bozulmadan disart alinir. Bu teknik
gunumiuzde yalnizca zayif zonul desteginde kullanilmaktadir.
Ekstrakapsuler katarakt cerrahisinde (EKKE,PEKKE) 6n kapstlde
aciklik hazirlanir, niikleus disari alinir, korteks temizligi yapilir;
arka kapsiil yerinde kalir ve GiL yerlestirilebilir. Cok sert niikleus,
zayIf kornea endoteli durumunda tercih edilebilir. Ginimuzde,
gecerli olan cerrahi teknik fakoemdlsifikasyondur. Kiiclik kesiden,
arka kapsulun korunarak, kataraktli lensin ekstrakapsuler olarak
ultrason enerjisi kullanilarak temizlenmesi ve vyerine yine
kiicuk kesiden katlanabilir lensin yerlestirilmesidir. Bu teknikle

yara iyilesmesi ve gorsel kazanim daha hizlidir. En sik olarak
monofokal (klasik) lensler, ayrica uzak-yakin-ara mesafeler icin
multifokal lensler veya torik (astigmatli) lensler yerlestirilebilir
(Resim 7).

Katarakt cerrahisinin en ciddi komplikasyonlari postoperatif
endoftalmi, suprakoroidal hemoraji, retina dekolmanidir. Ayrica
arka kapsul opasitesi, on kapsul fibrozisi ve kontraksiyonu,
lens materyali veya GILin vitreus bosluguna diismesi, GIL
dislokasyonu, glokom, makula o0demi, kornea 6demi, uveitik
reaksiyon, refraktif surpriz gibi komplikasyonlar da gorulebilir.
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GIRiS VE TANIM

GOz insan vucudunun en onemli organlarindan biridir. Goz
sagligl insanin sosyal ve kulturel yasami ve tum yasam
kalitesi ile yakindan ilgilidir. Kirma kusurlari toplumda en sik
rastlanan gorme bozuklugu nedeni olup, miyopi, hipermetropi,
astigmatizma ve presbiyopi olarak siniflanabilir. Miyopi,
hipermetropi ve astigmatizma 1sigin kirilarak retina lzerine
odaklamasini saglayan dokulardan (kornea, lens) veya gozun
aksiyel uzunlugundaki farkliliklardan kaynaklanir. Bu tg kirilma
kusuru genellikle boy uzamasinin durdugu 20-21 vyaslar
civarindan sonra ilerlemez.

EPIDEMIYOLOJI

Kirma kusurlarinin dagiliminda cinsiyetin roll yoktur. Sari irkta
miyopi daha sik gorulirken Afrika’da cok seyrek gortulmektedir.
Beyaz irkta da hipermetropi daha siktir. Japonya, israil ve Cin'de
miyopi daha siktir. Yurdumuzda bu konuda genis kapsamli bir
saha calismasi olmasa da miyopinin daha yaygin gorulen bir
kirma kusuru oldugunu sodylemek yanlis olmayacaktir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

GOzln temel kirici ortamlari kornea ve lenstir. Kornea ve iris
arkasinda yer alan lens, fotograf makinesinin mercekleri gibi
islev gorerek, goze gelen isik 1sinlarini retinaya odaklar. Goz
merceginin gerginligi korpus silyare’deki kaslar ile ayarlanarak
farkli uzakliklardan gelen goruntuler retinaya net olarak
dusurdlur. Korneanin kirma indeksi 1,37 olup, kirma glicu 43
diyoptridir (D). Lensin kirma indeksi 1,41 olup, kirma giici 20
D'dir. Gozun toplam kirici guct kornea ve lensin kiriciligina
esittir. (63 D) Kornea g6zln kirma glici en yuksek mercegidir.
Gozun kiriciiginin 2/3’Gnden fazlasini kornea saglar. Yatay
eksende 12,6 mm, dikey eksende 11,7 mm uzunlugunda oval
sekilli bir yapidir. Kornea on ylzeyinin egrilik yaricapi 7,5-
8 mm civarindadir. Egrilik yaricapi korneanin isinlari kirma
gucunu belirleyen en onemli faktordur. Korneanin egrilik
yaricap! azaldik¢a yani kornea dik hale geldikge korneanin
kirma glicinun arttigl, egrilik yarigapi arttikca yani kornea diiz
hale geldikge korneanin kirma guiciinun azaldigi kabul edilir.
Korneanin dikey ile yatay eksen edgrilikleri farkli olursa korneal

astigmatizma ortaya cikar.

GOzUn kirma gucindn 1/3’Gnu lens olusturur. Lensin on ve arka
yuzeyleri ile merkezi ve ¢evresel kisimlari i1s1gi farkli kirar. Lens
esnek yapisiyla kirma glicint anlik olarak degistirerek farkli
uzakliktaki gorintllerin retina Uzerine odaklanmasina imkan
saglayan uyum yetenegine sahiptir. Uyum yapmayan lensin
yaklasik kirma gucli 20 D olarak kabul edilir. Gozun kirma
guclne etkili diger faktor gozin on arka uzunlugudur. Gozin
on arka uzunlugu 24 mm olarak kabul edilir. Gozun 6n arka
uzunlugu arttikca miyopi yoninde kirma kusuru olusur. Gozun
on arka uzunlugu azaldikga hipermetropi yonunde kirma kusuru
olusur.

Kirma kusurlarinin nedeni genetiktir. Genetik gecis sekli net
degildir. Otozomal dominant veya resesif gegisler gosterilmistir.
Ancak olgularin ¢ogunda genetik gecis sekli komplekstir.
Cevresel faktorlerin (guines 15191, yiyecek ve aktivitelerin) etkisinin
oldugunu iddia eden arastirmacilar olsa bile, arastirmacilarin
geneli cevresel faktorlerin etkili olmadigi kanaatindedir.

Eger 6 metreden uzaktaki bir objeden gelen paralel isik 1sinlar
goz istirahat durumdayken retina diizlemi Gizerine odaklaniyorsa
goz emetroptur. Optik olusumlarda herhangi bir ayarlama
yapmaksizin uzaktaki objenin net gorlntusu olusur. Kirma
kusuru olmayan (emetrop) gozde, dis ortamdan gelen isinlar
gozun kirici ortamlarinda kirildiktan sonra foveada odaklanirlar.
Emetropi icin gerekli olan faktorler sunlardir:

1) Aksiyel Uzunluk: Ortalama 24,2+0,85 mm’dir. Aksiyel
ametropi glob uzunlugundaki anormallikten kaynaklanir.
Miyopide glob normalden daha uzun, hipermetropide ise daha
kisadir.

2) Kornea Kirma Giicii (Kurvatiir): Korneanin kirma guicu
ortalama 43,1+1,62 D’dir. Kurvatiir ametropisi kornea ylizeyinin
daha dik, ya da daha diiz olmasina baglidir. Miyopide daha dik
(6rnegin: keratokonls), hipermetropide ise daha duzdur

3) Lensin Kirma Gilcii (Indeks): Ortalama 19,7+1,62 D'dir. indeks
ametropisi siklikla kristalin lensteki nikleer katarakta bagli
olarak kirma gucliniin artisi ile karsimiza ¢ikmaktadir.

Emetropi icin en onemli bu faktor globun aksiyel uzunlugudur.
Bir faktordeki degisme, diger faktorlerdeki degisiklikler ile
kompanse edilebilir ise kisi emetrop olur (6rnegin; aksiyel
uzunluk fazla iken korneal kirma glict de disuk ise kisi emetrop
olur).

Tel.: +90 530 406 92 68 E-posta: banu.acikalin@sbu.edu.tr
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PATOLOJI

Goze paralel gelen stk isinlarinin  retinanin  Gzerinde
odaklanmamasi olan ametropi lce ayrilir:

1- Miyopi,

2- Hipermetropi,

3- Astigmatizma.

MYOPI

GOzin kinciiginin yiksek veya g6z kiresinin buyuk olmasi
nedeniyle gelen isinlarin retinanin 6niinde odaklandigi durum
miyopidir. Miyopi cesitleri sunlardir:

Basit eksen miyopisi: Gozun aksiyel uzunlugu fazladir. En sik
gorulen tiptir ve otozomal dominant gegis siktir. Genellikle 5 yas
ile ergenlik dénemi arasinda baslar. ilerleyicidir. Eriskin yaslarda
ilerlemesi cogunlukla durur. Miyopinin derecesi ne olursa olsun
g6z sagliklidir ve tashihle gorme keskinligi tama kadar ulasir.
Renkli gorme ve Ug boyutlu gormede sorun yoktur. Retina
sagliklidir. Kendi arasinda 3 D’ye kadar olalar dusuk dereceli, 3
D ile 6 D arasinda olanlar orta, 6 D Ustlindekiler yliksek miyopi
olarak katagorize edilir.

Dejeneratif miyopi: Nadir goruilen 6 D Uzerinde olan bir miyopi
formudur. Yilda yaklasik 2-4 dioptri kadar ilerleme gosterebilir.
Kirma kusuru 25 yas ve sonrasina kadar artabilir, 15-30 dioptri
gibi cok ylksek degerlere ulasabilir. ilerleyicidir. Retinada
dejeneratif degisiklikler ile karakterizedir. Gorme seviyesi ne
yapilirsa yapilsin, hi¢cbir zaman tama cikarilamaz. Otozomal
resesif gegislidir ve kadinlarda fazladir. Genellikle iki taraflidir,
tek tarafli oldugunda erken donemde goz tembelligine
(@ambliyopi) yol acar.

Kiricilik miyopisi: Goziin 6n arka uzunlugunu normaldir. Kornea
veya lensin egriliginin normalden fazla olmasina bagli gelisir.
Lensin daha kirici olmasi (nikleer katarakt, hiperglisemi) veya
lens yerlesiminin farkli olmasina bagli olabilir.

Miyopinin ilerlemesine etkili faktorler: Uzun sireli yakin
¢alisma,ailede gozluk kullanimi,ailede sigara igilmesi,beslenme
yetersizligi, akilli telefon, tablet ve bilgisayar kullanimi, kapali
alanda zaman gegirme.

HiIPERMETROPI

GOzun kirici ortamlarinin kirma glicu disik veya goz on arka
ekseninin kisa oldugu hipermetropide sonsuzdan gelen isinlar
gozin arkasinda odaklanacak sekilde kirilir ve bulanik bir
goruntu olusur. Kirma gucu diz bir kornea veya lensin dusuk
kinciigina bagli olabilir. Hipermetropi basit bir kirma kusuru
olarak gorulebilecegi gibi g6z yapilarinin patolojileri ile
birlikte de gortlebilir. Geng hipermetrop kisiler var olan uyum
yedekleri ile retinanin arkasina dugen isinlari retina Uzerine
odaklayabilirler. Hipermetropi cesitleri sunlardir:

Eksen hipermetropisi: Gozin 6n arka capi normal degeri
olan 22-23 mm’'den daha kisadir. Aksiyel uzunluktaki her 1
mm’lik kisalma yaklasik 3 D’lik hipermetropiye sebep olur.
Dominant herediter gegislidir. Bu gozlerde 6n kamara agisi
dar oldugu icin akut agi kapanmasi glokomu riski tasirlar.
Midriyatik (g6z bebegini genisleten) damlalar kullanirken
dikkatli olunmalidir. Optik sinir basi hafifce kabarik ve sinirlari
belirsiz olabilir. Bu goriinim papilddem ve/veya papillit olarak
degerlendirilmemelidir. Hipermetropisi olan kisiler genellikle
yakini iyi goéremediklerinden goruntlyu netlestirmek igin
asir uyum yaparlar. Uyum veya akomodasyon mekanizmasi,
6 metreden daha yakindaki cisimlerin net gorilmesi icin goz
merceginin kiricilik gliciinu degistirerek gortuntinin makula
uzerinde odaklanmasini saglanmasidir.

Kinicilik hipermetropisi: Gozin 6n arka uzunlugunu normaldir.
Kornea daha diiz ya da lens egriligi normalden azdir veya daha
duzdur ya da goz mercegi yoktur. Lensin kirma gliciinun azaldigi
durumlarda ortaya ¢ikar. Hipoglisemi, parasempatolitik goz
damlalari kullanimi gibi.

Akomodasyon mekanizmasinin kullanilip kullanilmadigina gore
hipermetropi:

A. Latent hipermetropi: Akomodasyon ile tam duzeltilebilen
hipermetropidir. Siklopleji ile ortaya gikar.

B. Manifest hipermetropi: Akomodasyon vyapildiktan sonra
duzeltilemeyen ve ortaya ¢ikan hipermetropidir.

a- Fakiltatif: Zorlu akomodasyonla dizeltilebilen kisim

b- Absolu: Akomodasyonla duzeltilemeyen kisim

C. Total hipermetropi: Manifest ve latent hipermetropi toplami
seklinde siniflanabilir.

ASTIGMATIZMA

Goze gelen isinlarin, gozin refraksiyon yapan kisimlarinin her
meridyeninde refraksiyon yapma miktarinin esit olmamasi
neticesinde, goruntinin fovea Uzerinde bir nokta haline
gelememesidir. Astigmatizma cesitleri sunlardir:

Fizyolojik astigmatizma: Genellikle kornea on yuzinin dikey
ekseninin kirma gticd, yatay ekseninden 0,5 D daha fazladir.
Fizyolojik astigmatizma olarak bilinen bu durum kornea arka
ylzu ve lens tarafindan sifira indirilir. Lentikller (lense bagli)
astigmatizma daha nadirdir.

