Medeniyet Medical Journal 31(4):287-295, 2016
doi:10.5222/MMJ.2016.287

ISSN 2149-2042
e-ISSN 2149-4606

Review / Derleme

Ophthalmology / Géz

Neuro-ophthalmological emergencies

Noro-oftalmolojik aciller
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ABSTRACT

Neuro-ophthalmological emergencies are group of disease
which may cause visual impairment or life-threatining conditions
if treatment is not applied promptly. These clinical conditions can
result in high rates of morbidity even with immediate therapy.
Neuro-ophthalmological emergencies frequently appear with
symptoms of vision loss, diplopia and anisocoria. Arterial ante-
rior ischemic optic neuropathy is a severe condition which can be
associated with permanent vision loss requiring immediate corti-
costeroid therapy. Cavernous sinus thrombosis and mucormyco-
sis which can affect orbital apex and cavernous sinus are other
conditions that can appear with vision loss and diplopia symp-
toms requiring emergency corticosteroid therapy. These diseases
extend to the brain paranchymal tissue and cause permanent
neurological sequelae if not treated urgently. Cerebral aneurysm
causing isolated third-nerve palsy is another condition carrying
risk of high morbidity. Horner Syndrome may be the initial sign
of carotid dissection, which is an important cause of stroke in
young adults. Immediate approach is very important in all these
diseases, therefore the treatment approach should be initiated
as soon as possible with the cooperation of the ophthalmologist
and the neurologist.

Keywords: Neuro-ophthalmology, emergency, anterior ischemic
optic neuropathy, cavernous sinus thrombosis

(074

Nérooftalmolojik aciller, gereken tedavi yeterince uygulan-
madidinda gérmeyi ve yasami tehdit edici durumlara neden
olabilen bir grup hastaliktan olusmaktadir. Erken tedavi uy-
gulanmis olsa dahi, ¢cogu zaman bu klinik durumlar yiiksek
morbidite oranlari ile sonuglanmaktadir. Néro-oftalmolojik
aciller siklikla gérme kaybi, ¢ift gérme ya da anizokori gibi
belirtilerle ortaya ¢cikmaktadir. Arteriyel anterior iskemik optik
néropati kalici ve ciddi gérme kaybi, inme veya aort disseksi-
onu ile birliktelik gosterebilen ve acil kortikosteroid tedavisi
gereksinimi duyulan ciddi bir durumdur. Gérme kaybi veya ¢ift
gbérme belirtileriyle ortaya ¢ikan, kavernéz siniisii ve orbita
apeksini etkileyen kavernéz siniis trombozu veya mukormiko-
zis gibi hastaliklar ise erken tedavi edilmedigi takdirde beyin
parankim dokusuna ulasarak kalici nérolojik sekellere neden
olabilmektedir. Yiiksek morbidite riski tasiyan bir baska durum
ise serebral anevrizmalarin neden oldugu izole lgiinci sinir
felcidir. Horner Sendromu, geng eriskinlerde inmenin énemli
nedenlerinden biri olan karotis diseksiyonunun baslangig¢ bul-
gusu olabilir. Erken miidahalenin ¢ok énemli oldugu tiim bu
hastaliklara yaklasim, oftalmolog ve nérolog isbirligi icinde ve
olabilecek en kisa siirede olmalidir.

Anahtar kelimeler: Néro-oftalmoloji, acil, anterior iskemik op-
tik néropati, kavernéz sintis trombozu

OYKU ve MUAYENE

Acil norolojik bir durumun degerlendirilmesinde ay-
rintil olarak alinmis 6yki néro-oftalmolojik acillerinin
yonetiminde temel noktayi olusturur. Gorme kaybi,
diplopi, gozde agri ve bas agrisi yakinmalari, 6zellikle
baslangic sekli, ne kadar surdigi, ne siklikta ortaya
ciktigl, beraberinde baska yakinmalarin gorilip go-
rilmedigi yoniinde detayh bir sekilde sorgulanmali-
dir. Daha 6nce gecirilmis ya da su anda sahip olunan
diyabet gibi kronik hastaliklarin ve kullanilan ilaglarin
sorgulanmasi da yarar saglayacaktir.