Diizenli astigmatizma: Bir cismin goruntusu iki ayr dizlemde
birbirlerine 90 derece dik iki ayri ¢izgi seklinde ise duzenli
astigmatizma adini alir. Klinikte en sik gorilen astigmatizma
taraddar.

Diizensiz astigmatizma: Buttin eksenlerde farkli kirilma gozlenir
ve olusan goruntu herhangi bir sekle benzemez ise duzensiz
astigmatizmadan bahsedilir. Genellikle keratokonus, nefelyon,
lokom, 6dem, dejenerasyonlar veya korneal perforasyon gibi
ciddi patolojiler etyolojide rol oynar.
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Duzenli astigmatizma ¢esitleri sunlardir:

1) Kurala uygun astigmatizma: Dikey meridyenin kiriciligi yatay
meridyenden daha fazladir.

2) Kurala aykiri astigmatizma: Yatay meridyenin kiriciligr dikey
meridyenden daha fazladir.

3) Oblik astigmatizma: Dikey ve yatay eksenlerin disinda kalan
astigmatlardir.

Isinlarin odaklanma yerine gore ise astigmat basit, bilesik ve
karisik olarak tge ayrilir:

Basit astigmatizma: GOz istirahatte iken goze gelen isin
Gizgilerinden biri retina Uzerine digeri ise retinanin dnune veya
arkasina duser [0rnegin: (180°-1,00)].

Bilesik (kompoze) astigmatizma: Her iki odak cizgisi retinanin
onuinde veya arkasinda olusur [6rnegin:-1,00 (90°-1,00)].
Karigik (mikst) astigmatizma: Odak cizgilerinin biri retinanin
onilinde, digeri arkasinda olusur [6rnegin: +1,00 (180°-2,00)].
Astigmatin kaynak aldigi dokuya gore siniflanmasi ise soyledir:
Korneal astigmatizma: Astigmatizmalarin  cogu korneal
kokenlidir. Kornea egriliginin degisik meridyenlerde farkli
olmasiyla olusan astigmatizmalardir.

Lentikiiler astigmatizma: Lens ylizey egriliginin dlzensizligi
veya lens icinde farkli kirma indeksi olan alanlar nedeniyle
olusan astigmatizmalardir.

Retinal astigmatizma: Fotoreseptor dizilimindeki
degiskenlige bagli olusan astigmatizmadir.

yonlii

UYUM BOZUKLUKLARI

Presbiyopi: GOzun vyaslanmayla birlikte uyum yetenegini
zamanla kaybetmesi neticesinde gelisir. Yasa bagli olarak goz
merceginin esnekliginin azalmasi ile yakindaki cisimlerin
goruntdlerinin retina lzerine odaklanamamasidir. Presbiyopi 40
yas civarinda baslar ve 60 yasina kadar ilerlemesini surdurur.
Uyum felci: Siliyer adelenin felci sonucu uyumun ortadan
kalkmasidir. Presbiyopiden ayirt edilmelidir.

Uyum spazmi: Siliyer adelenin tonusunun artmasi ve surekli
kasili kalmasi sonucu olusur. G6z uzak ve yakin icin surekli
uyum halinde oldugu icin emetrop g6z miyopa donusur,
hipermetropide ise bir miktar diizelme veya emetropiye donlisim
gorulebilir. Uyum spazmi parasempatik aktivasyon sonucu
gelisir. Fonksiyonel uyum spazmi zayif bunyeli, nevrastenik
kisilerde, duzeltilmemis hipermetropi ve astigmati olanlarda
gorullr. Parasempatik sinirin irritasyonuna bagli gelisen organik
uyum spazmi ise myotik ajanlar,morfin, sulfonamid gibi ilaclarin
kullanimi ile gelisebilecedi gibi, beyin sapi ve okilomotor
sinirin irritatif lezyonlarinda, bazi enfeksiyonlarda ve kafa
travmalarinda gorulebilir.

KLINIiK

Miyop gozler yakindaki objeleri odaklayabilir ancak uzagi net
gorebilmek igin pinhol etkisi olusturacak sekilde gozlerini
kisarlar, uzagi gérmekte zorluk cekerler. Ogrencilikte tahtayi
gorememe, araba kullanirken levhalari gorememe, gece gome
bulaniklig ¢ok tipik sikayetlerdir. Yakini gérmede zorlanmazlar.
Semptom genellikle her iki gozdedir. Geceleri gorme netlikleri
daha da duser.

Hipermetroplarda uyum vyetenegi yeterli ise kisi uzagi ve
yakini net gorurken uyum yeterli degilse uzagi ve yakini net
goremez. Kuglk yaslarda hipermetropisi olan ¢ocuklar tespit
edilmezlerse hem goz tembelligi hem de gozlerde ice kaymaya
(uyum-konverjans refleksleri birbirlerine bagli oldugundan, ileri
derecede uyum, beraberinde ¢ok fazla konverjansa neden olur
ve sonugta ice kayma ortaya ¢ikabilir) neden olabilir. Semptom
genellikle her iki gozdedir. Bas agrisi ve sasilik eslik edebilir.
Astigmatli hastalar uzagi ve yakini net goremezler. Astigmatli
kisi nokta seklindeki cismi oval gorur. Semptom genellikle
her iki gozdedir. Hastalar cisimlerin sinirlarini daginik olarak
gorduklerini ifade ederler. Bas agrisi eslik eder.

Presbiyopisi olan hastada yakin gormede bozukluk mevcuttur.
Presbiyopik hastalar i¢in daha uzun bir okuma mesafesi gerekir.
Yakin ise odaklama yapilamaz ve asiri aydinlatma gerekir. Uyum
felcinde ise uyum yasa bakmaksizin birden ortadan kalkar, hasta
yakini goéremez. Beraberinde mikropsi ortaya gikar. Myoplar
yakini zaten uyum yapmadan gorebildikleri icin uyum felcini
fark etmeyebilirler. Uyum spazminda uzak ve yakin gorme
etkilenir. Makropsi gelisir.

AYIRICI TANI

Gorme kaybinin ayirici  tanisinda  oldugu gibi ayirici
tanida distnulmesi gereken hastaliklar nedenlerine gore
siniflandirilabilir:

1. Goze ait hastaliklar: (Katarakt, glokom, Uveit, goz travmasi,
retina dekolmani, prematlre retinopatisi, retina damar
tikanikliklari, yasa bagli makula dejeneresansi).

2. Norolojik nedenler: (Optik norit, optik noropati, kiyazma
lezyonlari,intrakraniyal enfeksiyonlar,intrakraniyal yer kaplayan
lezyonlar, idiyopatik intrakraniyal basing artisi gecici iskemik
atak, inme, migren).

TEDAVI

Miyopide tedavi: Miyopi kalin kenarli (konkav, iraksak, eksi)
camlar ile duzeltilir.

Kontakt lensler (yumusak ve gaz gegirgen) gozlik kullanmak
istemeyen hastalarda baska tedavi segenegidir. Ekzimer lazer
tedavi cesitlerinden olan photorefractive keratectomy (PTK),
laser epitelyal keratomileusis (LASEK) ve Laser-assisted in situ
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keratomileusis (LASIK) tedavisi ile miyopi diizeltilebilmektedir.
Cok vylksek diyoptrilere ulasmis olan dejeneratif miyopide
ise fakik goz ici lensleri ve saydam lens ekstraksiyonu gibi
ameliyatlar uygulanmaktadir.

Hipermetropide tedavi: ince kenarli (konveks, yakinsak, arti)
mercekler ile duzeltilebilir. Kontakt lensler gozlik kullanmak
istemeyen hastalarda uygulanan baska bir tedavi secenegidir.
Hipermetropi tedavisinde ekzimer lazer de kullanilabilir.
Astigmatizmada tedavi: Astigmatizma silindirik camlar ile
(tek duzlemde kirici) duzeltilir. Kontakt lensler (torik veya gaz
gecirgen) gozluk kullanmak istemeyen hastalarda uygulanan bir
baska tedavi secenegidir. Ekzimer lazer tedavisi (LASIK ve LASEK
yontemleri) ile astigmatizma tedavi edilebilmektedir.
Presbiyopide tedavi: Goziin odaklamasinin bir kismini olusturan
ince kenarli (konveks=arti) lenslerle akomodasyon desteklenerek

yapilir. Emetrop kisilerde 40 yasinda +1,00, 50 yasinda +2,00, 60
yasinda +3,00 numara mercek kullanilir. Presbiyopide kullanilan
kontakt lensler oldugu gibi c¢esitli cerrahi yaklasimlarda
uygulanmaktadir.

Uyum felcinde tedavi: Nedene yoneliktir. Striknin ve myotik
ajanlar ise yarayabilir.

Uyum spazminda tedavi: Fonksiyonel tipte kirma kusurunun
duzeltilmesidir. Sikloplejik ajanlar hastayr rahatlatir. Organik
tipte nedene yonelik tedavi gerekir.
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GIRiS VE TANIM

GOz kiresine disardan bakildiginda normalde beyaz goériinen
kisimlarin kirmizi renkte gorilmesine kirmizi goz denir. Kirmizi
goz, goz ylzeyinde bolgesel veya yaygin olabilir, tek tarafli
olabilecegi gibi bilateral de gorulebilir.

Kirmizi géze neden olabilen hastaliklar sunlardir:

1. Konjonktivitler

Enfeksiyon veya alerji mekanizmalariyla olusan kizariklik ve
akinti major semptom ve bulgulari gosteren bir hastaliktir.
Enfeksiyon kokenli ise hastalik bulasicidir.  Yenidogan
konjonktiviti enfeksiyon mekanizmasiyla olusur, kizariklik ve
akinti major semptom ve bulgularini gosterir ve yenidoganlarda
goralur.

2. Uveit ve Skleritler

Enflamasyon mekanizmasiyla olusan kizariklik, agri ve goérme
azalmasi major semptom ve bulgularini gosteren hastaliklardir.
Bu hastaliklar otoimmuin kaynakli hastaliklar ve kollajen doku
hastaliklari seyrinde gelisebildigi gibi mantar, parazit, virus ve
bakteriler gibi enfektif ajanlar da enflamasyonu tetikleyerek bu
hastaliklara sebep olabilir.

3. Keratit

Enfeksiyon veya enflamasyon mekanizmalariyla olusan
kizariklik, 1siga karsi anormal hassasiyet, agri, bazi durumlarda
gorme azalmasi ve akinti major semptom ve bulgularini
gosteren bir hastaliktir. Keratit kontakt lens kullanan kisilerde
daha sik goralar.

4. Akut Glokom Krizi

GOz tansiyonunun yukselmesi mekanizmasi ile gelisen kizariklik,
siddetli agri,gorme azalmasi, bulanti, kusma majoér semptom ve
bulgulari gosteren ve daha ¢ok 40 yasin Uzerinde eriskinlerde
gortlen bir hastaliktir. Kadinlarda daha sik gorilmektedir.
Emosyonel stres, pupillanin farmoakolojik olarak buyutilmesi,
yogun konsantrasyon ve kisinin bulundugu ortamdaki 1sik
degisiklikleri hastaligi tetikleyebilir.

5. Alerjik Reaksiyonlar

Alerji mekanizmasiyla gelisen kizariklik, kapaklarda ©dem,
kasinti, akinti major semptom ve bulgularinin eslik ettigi
durumlardir. Kullanilan damlalar ve kozmetikler ile urtiker ve
anjiyoodem gibi durumlarda gorilmektedir.

6. Konjonktiva Alti Kanama (Subkonjonktival Kanama)

Kizariklik disinda majér semptom ve bulgu yoktur. idiyopatik
olabilecegi gibi hipertansiyon, travma, siddetli kusma, oksiirme,
hapsirma, kanama bozukluklari, kabizlik, agir kaldirma, kan
sulandirici ilag kullanimi seyrinde de konjonktiva alti kanama
gelisebilir.

7. Kuru Goz

Gozyas! yapim azligi veya kaybina bagli gelisen gozyasi
yetersizligi veya gozyasi ve gozyasi yollarinin yapisal bozuklugu
zemininde gelisen kizariklik, batma, yanma, gorme netliginde
araliklarla gelisen bozukluk major semptom ve bulgulari ile
seyreden bir hastaliktir. Otoimmin ve kollajen hastaliklar
seyrinde gelisebildigi gibi, kirpik dibi iltihabi ve uzun sire
bilgisayar, ekran kullanimi, uykusuzluk ve cesitli ilaglarin
kullanimi gibi durumlar da kuru gozu tetikleyebilir.

8. Okiiler Travmalar

Gorme azalmasi, agri major semptom ve bulgulari gosterirler,
travmalar ylzeyel olabilecegi gibi goz delinmesi gibi ciddi de
olabilir, olgularda travma anamnezi mevcuttur.

EPIDEMIYOLOJi

Kirmizi goz cok yaygindir ve konjonktivit en sik gorilen nedendir.
Subkonjonktival kanama da sik gortlir, ancak kendi kendine sinirli
bir hastalik oldugundan, asemptomatik bircok kisi tibbi bakim
istemediginden kesin rakamlar mevcut degildir. Konjonktiva alti
kanama her yasta ortaya cikabilir, ancak artan yasla daha sik
goralur; cinsiyete dayali ya da irksal tercih edilmemistir.
Prognoz, kirmizi g6ziin nedenine baglidir. Ornegin; konjonktiva
alti kanama, sistemik hastalik veya onemli travma ile iliskili
olmadiginda kendi kendini sinirlayan bir durumdur; bu nedenle
prognoz mikemmeldir. Komplikasyonlar kirmizi goziin nedenine
bagli olarak gelisebilir.

Tel.: +90 530 406 92 68 E-posta: banu.acikalin@sbu.edu.tr



KIRMIZ1 GOZ

ETiYOLOJI, PATOGENEZi VE PATOLOJI

Enfeksiyon, enflamasyon, travma, tahris, toksik reaksiyon, goz
tansiyonu yukselmesi (akut glokom), alerji, gozyas! yetersizligi
veya gOzyasinda yapisal bozukluk ve idiyopatik nedenler, g6z
yuzeyindeki damarlarin genislemesine veya bu damarlarin
damar disi dokulara kan veya serum sizdirmasina ve sonugta
kirmizi goze neden olurlar.

Klinik

1. Konjonktivit: Kirmizilik gz ylizeyinde yaygindir, yavas yavas
gelisir, tek gozde olabildigi gibi cift tarafli da olabilir. Alerjik
olgularda semptom mevsimsel 6zellik gosterebilir. Gozde akinti
mutlaka kirmizi goze eslik eder. Viral nedenli olgularda seroz,
bakteriyel nedenli olgularda mukopurulan, alerjik olgularda
mukoid akinti mevcuttur. Batma, yanma, yabanci cisim hissi
olabilir. Viral konjonktivitlerin bazilarinda bogaz agrisi olabilir.
GOz kapaginda eslik eden vezikiller herpes virls enfeksiyonu
lehine iken, goz kapaklari kizarik ve 6demli ise enfeksiyon veya
alerji lehinedir. Kulak onu lenf bezleri palpasyonla agrili ve
buyuk ise bu viral konjonktivit lehine bir bulgudur.

2. Uveit ve sklerit: Kirmizi goz skleritte bolgesel, liveitte ise
kornea gevresinde halka seklinde gorulirken, tekrarlayici 6zellik
gosterebilir. Uveit ve skleritte agri, gorme diizeyinde azalma ve
Isiga karsi anormal hassasiyet eslik eder.

Uveit hastaliginda hastanin gdzlerine bir stk kaynadi
yaklastirilarak her iki goz bebegi blyukligu simetrik mi kontrol
edilir. Simetrik degilse ve kizariklik olan gozde go6zbebegi
kiclkse bu Uveit lehine bir bulgudur.

3. Keratit: Kirmizi goz genellikle tek tarafli olup, kornea
cevresinde halka seklinde gorulir. Akinti, gorme azalmasi, agri
veya Isiga karsi anormal hassasiyet eslik eder. Kizariklik kornea
gevresinde daha yogun gorulur.

4. Akut glokom krizi: Kirmizi goz kornea ¢evresinde halka
seklindedir, aniden gelisir, belirgindir ve genellikle tek taraflidir.
Cok siddetli agri ve gorme dlizeyinde azalma eslik eder. Bulanti
kusma olabilir. Kizariklik kornea c¢evresinde olup, kirmizi
gortnen goz kuresi palpasyonla diger goze gore daha serttir.
Ancak palpasyon hastanin yakin zamanda goz ici cerrahisi veya
travma anamnezi yok ise yapilabilir. Isik kaynagi tutuldugunda
her iki gozbebegi blyukligu esit degil ve kizariklik olan gozde
gozbebegi buyuk ise bu akut glokom krizi lehine bir bulgudur.
5. Alerjik reaksiyon: Kirmizi g6z genelde g6z yuzeyinde yaygin
ve cift taraflidir. Goz kapaklarinda cesitli derecelerde sislik
olabilir. Kasinti eslik eden en onemli semptomdur. Mukoid

yapida akinti olabilir. Urtiker ve anjiyoddem varliginda viicutta
urtiker ve 6dem eslik edebilir.

6. Konjonktiva alti kanama: Kizariklik goz yizeyinde genellikle
bolgeseldir. Eslik eden semptom hi¢ olmadigi gibi hastada
nadiren batma yanma olabilir. Kizariklik yaygin veya bolgesel
olabilir.

7.Kuru goz: Kirmizi goz yaygin ve genellikle cift taraflidir. Batma,
yanma, yabanci cisim hissiyati mevcuttur. Gorme netliginde
arada gelisen bozukluklar goz kirpma ile dizelir. Kizariklik daha
¢ok periferde yani kapak kenarlarina yakindir.

8. Travmalar: Kizariklik genelde tek gozde ve travmanin oldugu
taraftadir. Gorme azalmasi, agri eslik eder. Goz ve goz gevresi
dokularin butiinliginde bozulma izlenebilir.

RADYOLOJi

Semptomun ayirici tanisi icin birinci basamakta gorintileme
gerekli degildir.

Laboratuvar Bulgulari

Semptomun ayirici tanisi icin birinci basamakta laboratuvar
testi gerekli degildir.

Ayirici Tani

1. Konjonktivitler,

2. Uveit ve skleritler,

3. Keratit,

4. Akut glokom krizi,

5. Alerjik reaksiyonlar,

6. Konjonktiva alti kanama,
7. Kuru goz,

8. Okdler travmalar.

TEDAVi VE PROGNOZ

Semptomun ayirici  tanisindaki  hastaliga gore tedavi
yapilmalidir. E§er semptoma agri, 1sida anormal hassasiyet ve
gorme kaybinin eslik ettigi durumlarda acil durum ozelligini
alir. Tum yenidogan konjonktivitleri acil durum olarak kabul
edilmektedir. Bu durumlarda hasta acil olarak bir goz hekimine
sevk edilmelidir.

KAYNAK

1. Bowling B. Kanski’s Clinical Ophthalmology: A Systematic Approach.
Elsevier; 2015.
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GIRiS VE TANIM

Konjonktiva, kapaklarin arka ytizeylerini ve g6z kiresinin kornea
disinda on dig ylzeyini orten mukoza ozelliginde bir tabakadir.
Anatomik olarak ¢ kisma aynlir: 1) Bulber konjonktiva, 2)
Palpebral konjonktiva, 3) Forniks konjonktivasi. Konjonktivanin
fonksiyonlari, gozyasina katki (Goblet, Wolfring, Krause bezleri),
gozun serbest hareketi, yumusak dokulari koruma ve immun
yanit (lenfatik sistem) olusturmadir. Konjonktivit, konjonktivanin
enflamasyonu, ekstudasyon ve damarlarin vazodilatasyonu ile
karakterizedir ve goz hastaliklari icinde en yaygin gorilendir.
Kis aylarinda is yerleri, okul, sinema, alisveris merkezleri, toplu
tasitlar gibi kapali ve kalabalik ortamlarda kalis sureleri mecburi
olarak uzadigi igin bu gibi goz enfeksiyonlarinin goriilme orani da
artar. Ozellikle adenoviriise bagli faringo-konjonktivit cok kolay
bulasabilen salgin bir hastaliktir. Adindan da anlasilacagi gibi
adenovirusler hem bogaz hem de goz enfeksiyonuna neden oldugu
icin goze solunum yolu ile de rahatlikla bulasabilir. Konjonktivada
kizariklik cok farkli nedenlerle gelisebilir. En sik neden mikroplar,
alerji, sigara dumani ve hava kirliligidir. Konjonktiva basit bir
doku oldugundan her Ug nedene de ayni tepkiyi gosterir yani
kizarir. Mikrobik nedenlere bagli konjonktivitlerde goz kizarir
ve cok miktarda capakli akinti olur; ¢cok capakli durumlar akut
bir enfeksiyon belirtisidir. Sulanma, yanma, akinti, 1s1ga karsi
hassasiyet, agri, gozde yabanci cisim hissi, kasinti ve ozellikle
sabah kalktiginda capaklanma sikayetleri goruldr.

Gozlerde kizariklik: Konjonktivitin tipik belirtilerinden biridir.
GoOzdeki iltihaba bagli konjonktiva damarlarinin siserek ddem
olusmasindan kaynaklanir.

Sismis, kirmizi g6z kapaklari: Genellikle tek gézde baslayan bu
belirtiler birkag guin igerisinde diger gozde de gorilmeye baslar.
GOz kapaklarinin sismesi bakteriyel ve alerjik konjonktivitte
daha yaygindir.

Gozlerde sulanma: Viral ve alerjik konjonktivit normalden daha
fazla gozyas! Uretimine ve gozlerde sulanmaya neden olur.
Kasinti ve gozlerde yanma: Ozellikle alerjik konjonktivitin en
tipik belirtisidir. Buna bagli olarak hastalar gozlerini surekli
ovalarlar ve bu durum hastaligi daha da siddetlendirir.

Capak olusumu: Viral ve bakteriyel konjonktivitte yaygin
bir belirtidir. Capak rengi yesil-sari oldugunda bakteriyel
konjonktivitin habercisi olabilir.

Isik hassasiyeti: Konjonktivit 1s1ga karsi hassasiyete neden
olabilir. Gorme degisiklikleri, siddetli 151k hassasiyeti ya da
siddetli agri gibi ciddi belirtiler konjonktivitin ilerleyerek kornea
tabakasinda enfeksiyonun basladiginin habercisi olabilir.

Kulak bolgesinde sislikler: Viral goz enfeksiyonlarinda (adeno
viral konjonktivit) g6z kapaklarinda sislikle birlikte, kulak
onunde sislikler ve konjonktiva alti kanamaya bagli hastalar
arasinda panige yol acan tablolar olabilir.

Bogaz agrisi ve burun akintisi: Cocuklarda ates, bogaz agrisi ve
burun akintisi. Klinik bulgulari ise hiperemi, subkonjonktival
kanama, folikiler reaksiyon, papiller reaksiyon, kemozis,
sekresyon, lenf adenopati (preaurikuler) ve membran/
pseudomembran/skatris gortulmesidir. Kemozis (transuda) eslik
etmesi agir enflamasyon bulgusu iken, nedbelenme trahom,
okuler skatrisyel pemfigoid, atopik konjonktivit ve uzun sireli
topikal ilag kullaniminda meydana gelebilmektedir.
Konjonktivitler etyolojik olarak iki ana gruba ayrilir: Enfeksiyoz
ve non-enfeksiydz nedenler. Enfeksiydz nedenler bakteriyel,
klamidyal ve viral iken non-enfeksiyoz nedenlerden en 6nemlisi
alerjik konjoktivittir ve akut alerjik, mevsimsel, vernal, atopik ve
dev papiller olarak gorulir.

BAKTERIYEL KONJONKTIVITLER

En sik etkenler; Streptoccus pneumoniae, Staphylococcus aureus,
Hemophilus influenza, Morexalla catarrhalis'dir. Akut baslangiglidir
ve genellikle bilateral olur, bir gozde 1-2 gun once baslar. Sabah
kalktiginda kapaklar birbirine yapisik olur. Kapaklar 6demli ve
eritemli olabilir. Sekresyonlar mukopurilandir (viralde daha
suludur). LAP genellikle bulunmaz. Genellikle 1 hafta iginde
kendini sinirlar. Tedavide topikal antibiyotik (aminoglikozid), 1
hafta suresince kullanilir. Hafif-orta olgularda arastirmaya veya
takibe gerek yoktur.

Klamidya Konjoktiviti - Erigkin inkliizyonlu Konjonktiviti

Etkeni Chlamydia trachomatis D, E, F, G, H, 1, J, K serotipleridir.
Okulogenital bir enfeksiyondur. Adolesan ve genc eriskinlerde
(15-30 vyas) Uuretrit/servisit ve akut folikiiler konjonktivit
seklinde gorulur. Bulas el-goz temasi, nadiren goz-goz temasi
ile olur. inkiibasyon periodu yaklasik 1 haftadr.

Tel.: +90 532 251 94 97 E-posta: mutaskapili@gmail.com



KONJONKTIVIT

Eriskin inkliizyonlu Konjonktiviti

Subakut baslangiglidir. Goz kapaklarinda hafif bir 6dem.
Mukopurilan hafif akinti olur ve her iki kapakta folikuler
reaksiyon (0zellikle alt kapak) saptanir. Eslik eden preaurikular
lenfadenopati ve ikinci haftadan sonra korneal tutulum olabilir.
Tedavi i¢in oncelikle genitouriner konsultasyon yapilmalidir.
Topikal tedavinin etkinligi dusuktir. Sistemik tedavi uygulanir.
Sistemik tedavi igin oral azitromisin veya oral doksisiklin
kullanilir.  Doksisiklinin  gebelerde kontraendike oldugu
unutulmamalidir.