Acil néro-oftalmolojik bir duruma yaklasimda ayrinti-
Il ve sistematik bir muayene yapma gerekliligi vardir.
Uzak i¢in diizeltilmis gorme keskinligi Snellen eseli ile
yakin gorme keskinligi yakin kartlari ile degerlendiril-
melidir. Renkli gdrme psddoizokromatik kartlarla mu-
ayene edilirken, her iki gbz arasindaki kontrast renk
duyarlihg! da kesinlikle 6l¢iilmelidir. Gorme alani her
bir géz icin parmak konfrontasyonu ile dort periferik
kadranda ve santral bir defekti atlamamak amaciyla
Amsler Grid testi ile kontrol edilmelidir. Dokuz kar-
dinal bakis pozisyonunda goz hareketleri muayene
edilirken, alterne agma-kapama testleri ve prizma-
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lar ile deviasyon miktari tespit edilmelidir. Pitozis,
gozkapagi-kenar refle mesafesi testi ve levator fonk-
siyonu testleriyle olc¢lilmelidir. Direkt oftalmoskopi
ile optik disk kenarlari, rengi, gukurlugun optik diske
orani, disk 6demi, spontan vendz pulsasyon, retinal
hemorajiler, arteriyel ateniiasyon, venoz dilatasyon,
retinal emboli degerlendirilebilirl?2.

Gorme Kaybi

Gorme kaybi nérooftalmolojik acil durumlarin temel
yakinmalardan biridir. Klinik 6ykii ve muayene altta
yatan nedenin norolojik mi yoksa oftalmolojik mi ol-
dugunu ayirt etmemizi saglar. S6zgelimi, pinhol ile
yapilan muayene, eger bir refraksiyon kusuru varsa
dislanmasini saglar. Yine Amsler Grid kartiyla yapilan
muayenede santral 10 derecelik gérme alani igerisin-
de metamorfopsi gozlenmesi makulopati yoniinde
uyarici olur?. Sallanan fener testi ile rolatif afferent
pupil defektinin (RAPD) pozitif bulunmasi o6zellikle
beraberinde renkli gérme sorunu da varsa optik si-
nir hastaligi yoniinde énemli bir bulgudur?. Nérolojik
bir gorme kaybi tespit edildiginde, kaybin monokiiler
mi binokuler mi oldugu, lezyonun optik kiyazmanin
oniinde ya da arkasinda oldugunu belirlemek acisin-
dan degerlidir. Ozellikle bilateral homonim hemia-
nopsisi olan hastalar nazal gérme alaninda yasadik-
lari gorme kaybini temporal gérme alanlarindaki iyi
gormeleri ile kompanze ettikleri i¢cin gdorme kaybinin
farkinda olmayabilirler.