Klamidya Konjoktiviti - Trahom

En sik onlenebilir irreversible korliik nedenidir. Yoksulluk,asiri ntfus
yogunlugu, disuk hijyen ile baglantilidir. Gozden goze elle veya
ortak kullanilan enfekte esyalarla bulasir. Afrika, Asya, Ortadogu
ve Avustralya'da endemik bir hastaliktir. Ulkemizde de Giineydogu
Anadolu bolgesinde rastlanabilmektedir. Trahom, kronik bir
keratokonjonktivit tablosudur. Etkeni Chlamida trochamatis A, B, Ba,
C serotipleridir. Once aktif bir evresi vardir sonra skatrisyel déneme
ilerler. Bagisiklik gelismez, tekrarlayan ataklar ile evresi ilerler.
Trahomun aktif evresi, en sik okul oncesi ¢ocuklarda goralur.
Karisik papiller/folikiler konjonktivit tablosu hakimdir ve
mukopiiriilan sekresyon mevcuttur. Ust epitelyal keratit ve
pannus gelisir. Skatrisyel evre ise en sik orta yasta gordlur. Lineer
ya da stellat tarzda konjonktival skar veya genis konfluen skar
(Arlt ¢izgisi) olusur. En sik Ust kapadi tutar. Superior limbik
folliklllerde s1§ ¢okuntuler (Herbert gukurlari) gelisir. Kapak ve
kirpik bozukluklari (trikiazis, distikiazis, korneal vaskularizasyon
ve skatrisyel entropion) yapar.

Tedavide kisisel hijyen ve cevrenin temizligi ¢ok onemlidir.
Oral azitromisin tedavisidir. Ek olarak topikal tetrasiklin pomad
kullanilabilir.

ViRAL KONJONKTIVITLER

En sik (%90) etken adenovirustur (zarsiz, ¢ift iplikgikli DNA virtsu).
En az 54 serotip, her serotipe 6zgu bagisiklik tam ve birbirinden
bagimsizdir. Sporadik ya da epidemik (hastaneler, okullar, is yerleri,
ylizme havuzlar) olarak gorilebilir. Klinik bulgular baslamadan
birkac glin dnce bulas baslar ve virus kuru yuzeylerde haftalarca
kalabilir. Bulasicilik genellikle damlacik veya okuler sekresyonlarla
temasla olur. Kontamine havlu, yastik kilifi vb. ylizeylerle gegis
siktir. EL yitkama, alet temizligi bulastan korur.

Adenoviral Konjonktivit

Non-spesifik bir akut folikuler konjonktivit en sik klinik tipidir.
Genellikle bir gozde baslar, birkag guin sonra diger goz tutulur.
Akut ve kendini sinirlayan bir seyri vardir. Faringo-konjonktival
ates; etkenleri serotip 3, 4 ve 7'dir. Damlacik ile bulasir.
Kornea tutulumu %30’dur. Bogaz agrisi eslik eder. Epidemik
keratokonjonktivit; etkenler, serotip 8, 19 ve 37’dir. En ciddi
klinik tipi olup kornea tutulumu %80’dir. Fotofobi 6n planda
olur. Konjoktiviti akut olarak sulanma, kizariklik, batma ve
fotofobi ile ortaya gikar. %60 bilateraldir. Kemozis, su kivamli
sekresyon, folikuller gorilir. Agir olgularda subkonjonktival
hemoraji ve psddomembran olusur. Tedavisi semptomatiktir ve
kortikosteroidlerden kaginilmalidir. Keratiti 3 evreden olusur:
Evre 1: Difflz epitelyal keratit,

Evre 2: Gegici fokal epitelyal keratit,

Evre 3: Subepitelyal infiltratlar. Tedavide topikal kortikosteriod
kullanilir.

Diger Viral Konjonktivitler
Akut hemorajik konjonktivit

Etkenler enterovirus ve coxsackie virustur. Tropikal bolgelerde
stk goruldr. Bir-iki hafta icinde kendini sinirlar.

Molluscum contagiosum konjonktiviti

Adolesan c¢ocuklar ve geng eriskinlerde gorulir. Yakin temasla
bulasir. AIDS hastalarinda siktir. Kapak kenarinda kiguk, soluk,
balmumu gibi ortasi gobekli nodul olarak gorulir. Hafif, mukoid
sekresyon ve follkuler reaksiyon olur. Tedavi edilmezse epitelyal
keratit meydana gelir.

Tedavide sikarak bosaltma, kazima, kriyoterapi ve koter
yapilabilir.

Viral konjoktivitlerde tedavide soguk kompres, suni goz yasl,
topikal veya sistemik analjezikler (NSAID) 6nerilir. Enfeksiyon
kendini sinirladigi icin antiviral tedavi 6nerilmez. Ancak sekonder
bakteriyel enfeksiyonu onlemek icin antibiyotik kullanilabilir.
Topikal aminoglikozid segenektir. Bulasicilik yoniinden hasta
uyarilmalidir. Ortak havlu, yastik kilift vb. kullanimindan
kaginilmalidir.  Hapsirirken,  oksurdrken mutlaka mendil
kullanmalidir. Odalar sik sik havalandirilmali, klimalarin bakimi
yaptirilarak filtreleri degistirilmelidir. Eller sik sik yikanmali ve el
ile goze temas edilmemelidir. Damlalar ortak kullanilmamalidir.
Duzgiin ve temiz kontakt lens kullanimi ¢ok dnemlidir. Virls

Tablo 1. Konjonktivit tiplerinde ayirici tani

Seyir Konjonktiva goriiniimii Eksiida LAP
Bakteriyel Akut/kronik Hiperemik Pirilan -
Viral Akut Oldukga hiperemik Seroz Mevcut
Klamidyal Subakut/kronik Orta duzeyde hiperemik Mukopdurtlan Mevcut
Allerjik Akut/kronik Hiperemik Seroz/ipliksi -
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KONJONKTIVIT

ozellikle direnci dislk kisileri enfekte edeceginden beslenme,
dinlenme ve uykuya 6zen gosterilmelidir.

YENIDOGAN KONJONKTIVITi

Yasamin ilk bir ayindaki konjonktivittir. Yenidoganlarda
gorilen en sik enfeksiyonlardandir (%10). Etkenler, vajinal
dogum sirasinda C. trachomatis (en sik), N. gonorrhoeae, herpes
simpleks virtistiir. Stafilokoklar, Streptokoklar, H. influenza ile olan
enfeksiyonlar genellikle hafiftir.

Profilaksi amaciyla kullanilan topikal preparatlara bagli
kimyasal, konjenital nazolakrimal tikanikligina bagli sekonder
enfeksiyonlar da gorilebilir. Baslangi¢ zamanina gore bazi
etkenler on plana cikar. Kimyasal irritasyon ilk birkag gun,
gonokok ilk hafta, stafilokok ve diger bakteriler ilk haftanin
sonunda, HSV ilk 1-2 hafta, Chlamydia ilk 1-3 hafta i¢inde bulgu
Verir.

ALLERJIK KONJONKTIVITLER

Akut allerjik konjonktivit

Polen gibi gevresel alerjenlere karsi gelisen akut konjonktival
bir reaksiyondur. Kuglik ¢ocuklarda ve bahar ve yaz aylarinda
goralur. Kasinti, sulanma ve kemozis bulgularn olur. Tedavi
genellikle gerekmez, semptomatik rahatlama icin soguk
kompres onerilebilir.

Mevsimsel allerjik konjonktivit

Saman nezlesi olarak bilinir. Bahar ve yaz aylarinda genellikle
agag ve ot polenleri alerjenlerine karsi gelisir. Hafif papiller
reaksiyon, hapsirik, burun akintisi, kemozis, kapak 0demi
sikayetleri olur.

Perenial allerjik konjonktivit

Mevsimselden daha nadir ve daha hafif seyirlidir. Tim yil
boyunca surer ancak kis aylarinda daha kétulesir. Ev tozu akarlari
ve hayvan tlrlerine karsi gelisir. Mevsimsel ile ayni sekilde hafif
papiller reaksiyon, hapsirik, burun akintisi, kemozis, kapak 6demi
sikayetleri olur.

Vernal keratokonjonktivit (VKK)

IgE ve hucresel immin yanit ile olusur. Tekrarlayicidir ve daha
cok erkeklerde ve 5 yas Uzerinde ortaya ¢ikar. Geg bahar ve yaz
doneminde Akdeniz, Afrika ve Orta Dogu gibi sicak bolgelerde
gorulur. Hastalarin %90'inda atopi Oykusu vardir ve %95’i
genclik yillarinda hafifler. Siddetli kasinti, kalin mukoid salgi,
fotofobi ve yabanci cisim hissi belirtileri olur.

Atopik Keratokonjoktivit

Eriskin yasta, ortalama 30-50 yas araliginda gorulur. %5’i
¢ogukluk ¢aginda vernal keratokonjonktivittir. Bilateral goralir

ve astim, egzema eslik edebilir. Kronik, tekrarlamaz ve ciddi
gorme bozukluklarina yol agabilir. VKK'ye benzer fakat daha
agir belirtileri vardir (deri, kapak ve kornea tutulumu).

Dev papiller konjonktivit

En sik neden kontakt lens kullanimidir. Protez, ucu agik sittrler
vb. nedenlerden de olabilir. Mekanik uyariya sekonder gelisir.
Klinik bulgu olarak kontakt lens Uzerinde protein birikintileri,
Ust kapakta dev papillalar (>1 mm) ve papilla Uzerinde beyaz
skarlar olusur. Yabanci cisim hissi, artmis mukus olusumu ve
kontakt lens toleransinda azalma sikayetleri olur.

Tum alerjik konjoktivitlerin tedavisinde esas yontem korunmadir.
Polen doénemi sokada c¢ikmama veya filtreli havalandirma
(mevsimsel) kullanma, evde hali-hayvan olmamasi (perennial),
gozu kasimama ve kontakt lens birakma veya gunluk kontakt
lens (dev papiller) kullanmak koruyucudur. Soguk kompres ¢ok
rahatlaticidir.

Medikal tedavide anti-histaminikler, mast hlicre stabilizatorleri,
kombine anti-histaminikler ve mast hiicre stabilizatorleri,
topikal kortikosteroidler ve nadiren oral tedavi kullanilir.

RADYOLOJIK VE LABORATUVAR BULGULARI

Radyolojik ve laboratuvar tetkiklerine gerek yoktur.

AYIRICI TANI

Konjonktival  enjeksiyon, bakteriyel ve viral etken;
subkonjonktival hemoraji, adenoviris ve akut hemorajik
konjonktivit ve folikil (stromada lenfoid hiperplazi, kan
damariyla cevrili) viral, klamidyal, Parinaud’'un okuloglanduler
sendromu ve topikal ilaca hassasiyet dusundurur. Konjonktiva
uzerinde papilla (soluk alanlarla ayrilan poligonal hiperemik
alanlar) gorulmesi ise kronik blefarit, allerjik konjonktivit,
bakteriyel enfeksiyon, kontakt lens kullanimi, superior limbik
keratokonjonktivit ve gevsek kapak gibi baska patolojileri
de akla getirmelidir. Psodomembran (koaglile eksuda)
agir adeno viral enfeksiyonlarinda, odunsu konjoktivitte,
gonokoksik konjoktivitte ve Stevens-Johnson sendromunda
olusurken gercek membran p-hemolitik Streptokok ve difteri
enfeksiyonlarinda gorulmektedir.

KAYNAKLAR

1. Kanski JJ, Bowling B. Klinik Oftalmoloji: Sistematik Yaklasim. 7. baski.
Elsevier; 2012.

2. Aydin O'Dwyer P,Aydin Akova Y. Temel G6z Hastaliklari. Glines Tip Kitabevi;
2011.

3. American Academy of Ophthalmology, Basic and Clinical Science Course,
External Diseaseand Cornea.




GOZ HASTALIKLARI

PUPIL DUZENSIZLIKLERI

Prof. Dr. Dilek Guven

Saglik Bilimleri Universitesi, Sisli Hamidiye Eftal Eitim ve Arastirma Hastanesi, Goz Hastaliklari Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

GIRIS VE TANIM

Pupil fonksiyonu, gorme kaybi veya norolojik bozuklugu olan
hastada, patolojinin yerinin tespitinde dnemli objektif bir klinik
belirtidir. Normalde pupillerin sekli yuvarlak, buytklukleri ayni
ve pupil caplari 2-6 mm arasindadir. Pupil sekli, capi, refleks
ve hareketleri sempatik ve parasempatik sinir sistemi ile iris
dilatator ve sfinkter kaslarina baglidir ve hastanin istemli
kontrolunden bagimsizdir.

Semptom olarak pupil dizensizligi, pupil capi ve/veya seklinin,
her iki gbzde simetrik veya asimetrik olarak normalden farkli
olmasi veya tek gozde normal olan diger goze gore farkli olmasi
seklinde tanimlanabilir.

Pupil degisiklikleri pupilin ¢apinin simetrisine gore izokori ve
anizokori olmak Uzere iki sekilde siniflandirilir:

izokoride; her iki pupil ayni capta ve normal biiyiikliik
araligindadir (fizyolojik izokori), her iki pupil normal sinirlarda,
her iki pupil normalden kuguk veya normalden buyik olabilir.
Eger pupil ¢aplari normal sinirlarda degilse durum patolojik
izokoridir.

Anizokoride; pupil buyuklikleri iki goz arasinda farklidir.
Fizyolojik ve patolojik olarak ikiye ayrilir. iki pupil capi arasindaki
fark 0,4 mm'’ye kadar ise fizyolojik, 0,5 mm veya daha fazla ise
patolojik olarak kabul edilir.

EPIDEMIYOLOJI

Kadinda erkege, miyopta hipermetropa, mavi gozde kahverengi
goze, adolesan ve orta yaslida cok gencg veya ok yasliya gore
pupiller daha biyuk gorilur. Genel anestezinin belli evrelerinde,
korku, agri, yogun duygu, saskinlik durumlarinda, vestibuler ve
odituvar stimulasyonla pupil refleksi olarak pupilde genisleme
goralur. Uyku-yorgunluk halinde pupiller miyotiktir. Fizyolojik
anizokori, populasyonun %20’sinde goralur, anizokori isikta ve
karanlikta ayni miktardadir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

pupilin genislemesi, sfinkter kasinin kasilmasiyla miyozis yani
pupilin daralmasi soz konusudur. Saglikli bir kiside her iki pupile
teker teker tutulan isik her iki pupilde daralmaya neden olur ve
parasempatik otonomik liflerin kontroll altindadir. Parasempatik
sinir sisteminde pupil 1sik refleksinin afferent ve efferent yolu
vardir: Afferent yol, retina fotoreseptor hicreleri, bipolar hticreler
ve gangliyon hucreleri ile baslar. Pupil 1sik refleksini tasiyan
aksonlar optik traktusun distalinde lateral genikulat nlikleustan
hemen once ayrilirlar ve brakium kollikulus superior araciligiyla
orta beyinde bulunan pretektal nikleusta sinaps yaparlar.
Buradan uyari her iki Edinger-Westphal niikleusa gelir. Efferent
yol, Edinger-Westphal nikleustan ¢ikan parasempatik lifler ile
baslar. Bu lifler okulomotor sinirin (3. sinir) once Ust yuzeyinde
ve takiben mediyalinde ylzeyel olarak devam ederler, kavernoz
sinlisu gegip 3. sinirin inferior dalinda ilerleyerek inferioroblik
kasa giden lifler araciligiyla orbital apekse gelirler. Siliyer
gangliyonda sinaps yaparlar. Postgangliyonik parasempatik
lifler kisa siliyer sinirler araciligiyla globa girerek iris sfinkter
kasini innerve ederler. Bu sistemin yolunda olusan patolojik
olaylar midriyazise (pupilde genisleme) neden olurlar.

Pupilin genislemesi sempatik otonomik sinir liflerine baglidir:
1. sira noron ayni taraf hipotalamustan baslar. Spinal kordda
C8-T2 seviyesinde Budge’nin siliyospinal merkezine gelir, 2.
sira noron siliyospinal merkezden baglayarak pulmoner apeksi
gecer ve karotis arter kilift boyunca yukari cikar, superior
servikal gangliyonda sonlanir, 3. sira noron superior servikal
gangliyondan baslar, internal karotis arter ile kavernoz siniise
gider. Kavernoz sinls icinde bu lifler internal karotis arterden
ayrilarak abdusens sinir (6. sinir) ile seyreder. Takiben trigeminal
sinirin oftalmik dali ile birlesir ve orbitaya nazosiliyer dal
araciligiyla gelirler. Orbitada siliyer gangliyondan sinaps
yapmadan gegerler ve nazosiliyer sinirin uzun siliyer dallari ile
iris dilatator kasini innerve ederler. Bu sistemin herhangi bir
yerinde gelisen patolojik olay miyozise (pupilde daralma) neden
olur.

PATOLOJI

Pupil dizensizligine, pupil boyutu ve hareketini kontrol eden
sempatik ve parasempatik otonomik sinir sisteminin ve/veya iris
dilatator veya sfinkter kaslarinin isleyisindeki aksamalar neden
olur. Normalde iris dilatator kasinin kasilmasiyla midriyazis yani

Pupil genislemiyorsa sempatik sinir sistemi veya iris dilatator
kasi ile ilgili nedenler, pupil kiigilmuyor ise parasempatik sinir
sistemi ve iris sfinkter kasi ile ilgili nedenler dustunulmelidir.
Sinir sistemleri ile ilgili nedenler; afferent ve efferent yol
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hattinda yer kaplayan lezyon,travma,iskemi,kanama,enfeksiyon,
enflamasyon, konjenital kraniyal nikleus anomalileri, ilag veya
toksik madde etkisi olabilir. Iris sfinkter ve dilatator kasi ile ilgili
nedenler; enfeksiyon, enflamasyon, yer kaplayan lezyon, travma,
iskemi, topikal ilac etkisi veya idiyopatik durumlardir.

Pupil duzensizligi durumunda; iris kaslarinin  otonomik
inervasyonunun mu yoksa iris kaslarinin hasarinin mi soz
konusu olduguna bakilmali, otonomik sistemde bir patolojik
durum dusunuliuyorsa sempatik sistemde mi, parasempatik
sistemde mi olduguna karar verilmeli, daha sonra da problemin
merkezde mi, periferde mi oldugu tespit edilmelidir.

KLINIK

Hastanin pupil dizensizligi ile ilgili sikayeti olmayabilir,
gozlemci tarafindan tesadufen farkedilebilir, eder sikayeti
varsa bunlar; bir goz bebeginin digerine gore daha biyik veya
kiiclk olmasi, her iki goz bebeginin eskiye gore daha bulyik ya
da daha kiiglk olmasi, pupil diizensizliginin kalici veya gegici
olmasi, midriyazise bagli fotofobi, uzagi bulanik gorme, yakini
bulanik gorme (3. sinir felci veya kisa siliyer sinir hasarina bagli),
goz kapagi dusukligu (pitoz), karanliktan aydinliga gegiste
veya aydinliktan karanliga gegiste odaklanamama sorunlari
olabilir veya hasta acil servis sartlarinda goruldigiinde pupil
duzensizligi tespit edilir. Pupil dizensizligi bir semptomdur ve
eslik eden baska semptomlar mutlaka sorgulanmalidir.

Direkt 151k cevabi, indirekt 1sik cevabi ve yakin refleksine
bakilmalidir (Figur 1, 2). Rolatif afferent pupil defekti (normal
gozden sonra etkilenmis goze isik tutuldugunda paradoksik
genisleme), mutlaka kontrol edilmelidir; optik nevrit, iskemik
optik sinir hastaligi veya retina hastaligi,ciddi glokom,optik sinir
hasari (travma, radyasyon, tumar), retina dekolmani, ¢cok ciddi

Sol gozde aferan pupilla defekti
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Figiir 1. Sol gozde aferan pupilla defekti
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makula dejenerasyonu ve viral retina enfeksiyonu durumunda
goruldr (Figlr 3).

Anizokori aydinlikta artiyorsa etkilenen gozde parasempatik
sistemle ilgili, anizokori karanlikta artiyorsa etkilenen gozde
sempatik sistemle ilgili sorun olduguna karar verilir. Hastanin
goz hareketlerinin her yone serbest ve simetrik olup olmadigi
kontrol edilir. Gozun 6n segmenti ve goz dibi muayenesi yapilir,
optik sinir baginda 6dem tespit edilebilir.

Sempatik sinir sisteminde gelisen hasara bagli Horner sendromu
gorulur, etkilenen tarafta pupilde genisleme, karanlikta
artan patolojik anizokori, eslik eden pitoz ve anhidroz ile

Direktisik refleksi

151k
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Kontralateral
pupillanin miyozisi

Konsensual cevap

Uyarilan pupillanin
miyozisi

Figiir 2. Direkt 151k refleksi

indirekt 1sik refleksi

Figiir 3. indirekt isik refleksi
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karakterizedir. Konjenital olabilir, kafa travmasi, migren, karotis
arter diseksiyonu, Pancoast tumorl, nazofarengial timorler,
lenfoproliferatif hastalik, brakial pleksus hasari, kavernoz sinus
trombozu veya fibromdskdiler displaziye bagli gelisebilir. Karotis
arter disseksiyonunda, Horner sendromu agrilidir.
Postgangliyonik parasempatik sinir denervasyonuna bagli
gelisen tonik pupilde, tek tarafli, 1sikta artan anizokori, genis
pupil gorulur, genellikle idiyopatik olmakla birlikte (Adie pupili),
orbita travmasi, retinanin laser tedavisi, viral gangliyonit, dev
hicreli arterit, migren, paraneoplastik sendrom ile gorulebilir.
Okulomotor (3.) sinir felci, midriyazis, oftalmopleji ve pitoz ile
karakterizedir.Sinirin kafa icinde ve orbitada seyri boyunca, kitle,
travma, anevrizma, hematom, unkal herniasyon, hipertansiyon,
diyabet gibi vaskuler hastalik ve karotikokavernoz sinus fistilu
gibi nedenlerle hasarlanma durumuna gore goz belirtileri ve ek
belirtiler farklilik gosterebilir. Uyanik hastada; akut ipsilateral
bas agrisi,pupil genislemesi ve zayif pupil reaksiyonu anevrizmal
kompresyona bagli 3. sinir felcinin ilk belirtisi olabilir, acil bir
durumdur.

iris patolojisi irisin cevre dokulara yapismasi ile olusmus ise
yapisikligin yerlesimine gore pupil miyotik veya midriyatik
olabilir. Irisin kendisine ait travma, enflamasyon ve iskemi
gibi durumlarda pupilin sekli yuvarlak, simetrik ve dizgin
olmayabilir. Gorme azalmasi, 1sik hassasiyeti, kirmizi goz,
agri eslik edebilir. Okiler iskemik sendrom veya akut glokom
ataginda iskemiye bagli orta genislikte pupil gorulebilir.
ilaclarin sistemik veya topikal kullanimi ve bazi maddelere
maruz kalma veya bu maddeler ile zehirlenme durumlarinda
pupil degisiklikleri gorilmektedir. Farmakolojik ajanlar arasinda
atropin,tropikamid,siklopentolat gibi anti-kolinerjikler,fenilefrin
gibi sempatomimetik ajanlar ve kolinerjik etkili pilokarpin
gibi ajanlar sayilabilir. Nasal vazokonstriktor ajanlar ve bazi
bitkilerle temasla da pupil degisikliklerine neden olabilir. Opiat
entoksikasyonu, antikolinerjik etkili antidepresanlar, glutetimid,
barbitlirat, mantar ve karbon monoksit zehirlenmesinde de
pupil degisiklikleri izlenir, yakin ve uzak pupil cevabi gorulmez.
Mantar zehirlenmesinde pupiller bilateral miyotiktir, glutetimid
ve barbitlirat zehirlenmesinde pupiller midriyatik ve 1s1ga
cevapsizdir.

Tonik klonik konvulsiyonlarda bilateral midriyazis olur. Bazi
epilepsi olgularinda bilateral miyozis de gorilmektedir.
Kardiyopulmoner arrest durumunda diffiiz anoksit beyin hasari,
orta beyin disfonksiyonuna ve sonugta pupil degisikliklerine
neden olur. Oliim gerceklesir ise zamanla pupiller esit sempatik
ve parasempatik hasari gosterecek sekilde normal buyikligline
doner.

Koma, zehirlenme, merkezi sinir sistemi hastaliklari, ciddi
yaralanma ve hipoksi gibi nedenlerle ortaya ¢ikabilir. Komali
hastada tek tarafli genislemis pupil varligi unkal herniyasyonu
dustindurur. Komali hastada lezyonun lokalizasyonuna gore farkli

pupil degisiklikleri olusur; pons lezyonlarinda bilateral igne
deligi myotik pupiller, diensefalik lezyonlarda bilateral miyotik
pupiller, tektal lezyonlarda dilate yani genis pupiller, metabolik
durumlarda reaktif miyotik pupiller gériiliir. inme durumlarinda
da beyinde gelisen iskemik alanin lokalizasyonuna gore pupil
degisiklikleri gorulebilir.

Kafa travmasi direkt sinire hasar olusturarak veya unkal
herniyasyona neden olarak 3. sinir felcine neden olur. Unkal
herniyasyonda; kafa travmasi ekstradural veya subdural
hematoma neden olarak tentoryal basinci artirir. Temporal
lobun asagr dogru herniyasyonu tentoryal koseden gegen 3.
sinire basi yapar ve felce neden olabilir. Kafa travmasi sonrasi
santral Horner sendromu da dahil olmak Uzere farkli pupil
degisiklikleri de gorilebilir.

Kafa ici yer kaplayan lezyonlar olarak anevrizmalar ile benign
ve malign timorlerin yerlesimine gore bilateral veya tek tarafli
pupil degisiklikleri olusur. Hipotalamus lezyonlarinda iki tarafli
miyozis olabilir. Talamus ve mezensefalon lezyonlarinda tek
tarafli veya cift tarafli midriyazis gelisebilir. Pons lezyonlarinda
bilateral miyozis gorulmektedir.

Kafa ici enfeksiyonlar; bakteriyel, viral, fungal ve paraziter
kaynakli olabilir. Menenjit, ensefalit ve kafa i¢i apse ve subdural
ampiyem seklinde ortaya ¢ikabilir. Enfeksiyonunun etkiledigi
lokalizasyonuna gore pupil degisikliklerini gorulir

RADYOLOJi

irisin kendisine ait enflamasyon-iiveit ayirici tanisi icin akciger
ve lomber grafiler, kafa i¢i yer kaplayan lezyonlarin tespiti ve
kafa ici enfeksiyonlar icin beyin manyetik rezonans (MR) veya
bilgisayarli tomografi (BT), kafa-boyun travmasi icin direkt
kafa grafisi, beyin-boyun MR veya BT, inme-koma-konviilsiyon
durumunda beyin BT veya MR istenebilir. Karotis arter
disseksiyonu agisindan karotis Doppler ultrasonografi, beyin
ve boyun MR ve/veya anjiyografi yapilabilir. Baska hastalik ve
durumlarin goze yansimasina ornek olarak akciger kanseri igin
direkt akciger grafisi ve/veya gogls BT istenebilir.