Arteritik Anterior iskemik Optik Noropati

iskemik optik néropatiler ciddi gérme azhginin bas-
lica nedenlerinden birini olusturmaktadirlar. Optik
sinirin etkilendigi kisma bagh olarak anterior ve pos-
terior iskemik optik néropati olarak iki gruba ayrilir.
Nonarteritik anterior iskemik optik néropati siklkla
hipertansiyonun egslik ettigi en sik gorilen iskemik
optik néropati grubudur. Daha az siklikta olan arte-
ritik anterior iskemik optik néropati (AAION) néro-
oftalmolojik bir acildir®. AAION, yash hastalarda orta
ve buyuk arterlerin bir vaskdiliti olan dev hiicreli arte-
rit nedeniyle ortaya ¢cikmaktadir (Figlir 1). Elli yas Gize-
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ri populasyonda insidansi 100000 kiside 0.36 olarak
tahmin edilmektedir®. Dev hiicreli arteritin patogene-
zinde olaslilikla optik sinir basinda iskemi ile sonugla-
nabilecek sekilde posterior silyer arter duvarinda T
hicre aracili graniilomatoz inflamasyon yatmaktadir®.
Gormeyi ve yasami tehdit eden bir durum oldugu
icin belirtilerin erken tespiti cok 6nemlidir. Hastalarin
yaklasik %50’sinde ani gérme kaybi gelisir ve en sik
gozlenen belirtidir. Diplopi ve goz agrisi daha az sik-
likla goriilmekle beraber, hastalarin %30’unda gegici
gorme kaybi meydana gelir. Baslangicta gecici gorme
kaybi olan hastalar da genellikle daha sonrasinda
kalici gorme kaybi gelistirirler*®. Dev hiicreli arterit
hastalarinda gorme kaybinin en sik nedeni (yaklasik
%80) AAION’dur. Santral retinal arter tikanikhg, pos-
terior iskemik optik néropati diger nedenler arasinda
gorulmektedir®. Dev hicreli arterit hastalari sikhk-
la bas agrisi (%57), cenede klaudikasyon (%48), kilo
kaybi (%40), miyalji (%28), anoreksia (%31), boyun
agrisi (%17) gibi sistemik belirtiler gdstermektedir.
Muayene bulgularinda ise gérme alaninda bir ya da
iki gozde defekt (%31), tek tarafli vakalarda RAPD ve
karakteristik olarak soluk optik disk 6demi, sinir lifi
tabakasinda infarkti gosteren retinada atilmis pamuk
tarzindaki lezyonlar gorilebilir. Cukurlugun optik
diske oraninin kiicik olmasi, arteritik olmayan iske-
mik optik néropati icin dnemli bir bulgu olsa da bu
hastalik dev hiicreli arteritle birliktelik gostermez.
Temporal arterde kivrimlanma artisi da yine tempo-

Figiir 1. Dev hiicreli arterit.
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ral arterit igin sik gorilen bir bulgudur. Bu bulgularin
olmamasi temporal arterit tanisini dislamaz>”’. Labo-
ratuvar testlerinden eritrosit sedimentasyon hizinda
artis ve C reaktif protein seviyesinde artis sirasiyla
%85 ve %97 duyarliliktadir®. Diger belirteglerden
trombositoz, I6kositoz ve normositik anemi temporal
arterit tanisinda yardimci olmakla birlikte, duyarlihgi
%60’1n altindadir®. Temporal arter biyopsisi tanida al-
tin standarttir ve temporal arteritten sliphenilen tim
hastalara uygulanmalidir. Tek tarafli temporal arter
biyopsisinin negatif ¢ikmasi temporal arterit stiiphe-
lerinin cogunu dislamak icin yeterlidir, ancak bazen
glclt kinik bulgularin varliginda tek tarafli temporal
arter biyopsisi negatif olsa bile diger taraftan tempo-
ral arter biyopsisi almak gereklidir’®. Doppler ultra-
sonografi, pozitron emisyon sintigrafisi ve manyetik
rezonans goruntileme gibi teknikler teshis amaciyla
kullanilsa da bugline kadar temporal arter biyopsisi-
nin yerini alamamislardir'l. Floresein anjiografi, ko-
roidal hipoperflizyonu ve gecikmis koroidal dolumu
gostererek temporal arteriti arteritik olmayan iske-
mik optik néropatiden ayirmak amaciyla kullanilabi-
lir. Kortikosteroidler tedavide ¢cok 6nemlidir ve gorme
kaybini minimal diizeyde tutabilmek amaciyla AAION
tanisi konulur konulmaz acilen baslanmasi gerekir'2.
Steroid tedavisi oral ya da intravendz olarak farkh
rejimlerde uygulanabilir, ancak genellikle glinde 1 g
metilprednizolon 3 giin sireyle ve ardindan giinde
80-100 mg oral prednizolon seklinde birka¢ aydan
birkac yila kadar devam edilmektedir®®. Ne yazik ki
hastalarin ¢ok kiguk bir kismi (%4) steroid tedavisi
altinda gorme keskinliginde iyilesme kaydederken,
yine hastalarin %4’tinde gorme keskinliginde kotiles-
me Ozellikle de ilk bes glinde gorilir. Metotreksat,
infliksimab, adalimumab gibi immunsupresif tedavi-
lerin tek basina steroid tedavisine bir GstlinlGglinin
olmadig prospektif calismalarda gosterilmistir. Bu te-
daviler ancak steroide bagl komplikasyonlarin tehdit
ettigi hastalarda kullanilabilir'**®, Aspirinin iskemik
olay riskini azalttiginin bilinmesi lzerine yapilan ¢a-
lismalarda, her giin 81 mg oral aspirin verilmesinin
hastaligin ilk ortaya ¢iktigi anda ve takiplerde gérme
kaybi insidansini azalttig1 gésterilmistir?®.