LABORATUVAR BULGULARI

Gozun kendisine ait hastaliklardan tonik pupil cogunlukla
idiyopatik olsa da enfeksiyon veya enflamasyon
dusinuldigunde hemogram, sedimentasyon ve C-reaktif
protein gibi enflamasyon belirtecleri yardimci olur. Uveit
bulgusu izlendiyse veya Uveitten suphelenildiyse, hemogram,
sedimentasyon, C-reaktif protein, ANA, ANCA, paterji, ACE,
lizozim, PPD testleri ve ELISA testleri istenir. Kafa ici nedenler
acisindan hastanin anamnezine yonelik ve genel durumu
dikkate alinarak genel (rutin biyokimya testleri, hemogram
ve sedimentasyon testleri) veya spesifik laboratuvar tetkikleri
istenebilir. Hipertansiyon, diabetes mellitus, ateroskleroz
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ve immuin yetmezlik gibi temelde var olabilecek sistemik
hastaliklarla ilgili laboratuvar testlerinin yapilmasi gerekebilir.
Kafa ici enfeksiyon durumunda ates, nabiz, hemogram, kan
kiltiru istenebilir, daha ileri tetkik olarak beyin omurilik
sivisi tahlili ve kultiru gerekebilir. Kafa travmasi durumunda
rutin hemogram ve biyokimya tetkiki, inme durumunda
aclik kan sekeri, HbAlc, kan lipitleri, hemogram, EKG,
koagulasyon testleri, karaciger enzimleri, Ure, kreatinin, koma
durumunda hemogram, rutin biyokimya, karaciger, tiroid ve
bobrek fonksiyon testleri, konvilsiyonda hemogram ve rutin
biyokimya testleri istenebilir. Migren-bas agrisinin yasli bir
hastada temporal arterite bagli olabilecegi goz 6nuine alinarak
sedimentasyon hizi ve C-reaktif proteine bakilabilir. Karotis
arter disseksiyonunda bag dokusu hastaligini ekarte etmek
icin sedimentasyon hizi,ANA, homosistein diizeyine bakilabilir.
ilac entoksikasyonu diistiniiliiyorsa kanda olasi toksik madde,
zehir veya ilag duzeyine bakilir.

AYIRICI TANI

Fizyolojik durum ile patolojik durum ayirt edilir. Patolojik
durumlar arasinda; gozun kendisine ait tonik pupil, iris-uveaya
ait travma, enfeksiyon,enflamasyon,yer kaplayan lezyon, kafa ici
nedenler arasinda yer kaplayan lezyonlar, kafa ici enfeksiyonlar,
kafa travmasi, inme, koma, konvulsiyonlar, migren, karotis arter
disseksiyonu, baska hastalik ve durumlarin goze yansimasi olan
ilag yan etkileri ve entoksikasyonlar, kardiyopulmoner arrest,
akciger kanseri, gecirilmis boyun ve gogus kafesi cerrahileri
sayilabilir.

Horner sendromunda ve tonik pupilde topikal ajanlar ile tanisal
test yapilabilir.

Kokain testi: %4-10'luk damla formu damlatilir, indirekt
sempatomimetik etkilidir, normalde pupil genisler, Horner
sendromunda pupilde genisleme olmaz.

Hidroksiamfetamin testi: Normal pupil genisler, santral ve
pregangliyonik Horner sendromunda normalden daha fazla
genisleme olur, postgangliyonik Horner sendromunda pupilde
degisiklik olmaz (Figur 4).

Pilokarpin testi: Normal pupil %1 pilokarpine daralma gosterir,
%0,1 pilokarpinden etkilenmez. Tonik pupil ise daralir (Figur 5).
Apraklonidin testi: Normal pupilde degisiklik olmaz, Horner
sendromunda denervasyon hassasiyeti nedeniyle genisleme
goralur (Figur 6).

TEDAVI VE PROGNOZ

Once sebep arastirilmalidir, sebebe goére tedavi verilmelidir,
semptomatik tedavi verilmez. Ozellikle anizokori tespit edilen
hastalarin mutlaka g6z hastaliklari uzmanina yonlendirilmesi ve
gerekli gorilen durumda da noroloji uzmanina konsulte edilmesi
uygun olur. Ozellikle konfiizyon, ani bas agrisi, biling kaybi, his

Santral veya pregangliyonik Horner Sendromu-
%1 hidroksiamfetamin testi-

Figiir 4. Santral veya pregangliyonik Horner sendromu-%1
hidroksiamfetamin testi

Sag Adie’nin tonik pupillasi-
% 0.1 Pilokarpin testi
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Figiir 5. Sag Adie’nin tonik pupillasi- %0,1 pilokarpin testi

Sag Horner Sendromu-
Apraklonidin testi

Figiir 6. Sag Horner sendromu-Apraklonidin testi
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kaybi, gli¢ kaybi durumlari acil olarak degerlendirilmeli ve tam
tesekkiillii merkeze sevk edilmelidir. izokorinin oldugu patolojik
durumlarda hastanin genel durumunun stabil oldugundan emin
olunduktan sonra intoksikasyon, travma ve diger konularda
hastane veya acil servis sartlarinda multidisipliner yaklasim
gerekir.
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GIRiS VE TANIM

Sasilik her iki goziin gorme eksenlerinin herhangi bir bakis
yonunde paralel olmamasi durumudur. Sasilik yoniine gore ice,
disa, yukari, asadl, ice rotasyonel veya disa rotasyonel olabilir.
Bulundugu goze gore her zaman ayni gdzde yani monokuler
ya da bazen bir gozde bazen diger gozde yani alternan sasilik
olarak ortaya c¢ikabilir. Yine bazi hastalarda sasilik sabit yani
surekli mevcut iken, bazilarinda intermittan yani araliklidir.

EPIDEMIYOLOJi

Sasilik toplumda sik gorilmekle birlikte prevalansi dinyada
buyuk farkliliklar gostermektedir. Daha 6nce yapilmis hasta
taramalarinda, hastalarin %5’inde binokiiler gorme anomalisi
oldugu bulunmustur. Bu anomalilerin %74’unde konkomitant
sasilik, %10unda paretik, %8’inde dekompanse heteroforya ve
%6’sinda konverjans yetersizligi oldugu gorilmustar.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Semptom ortaya ¢ikisinda fizyopatolojik mekanizma tam olarak
anlasilamasa da sasiligin multifaktoriyel bir hastalik oldugu
dusunilmektedir. Bu faktorler arasinda konjenital nedenler,
travmaya bagli kas ve sinir hasari, norolojik defektler, kas
defektleri ve hastaliklari, yliksek kirma kusurlari ve optik ortami
bozan hastaliklar yer almaktadir.

PATOLOJI

Sasilik patolojisi nedene bagli olarak degisiklik gdstermektedir.
Ornegin; paralitik sasilik patolojisinde, ekstraokiiler kaslar
gozlerin pozisyonunu kontrol ettiginden kaslarla veya onlari
kontrol eden sinirlerle ilgili bir sorun paralitik sasilida neden
olabilir.Ekstraokuler kaslar kraniyal sinirler 11,1V ve VI tarafindan
kontrol edilir.

KLINIK

1. Siniflama

Sasilik siniflandirilmasi 3 sekilde yapilabilir.

1.1. Nedene bagli
1. Non-paralitik
2. Paralitik

1.2. Gelisimine bagli
1. Konjenital
2. Edinsel

1.3. Tipine bagli
1. Tropya-asikar sasilik
2. Forya-gizli sasilik.

2. Muayene Bulgulari

Semptomun ayirici  tanisinda  oncelikle g6z muayenesi
yapilmalidir. Bu muayenede Hirschberg testi, pupilladan kirmizi
refle testi, ortme testi, goz kuresi hareketleri degerlendirmesi
ve anormal bas pozisyonunun degerlendirilmesi yapilmalidir.
Hirschberg testi: Hastanin burun kokine dogru (iki gozin
ortast) 50 cm mesafeden bir isik kaynagi tutulur, buraya tutulan
1sik heriki korneadan yansir. Bu yansimalarin pupilla merkezine
olan uzakligi ve simetrik olup olmadigi hekim tarafindan
degerlendirilir. Yansiyan bu isiklar pupillanin temporal kismina
denk geliyorsa, o gozde ice kayma (ezotropya), nazal kismina
denk geliyorsa disa kayma (ekzotropya), pupillanin Ustline
denk geliyorsa asagi kayma (hipotropya), pupillanin altina denk
geliyorsa yukari kayma (hipertropya) dustnalur.

Tel.: +90 532 236 15 51 E-posta: melcioglu@hotmail.com



SASILIK

Pupilla kirmizi refle testi: Oftalmoskopun 151§1 hastanin
pupillasina 1 metre mesafeden tutulur. Ozellikle optik eksen
(kornea, lens ve retina) hakkinda bilgi vermektedir. Normal
saglikli gozlerde pupilladan kirmizi refle alinir.

Ortme testi: Hastaya yeterli gérme diizeyi var ve hasta
uyumluysa Ortme testi de uygulanabilmektedir. Gizli kaymasi
olan hastalarda 6rtme testiyle kayma aciga cikarilabilir. Ortme
testi cocuk karsiya bakarken bir gozun kapatilmasi ve acik kalan
gozun karsidaki nesneyi gormek igin hareket edip etmediginin
gozlemlenmesi ile yapilir. Ayni islem diger goze de uygulanir.
Acik kalan g6z hareket ediyorsa gizli bir sasilik on slphesiyle
hasta sevkedilmelidir.

Goz haraketlerinin  degerlendirilmesi: Hastaya parmak
gosterilerek karsiya bakar pozisyonu harici 8 yonde parmagi
takip etmesi istenir. Hastanin basinin sabit kalip sadece g6z
hareketiyle takip etmesi cok onemlidir. Daha sonra konverjans
dahil tam 9 pozisyondaki goz hareketi not edilir.

Anormal bas pozisyonu degerlendirilmesi: Hastanin bas
durusundaki anomali tespit edilir. Hastanin basi orta pozisyona
getirildiginde kayma ortaya ¢ikar ve ¢ift gérme olusur.

3.Sasiliga Neden Olabilen Etiyolojiler
Optik Bozukluklar

1. Kinlma kusurlari: Hirschberg testinde kayma tespit edilir.
Eger kayma tespit edilemezse ortme testi yapilir ve gizli sasilik
ortaya cikarilir. Kirmizi refle testi normaldir. Goz haraketleri
dogaldir.

2. Optik ortami bozan hastaliklar: Hirschberg ve ortme testi
pozitifitir. Kirmizi refle testinde opasiteye bagli olarak refle
alinamaz yani kirmizi refle testi pozitiftir Goz haraketleri
dogaldir.

Duysal bozukluklar: Hirschberg ve drtme testi pozitifitir. Kirmizi
refle testi negatiftir. G6z haraketleri dogaldir.

Norolojik bozukluklar: Hirschberg ve ortme testi pozitiftir.
Kirmizi refle testi negatifiti. Goz haraketleri kisitlidir. Bas
pozisyonu olabilir.

Uclincii sinir paralizisinde paralizi olan tarafta glob asagi ve
disa deviyedir. Globun yukari, ice, ve asagi bakis kisitlidir. Ptozis
eslik eder. Anizokori olabilir.

Dorduncu sinir paralizisinde paralizi olan tarafta hipertropya
gorulir. Hipertropya adduksiyon ile belirginlesir. Bas saglam
tarafa egik, yiz saglam tarafa donuk ve ¢ene asagi dogrudur.
Altinci sinir felcinde paralizili tarafta disa bakis kisitliligi ve ice
kayma gorilur. Bas paralizi tarafa donlk olabilir.

Orbita ve goz disi kaslarin anomalileri: Myastenia Graviste
sasilik her zaman tespit edilemeyebilinir. Ptoz tespit edilebilir.
Myastenide gorllen ptozda buz testi pozitiftir. Kapaga 2
dakika slreyle buz uygulamasi ptoziste diizelme saglar. Tiroid
oftalmopatide Ust kapak ve alt kapak retraksiyonu ile propitozis
izlenebilir.

Herediter: Hirsberg ve drtme testi pozitiftir. Kirmizi refle testi
negatif ve goz hareketleri dogaldir.

Psodostrabismus: Hirsberg, ortme ve kirmizi refle testi negatiftir.
GOz haraketleri dogaldir.

RADYOLOJi

Sasilik olusturan nedenlerden goruntuleme tetkiklerine
norolojik bozukluk dislinulduginde ve tiroid orbitopati gibi
orbital patolojilerde basvurulmalidir.

Norolojik Bozukluklar: Kraniyal BT ve MR istenir. intrakraniyal
anevrizma, kafa ici yer kaplayan lezyon, kraniyal hemoraji
bulgulan tespit edilebilir. Demyelinizan hastaliklarda plaklar
saptanabilir.

Orbita ve Goz Digi Kas Anomalileri: Tiroid orbitopatide kontrastli
orbita MR goriintiileme istenir. Orbita MR’de g6z disi kaslarda
genisleme gorulur, kaslarda genisleme gorilurken tendonun
normal olmasi ¢cok dnemli bir bulgudur. Yine orbital kitlelerde
de orbita MR ve BT istenmelidir.

LABORATUVAR

Optik Bozukluklar: Konjenital kataraktta metabolik hastalik
testlerinde anormal sonuglar tespit edilebilir.

Norolojik Bozukluklar: Aclik kan sekeri, HbAlc, kan lipit
degerleri istenebilir. Aclik kan sekeri ve HbAlc diyabette, kan
lipit ise hiperlipidemide ylksektir.

Orbita ve Goz Disi Kas Anomalileri: Myastenia Gravis igin
asetilkolin reseptor antikorlari istenmelidir. Bu hastalikta
asetilkolin reseptor antikorlarinin yikselmis oldugu tespit
edilebilir. Tiroid orbitopatisinde TSH, T3, T4, anti-TPO, anti-
tiroglobulin testleri istenmelidir. Bu hastalikta bu testlerde
ylkselme tespit edilebilir.

AYIRICI TANI

Sasilik ayirici tanisinin kendi icinde etiyolojik agidan yapilmasi
onemli olmakla birlikte sasiligin gergek sasilik mi yoksa yalanci
sasilik mi oldugunun anlasilmasi da ¢ok onemlidir.

1. Optik Bozukluklar: Gorme bulanikligi yaratarak sasiligina
neden olan hastaliklari igerir. Bunlar hipermetropi, miyopi ve
astigmatizma gibi kirilma kusurlari ve optik ortami bozan bazi
hastaliklardir. Kirilma kusurlari 21 yasindan sonra genellikle
ilerlemezler. Optik ortami bozan hastaliklar kornea, lens gibi
dokularda opasiteler,retinoblastom, retina dekomani, prematire
retinopatisi, konjenital katarakt, ptozis gibi hastaliklar olup, bu
hastaliklar gorme azalmasi yaratarak sasiliga neden olabilirler.
2. Duysal Bozukluklar: Her iki goze gelen goruntuleri
birlestiren fuzyon mekanizmasinin bozulmasi ile olusan, daha
stk erken yasta gorulen ve genel olarak ilerleme gostermeyen
hastaliklardir.
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SASILIK

3. Norolojik
mekanizmasiyla olusan, daha sik sinir felci sonrasi goriilen,
etiyolojiye gore seyri degisen hastaliklardir. Goziin hareketini
saglayan 3, 4 ve 6. sinirlerin etkilendigi intrakraniyal kitle,

Hastaliklar: Bozulmus innervasyon

intrakraniyal enfeksiyon, kraniyal travma, demyelinizan
hastaliklar, anevrizmalar, intrakraniyal enfarktlar, ilag yan
etkisi, toksik ve metabolik nedenler sasiliga neden olurlar.
4. Orbita ve G6z Disi Kas Anomalileri: Kaslarda kasilma
problemleri yaratan, sabit veya ilerleyici seyirde olan
hastaliklardir. Tiroid oftalmopati bu grupta en sik gorilen
hastaliktir.

5. Herediter: Sasilik kalitimsal bir hastalik degildir. Ancak
sasilida neden olan durumlar, ozellikle kirilma kusurlari,
kalitimsal olabildiginden dolayli olarak sasilik da herediter
ozellik gosterebilir. Kirilma kusuru mekanizmasiyla olusan,daha
stk hipermetroplarda gorilen cocukluk ¢agindan sonra ilerleme
gostermeyen hastaliklardir.

6. Psodostrabismus (Yalanci Sasilik): Hayatin ilk birkag yilinda
genis burun koprusu ve/veya buyuk epikantal kivrimlari olan
¢ocuklarda gorulen gozlerde ice kayma goruntusi veya goz
klresi arasi mesafe genis olan ¢cocuklarda disa kayma gorintusu
gosteren tedavi gerektirmeyen bir durumdur.

TEDAVi VE PROGNOZ

Muayene sirasinda fark edilen gocukluk ¢agr sasiliklarin da
pratisyen hekim hastayl tani, tedavi ve takip agisindan goz
hastaliklari uzmanina sevk etmelidir. Sasilik tedavisi de taniya
yonelik uygulanmaktadir. Gozluk, kapama, botoks uygulamalari
ve sasilik cerrahisi tedavi seceneklerindendir. Prognoz da yine
hastaliga ve hastaya bagli olarak degismektedir.

1. Optik Bozukluklar: GOz hastaliklari uzmani tarafindan
refraktif kusur varsa gozlik ve kapama ile takip ve tedavi
edilir, diger katarakt, retinoblastom, retina dekolmani gibi goz
patolojilerinde ise nedene yonelik cerrahi uygulanmaktadir.

2. Duysal Bozukluklar: Flizyon olusmasi icin gozlik camlari
onerilir ancak cok genis acili kaymalarda veya gozlikle

duzelme olmuyorsa goz disi kaslara uygulanacak sasilik
cerrahisi uygulanmalidir. Ozellikle cocuk hastalarda bas
pozisyonu olusmussa ve gozlukle toparlamayan primer
pozisyonda kaymasi varsa cerrahi on planda dusunulmektedir.
3. Norolojik Hastaliklar: Hastanin sasilik olusturan etiyolojisi
tedavi edildikten sonra devam eden sasiliklarda diplopi
mevcutsa 6 ay kadar beklenir, bu donemde cift gormeyi
onlemek icin tek goze kapama, prizmali gozlik camlari veya
goz disi kaslara botoks uygulama onerilir, 6 ay sonra hala
diplopi devam ediyorsa sasilik cerrahisine basvurulabilir.
4. Orbita ve Goz Disi Kas Anomalileri: Orbital kitlelerde patoloji
ve eksizyon uygulanabilmekte olup malign kitlelerde kemoterapi
radyoterapi gibi nedene yonelik tedavi uygulanmaktadir.
Tiroid orbitopatide ise g6z hareketleri kisitlanmis ve sasilik
mevcut ise hastaligin durumuna gore sigara iciyorsa birakmasi
istenmelidir, aktif donemde steroid ile tedavi uygulanir. Stabil
tiroid hastaligina ragmen sasiligi olan hastalarda ise yine sasilik
cerrahisi uygulanabilmektedir.

Sasilik prognozu hastaliga ve hastaya bagli olarak farkliliklar
gostermektedir. Sasilik bebeklik doneminde gelistiginde beynin
kayan gozden gelen gorinti imajini ihmal etmesine bagli
ambliyopi olusabilir. Ambliyopi tedaviye ragmen c¢ok disik
gorme duzeyleri, stereopsinin olusmamasi ile sonuclanabilir.
Sasiligin ortaya ¢ikmasi ayni zamanda kozmetik bir sorun
olusturacagindan hastalarda sasiliklarindan dolayl sosyal
ortam, is veya okullariyla ilgili problemler olusabilmektedir.
Yakin takip edilen, uygun gozliik verilmis veya dogru zamanda
cerrahi uygulanan hastalardaki gorsel ve estetik sonuclar ise
genellikle yuz guldiructdur.
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GIRIS VE TANIM

BULGULAR

Optik nevrit terimi; optik sinirin enflamasyonu anlaminda
kullanilir. Optik nevrit, en sik demiyelinizan hastaliklar ile
birlikte goraldr.

EPIDEMIYOLOJI

Optik nevritin gorulme yasi genellikle 20 ile 50 yas arasindadir
(ortalama yas: 30-35). Kadinlarda daha sik olarak gorulur, kadin
erkek orani 3:1 olarak bildirilmistir. insidansi 1.000.000'da 1
ile 5 arasinda, prevalans yaklasik olarak 115/100.000 olarak
saptanmistir. Multipl skleroz (MS) hastaliginin ilk ortaya ¢ikan
bulgusu olabilir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Otoimmdn bir sureg etkindir.

PATOLOJI

Kan beyin bariyerinin  bozulmasi  sonrasinda
demiyelinizasyonun etkili oldugu one strulmustir.

gelisen

KLINIK

Optik nevrit; akut, kronik ilerleyici ve asemptomatik olmak Gzere
3 farkli klinik tabloda ortaya gikabilir. En yaygin gorulen klinik
form, akut optik nevrittir.

SEMPTOMLAR

- Genellikle tek tarafli olarak gortilen ani gérme kaybi mevcuttur.
Nadiren eriskinlerde ve daha cok cocuklarda bilateral gorme
kaybi gorulebilir.

- GOz hareketleri ile artis gosteren periorbital agri

- Renk gormede bozulma

- Fotopsi, yanip sonen isiklar gibi pozitif gorsel fenomenler

- Gorme fonksiyonunun isi veya egzersizle kotilesmesi (Uthoff
fenomeni)

- Tek tarafli olgularda veya bilateral olsa da asimetrik olgularda
rolatif afferent pupilla defekti (RAPD)

- Gorme keskinliginde azalma (nadiren tam gorme keskinligi
olabilir)

- Renkli gormede bozulma (genellikle gorme keskinliginden
daha fazla bozulur)

- Kontrast duyarliliginda bozulma

- Gorme alani defektleri (herhangi bir tipte olabilir)

- Hastalarda 2/3 oraninda normal gorinimde optik disk, 1/3
oraninda optik disk odemi gorilir (Resim 1). Bazi optik disk
odemli olgularda peripapiller yerlesimli kanamalar gorilebilir.
- Bazi olgularda ozellikle optik disk lzerinde olmak Uzere
minimal dizeyde vitreus hucresi, periferik vendz kiliflanma
gorulebilir.

Optik nevrit tedavi calismasinda (optic neuritis treatment
trial-ONTT), optik nevrit hastaliginin dogal seyri gozlenmistir.
Optik nevritli hastalarda baslangi¢ gormenin 2 haftaya kadar
kotllesebilecegi, iyilesmenin hastaligin baslangicindan yaklasik
3 hafta sonra basladigi, gormedeki diuzelmenin 5 hafta sonra
neredeyse tamamlandigi, iyilesmenin 1 yila kadar devam
edebilecedi, prognozun ¢ok iyi olmasina ragmen hastalarin
iyilesme sonrasi etkilenen gozdeki gorsel bozukluklarinin
farkinda olduklari, olgularin %35’inde 10 yil iginde etkilenen
gozde veya diger gozde optik nevritin tekrarladigi saptanmistir.
Olgularin %90'inin haftalar icinde 5/10 veya daha iyi bir gorme
keskinligine ulastigi gozlenmistir (Tablo 1).

Resim 1. Optik nevritli bir olguda optik diskin 6demli goruintlsu

E-posta: onderfeyza@yahoo.com , aysefeyza.onder@sbu.edu.tr
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RADYOLOJi

Optik nevrit hastalarinda en uygun goruntiileme yontemi,
gadolinyumlu  manyetik rezonans gorintileme (MRG)
yontemidir. MRG yardimiyla; basi yapan lezyonlar ekarte
edilebilir. Optik sinirde veya kortekste demiyelinizan plaklarin
saptanmasi hem optik nevritin tanisinin dogrulanmasinda hem
de MS gelisimi riskinin belirlenmesinde onemlidir (Resim 2).

LABORATUVAR BULGULARI

Optik nevrit hastalarinda ozellikle atipik optik nevritlerde beyin
omurilik sivisi (BOS) incelemesi gerekebilir. BOS incelemesinde;
pleositoz ve artmig protein, oligoklonal bant varligi, miyelin

Tablo 1. ONTT caligmasi

18 ve 46 yaslari arasindaki izole akut tek tarafli optik nevritli 389
hasta

Calismaya alinma kriterleri

1. Tek tarafli optik nevrit klinigi, RAPD (+), gérme alani defekti, renk
gérme bozuklugu

2. Sekiz glin veya daha kisa siiredir devam eden gorsel semptomlar

3. Etkilenen gbozde daha dnce optik nevrit atagi gegirmemis olmak

4. Daha once optik nevrit veya MS nedeniyle kortikosteroid tedavisi
almamis olmak

5. Optiknevrit nedeni olarak MS disinda bir sistemik hastalik kaniti
olmamasi

ONTT: Optik nevrit tedavi calismasi, RAPD: Rolatif afferent pupilla defekti

Resim 2. Optik nevritli bir olgunun koronal MRG kesitinde sag optic
sinirdeki demiyelinizasyona bagli kontrast artisi

temel protein (myelin basic protein) ve artmis IgG indeksi
saptanmasi, MS gelisimi riski yoninden 6nem tasir.

Optik nevritli hastalarda, etkilenen gozde gorsel uyarilmis
potansiyel (visual evoked potential-VEP) testinde uzamis latans
saptanir.

AYIRICI TANI

1. Enfeksiydz optik noropatiler (sifiliz, tlberkiiloz, Lyme
hastaligi; tani igin serum kuantiferon testi, PPD testi, serolojik
testler yapilir).

2. Kollajen doku hastaliklarinin eslik ettigi otoimmin optik
noropatiler (sedimentasyon, ANA, anti-dsDNA)

3. Sarkoidoz optik noropatisi (akciger grafisi, galyum luscan,
anjiyotensin konverting enzim dizeyi)

4.Herediter optik noropatiler, Leber’in herediter optik néropatisi
icin genetik arastirma

5. Devic hastaligi [néromyelitis optika (NMO)] igin spinal MRG
ve NMO antikoru.

TEDAViI VE PROGNOZ

Optik nevritin tedavisinde iki onemli tedavi calismasindan
yararlanilir.