Hipofiz Apopleksisi

Hipofiz apopleksisi hemoraji ya da infarkt sonucu hi-
pofiz bezinin ani bir sekide genislemesidir (Figir 2).
Apopleksi cerrahi olarak miidahale edilen adeno-
malarin %0,6-0,9’'unda gorilir. Erkeklerde (%60) ve
5. dekattan sonra sik gorulur®e. Vakalarin ¢cogunlugu
spontan olsa da yaklasik 1/3’inde hipotansiyon, ma-
lign hipertansiyon, antikoagiilan ya da dopaminerjik
agonistler neden olmaktadir’. Hipofiz bezinin ani ge-
nislemesi optik kiyazma ve kavernoz sinis gibi ¢cevre
dokular Gizerinde kitle etkisi yaratmaktadir. Vakalarin
%50’sinde karakteristik olarak bitemporal gérme ala-
ninda kayip ya da siklikla 3. sinir paralizisi ve onu taki-
ben gelisen 4. ve 6. sinir paralizilerine bagl olarak tek
ya da her iki gozde oftalmopleji meydana gelebilir.
Hipofiz apopleksisi, pupilla tutulumlu, agnli, akut 3.
sinir paralizisinin ayirici tanisinda ender de olsa goru-
len bir sebeptir. Cevik ve ark.'® daha 6nceden hipofiz
adenomu tanisi olmayan yasl bir hastada, pupilla tu-
tulumunun oldugu, agrili izole 3. sinir paralizisi gelis-
tikten sonra gelisen bir hipofiz apopleksisi olgusunu
sunmuslardir. Steroid semsiyesi altinda uygulanan
transsfenoidal hipofizektomi sonrasi hastanin pitoz
ve bakis kisitliliginda kismi diizelme olmustur.

Figiir 2. Hipofiz apopleksisi.
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Hipofiz apopleksisinde meningeal irritasyona bagli
basagrisi ve boyunda sertlik gorulebilir. Beyin sapina
ve hipotolamusa basi nedeniyle ortaya ¢ikan biling
kaybi, termoregilatuvar ve kardiyovaskiiler disfonk-
siyon nedeniyle yasami tehdit edici bir durumdur.
Ayrica hipofiz bezinin disfonksiyonu hipotiroidizm,
hiponatremi ve hiperkortizolizme neden olabilir'.
Bilgisayarli tomografi acil servislerde noérolojik go-
rintilemede ilk tercih olsa da duyarhhgi %46dir?.
Tanisal olarak manyetik rezonans goriintiileme su-
perior bir timoril, hemorajiyi ve 6demi géstermenin
yani sira ¢evre noral dokulari da ylksek rezolusyonla
gorintuler?®. Hipofiz apopleksisinin acil yonetiminde
ylksek doz kortikosteroid tedavisi (6 saatte bir 100
mg hidrokortizon) sonrasi transsfenoidal olarak sel-
lanin cerrahi olarak bosaltiimasi yer almaktadir®'s,
Ozellikle ilk haftada yapilan erken dekompresyonun,
vakalarin %76’sinda gorme keskinliginde artisa ne-
den oldugu ve %79’unda gérme alaninda iyilesmeye
neden oldugu goralmuistarte.