Calismalardan ilki; ONTT'dir. ikinci calisma; kontrollii yiiksek
riskli Avonex MS dnleme c¢alismasidir (Controlled High-risk
Avonex Multipl Sclerosis prevention study - CHAMPS).

Tablo 2'deki 3 grup arasinda 1 yilin sonunda yapilan
degerlendirmede; ortalama gorme keskinliginde, renkli
gormede, kontrast duyarliliginda ve gorme alaninda anlamli
farklilik bulunmamistir. Oral prednizolon tedavi grubunda
tekrarlayan optik nevrit atagi gecirme oraninin arttigi
gorilmustir. Intravendz metilprednizolon tedavi grubunda
gorme keskinligindeki iyilesme 2 hafta daha hizli olmustur.
Ayrica bu grupta norolojik semptom ve bulgularda 2 yil
gecikme saptanmistir. En dnemli MS gelistirme riskinin MRG'de
demiyelinizan lezyonlarin varligi oldugu gorilmustar.

ONTT tedavi calismasindan daha sonra yapilan CHAMPS
calismasinda; optik nevrit disindaki noérolojik bulgular da
eklenerek calisma genisletilmistir. interferon beta-1a ve
plasebo verilen gruplar karsilastirildiginda, klinik olarak kesin

Tablo 2. ONTT calismasi

Hastalar li¢ tedavi grubuna randomize edildi

1. Oral prednizolon 1 mg/kg/glin 14 giin, ek olarak 3 giin oral
azaltilmis doz

2. intravendz metilprednizolon 250 mg giinde 4 kere 3 giin,
sonrasinda 11 gtin oral 1 mg/kg/giin, kisa sure azaltilmis doz

Oral plasebo 14 gun

ONTT: Optik nevrit tedavi calismasi




OPTIK NEVRIT

MS gelistiren hastalarin yizdesi, interferon beta-la tedavi
grubunda anlamli olarak daha dusuk bulunmustur.

ONTT calismasinda; optik nevrit geciren hastalarda gelecekte
MS gelisme riskindeki tek anlamli gostergenin ilk MRG
incelemesinde saptanan demiyelinizan plaklar oldugu
gosterilmistir.  Optik nevritli bir hasta baslangi¢ta normal
MRG'ye sahipse, 15 yilda MS gelistirme riski %25 olarak
bulunurken, bir veya daha fazla lezyonu olanlarda bu oran
%72 olarak hesaplanmistir. Ayrica normal MRG'si olan ve 10 yil
icinde MS gelismeyen hastalarda, 15 yilda MS’ye dénusium orani
%2 olarak bulunmustur.
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Yenidogan konjonktivitleri (oftalmia neonatarum), (YK)
yasamin ilk ayinda ortaya ¢ikan konjonktival enflamasyonu
tanimlamaktadir. Yenidoganlarin yaklasik %10'unda
gorilmektedir. Yenidoganlarda en sik gorulen enfeksiyon
tdridur. Daha blyuk gocuklarda gorilen konjonktivitlerden
farkli bir durumdur; c¢lnki dogum sirasinda enfeksiyonun
anneden bebege gecmesinden kaynaklanmaktadir.

GOzyasinda bulunan lizozimler, immunoglobulinler,
komplemanlar, antibakteriyel enzimler sayesinde saglikli
yenidogan okduler yuzeyi, kendine 6zel anatomik ve fonksiyonel
ozellikleriile bakteriyel patojenlere karsi korunaklidir.Gozyasinin
tim bu olumlu &zelliklerine ragmen; annenin dogum kanalinda
yerlesen mikroorganizmalar, hamilelik doneminde annede
enfeksiyon varligi,dogumdan hemen sonra okuler profilaksinin
yetersizligi, dogum sirasinda okiler travma, dogum sirasinda
enfeksiyonlarla karsilasma slresinde uzama gibi risk faktorleri
nedeni ile YK gelisebilir.

BASLANGIC ZAMANI

Dogum sonrasindan YK gelisimine kadar gegen stire, etiyolojinin
belirlenmesinde dnemli bir yardimcidir. ilk birkag saat i¢inde
gelisen YK, genellikle gumus nitratin kimyasal etkisi nedeni
ile gelisir. Gonokoksik enfeksiyonlar siklikla 2-4 gun icerisinde
ortaya ¢ikarken, klamidyal enfeksiyonlar 5-14 gun igerisinde
gelisirler. Herpes simplekse ikincil YK’ler ise 5-7 glin icerisinde
ortaya ¢ikmaktadirlar.

KIMYASAL KONJONKTIVIT

YK profilaksisinde kullanilan ilaglara bagli kimyasal konjonktivit
gelisebilir. llac uygulandiktan sonra birka¢ saat icinde
konjonktival hiperemi ve sulanma baslar. Bu durum genellikle
24-36 saat icinde tedavi gerektirmeden kendiliginden iyilesir.
%2,5'lik povidon-iyodin, %0,5’lik eritromisinin ve %1’lik gumus
nitratin kimyasal konjonktivite yol actigi gosterilmistir.

GUmus nitrat, epitel hiicrelerine hasar vererek, diger enfektif
ajanlara karsi gozu daha hassas hale getirebilmektedir.
Kimyasal konjonktivitlerde suni gozyasi disinda herhangi bir
tedavi gerekmemektedir.

GONOKOKAL KONJONKTIVIT

N. gonorrhoeae saglam epiteli gecebilen gram negatif bir
diplokoktur. Virulansi en yuksek YK etkenidir. Tipik olarak ilk
24-48 saat sonra belirti verir. Kemozis, konjonktival membran,
pseudomembran ve akut purilan sekresyon bulgulan
arasindadir. GOz kapaklari, altinda enfeksiyoz sivi birikimi
nedeniyle sert ve odemlidir. Kapaklarin acgilmasiyla, pirulan
sekresyon fiskirabilir. Sekresyon temizlense bile hemen tekrar
olusabilir. Saglam kornea epitelinden gecebildigi icin, korneal
Ulserasyon ve endoftalmi yapabilir. Bu yuzden erken tani ve
tedavi cok 6nemlidir. Bilateral enfeksiyon siktir.

Tani, konjonktiva slrintilerinde Gram-negatif hicre igi
diplokoklarin gorulmesiyle konur. Otuz yedi derecede %10
karbon dioksit ortaminda inkiube edilen cikolata agar veya
Thayer-Martin besiyerinde kulture edilir.

Penisilinin ticari damla ve pomad formu olmadigindan, tedavi
icin 10.000-20.000 U/mL olacak sekilde penisilin G damla
hazirlanir. Topikal penisilin G 6nce yarim saat icinde 5 dakikada
bir yikleme dozu ile baslanir; sonra saat basi damla ile devam
edilir. Sistemik olarak ise intravenoz akdz penisilin G 100.000
U/kg/glin dort doz halinde ya da benzatin penisilin 50.000 U/
kg/gun 7 glin uygulanir. Penisiline direngli suslarin artmasi
nedeniyle, sefotaksim (50 mg/kg/gun, glinde iki kez oral veya
100 mg/kg/gun intravendz tek doz) verilebilir. Seftriakson
verilecekse 25-50 mg/kg/gun (maksimum total doz 125 mg) tek
doz, 7 gun sureyle verilebilir. Tedaviye yanit vermeyen olgularda
Klamidya akla getirilmelidir.

KLAMIDYAL KONJONKTIVIT

Gunimuzde de klamidyal konjonktivitler en sik YK etkenidir.
GUmus nitratin  klamidyal etkinliginin disik olmasina
baglanmaktadir. Klamidyal genital enfeksiyon,hamile kadinlarin
%5-30'unda gorulmektedir. Tedavi edilmemis aktif genital
enfeksiyonu olan annelerin bebeklerinde %30-50 oraninda
klinik olarak konjonktivit gozlenir. Enfeksiyon, genellikle normal
dogum sirasinda dogum kanalindan bulasir. Erken membran
rupturl olan olgularda nadiren, sezaryen sonrasi da gelisebilir.

E-posta: drelvinyildiz@yahoo.com



YENIDOGAN KONJONKTIVITLERI

Klamidyal konjonktivit genellikle dogumdan 5-14 giin sonra, tek
veya cift tarafli olarak baslar. Kapak 6demi, papiller konjonktival
reaksiyon ve psédomembran gelisimi gorilebilir. YK lenfoid
dokunun ilk 3 aydan once gelismemesi nedeni ile folikiller
izlenmez. Enfeksiyonun erken doneminde serdz kivamda olan
sekresyon, ilerleyen donemlerde mukopurulan ya da kanli bir
hale donusur. Hastalik, kendini sinirlayabilse de agir olgularda
konjonktival skarlagsma, periferik korneada pannus ile korneada
skarlasma ile seyredebilir.

Topikal tetrasiklin, stilfasetamid ya da eritromisin, konjonktival
ve korneal komplikasyonlarin gelisme riskini azaltir.

Tedavide amag yalnizca konjonktivitin diizelmesi degil, solunum
yolundaki kolonizasyonun da onlenmesidir. Bu ylzden topikal
tedaviye ek olarak 14 gun boyunca dort doza bolinmis 50
mg/kg/gun oral eritromisin verilir. Gunde tek doz 20 mg/kg/
gun azitromisinin 3 gun kullanimmin da, 14 gunluk eritromisin
kadar etkili oldugu gosterilmistir.

Konjonktival sirtntli  orneklerinin  Giemsa boyamasi ile
polimorfoniikleer lokositler ve bazofilik intrastoplazmik
inklizyon cisimleri iceren epitelyum hucrelerin gorilmesi ile

Sekil 1. Gonokokal konjonktivitte yogun pirilan sekresyon/
konjoktiva surlntusunde Gram-negatif diplokoklar

Sekil 2. Klamidya konjonktivitinde mukopdrulan sekresyon

tani konur. Kultirde Greme, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR),
direkt floresan antikor testi ve enzim immunoassay yontemleri
ile de tani konabilir. Ozellikle klinigi hafif olan olgularda, klasik
yontemlere gore duyarliligi daha yuksek olan PZR testi tanida
¢ok degerlidir.

DIGER BAKTERIYEL KONJONKTIVITLER

Stafilokoklar, Streptokoklar ve H. influenza gibi Gram-negatif
ve Gram-pozitif bakterilerde YK’ye neden olabilir. Bu bakteriyel
konjonktivitler, tipik olarak 2-5 giin sonra ortaya ciksa da,
herhangi bir zamanda gorilebilirler. Kapak 6demi, konjonktival
hiperemi ve purilan sekresyon bulgular arasindadir.

Bakteriyel YK’lLi olgularda, %1 fusidik asit 2x1 ve %0,5
kloramfenikol 6x1 kullaniminin etkili oldugu gosterilmistir.
Gram-pozitifler icin %0,5 eritromisin pomad (Ulkemizde
bulunmamaktadir), Gram-negatifler icin topikal gentamisin
veya tobramisin kullanilabilir.

VIRAL KONJONKTIVITLER

Herpes simpleks viris (HSV) tip 1 ve 2 ile konjonktivit gelisebilir.
Genital herpes enfeksiyonlarinin artmasiyla, HSV tip 2’ye bagli
konjonktivit daha sik gorilmektedir. HSV tip 1 ise dudaginda
ucuk olan birinin 6pmesiyle gecebilir. Dogum sonrasi genellikle
iki hafta icinde semptom verir. Goz kapaklarinda ddem, kapak
kenarlarinda ve vucutta vezikiiller gorulebilir. Epitelyal ve
stromal keratit, keratolveit, vitritis, retina dekolmani, katarakt,
koryoretinit ve optik norit gelisebilecek goz komplikasyonlari
arasinda sayilabilir. Pnémoni, septisemi ve menenjit gibi ciddi
sistemik komplikasyonlar da eslik edebilir.

Tani, konjonktiva siriintilerinde ve vezikil sivisinda eozinofilik
intranukleer inklizyonlarin ve cok nikleuslu dev hicrelerin
gorulmesiyle konur. Viral kdltur ve monoklonal antikor
immunoassayi ile tani dogrulanir. E§er immdunofloresan testi
yapilmasi planlaniyorsa goze fluorescein damlatilmadan once
ornek alinmalidir.

Tedavide 2 saatte 1 trifloro timidin damla ya da asiklovir pomad
5*1 seklinde kullanilabilir. Sistemik komplikasyonlar sistemik
asiklovir ile tedavi edilir. En etkili tedavi, genital herpesi bilinen
anneden sik kiltur alarak ve gerektiginde tedavisi yapilarak,
hastalik 6nlendiginde yapilmis olur.

Bir mikrobiyoloji uzmani veya bir ¢ocuk hastaliklari uzmaninin
gorusunl almak ozellikle sistemik Ozellikler sergileyen siddetli
hastaliklari olan hastalar igin yerinde bir davranis olur. Cinsel
yolla bulasan bir hastalik oldugunda anneyi ve cinsel temasi
olan kisileri bir urologa yonlendirmek cnemlidir; yenidogan da
cinsel yolla bulasan diger hastaliklar agisindan taranmalidir.
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