Rino-Orbital-Serebral Mukormukozis

Mukormukozis agresif ve siddetli derecede vyikicl
firsatcl bir mantar enfeksiyonudur. immiinsupre-
se hastalarda 6zellikle de diyabet hastalarinda ve
notropenisi olan hematolojik malignensilerde go-
ralir®. Bu mantar icin demir esansiyel bir bliyime
faktoridir ve desferrioksamin kullanimi mukormu-
kozis icin bir risk faktoriidiir®2. Bir milyonda 1.7 vaka
oraninda gorilen ve erkeklerde kadinlara oranla 2
kat sikhikla gorildiga bildirilmis bir hastaliktir?®24,
Cok cesitli formlarda gorilen mukormukozis enfek-
siyonu en sik rino-orbital-serebral mukormukozis
(vakalarin %60’1) olarak karsimiza g¢ikar?*. Sporanji-
yosporlarin inhalasyonu bulas yoludur?. Paranazal
sinlslerden yayilarak orbitayi, agzi, damagi ve yiizi
invaze edebilir. Orbital yayilm kavernoz sinise in-
vazyonu kolaylastirir ve karotis arterin kavernoz
segmentinin tutulumuna neden olarak intrakranial
tromboza ve mikotik anevrizmaya ve bunlara bagl
olarak infarkt ve subaraknoid kanamaya neden ola-
bilir?®>. Mukormukozis, optik néropatiye bagli erken
gorme kaybi gelistiren hastalarda, oftalmoplejisi,
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pitozisi ve kavernoz sinis tutulumuna bagh olarak
korneal duyarlihgl azalmis hastalarda agrili orbital
apeks sendromu olarak karsimiza cikabilir?®. Er-
ken bulgular ates (%44), nazal mukozal llserasyon
(%38), periorbital ve fasiyal 6dem (%34), gérmede
azalma (%30), oftalmopleji (%29), sinlzit (%26),
bas agrisi (%25), fasiyal agri (%22) iken, ciltte, nazal
mukozada ve damakta klasik siyah eskar vakalarin
ancak %20’sinden azinda gorilur®. Bilgisayarh to-
mografide varsa kemik erozyonu ile beraber sini-
zitin varligi ve manyetik rezonans gorintileme ile
sinds disina yayillim ve orbital ve serebral dokulara
yayllim degerlendirilebilir, ancak goriintiileme yon-
temlerinin negatif olmasi taniyi hicbir zaman disla-
maz*. Mukozal lezyonlar goriilmese bile klinik ola-
rak ciddi siphelenme durumunda paranazal sinis
biyopsisi alinabilir. Sinls histopatolojisinin negatif
olmasi durumunda orbital apeks biyopsisi distini-
lebilir?>. Standart rino-orbital-serebral mukormuko-
zisin tedavisi amfoterisin B (giinde 5-10 mg/kg) ile
acil tedavisini icerir. Eger olabiliyorsa enfekte olan
bolge debride edilmelidir. Demir selasyonu saglayan
dihidroksipiridinon ile idame tedavide kullanilan bir
antifungal olan posakonazol ve hiperbarik oksijen
tedavisi yardimci tedavi olarak duslintlmektedir?.
Ugurlu ve ark.?” dort olguluk bir seri olarak sunduk-
lari rino-orbital mukormukozisli ve basvuru sirasin-
da gérme keskinligi diizeyi 1sik hissi negatif olan iki
olguya ekzenterasyon uygularken, gérme keskinligi
0,8 olan iki olguya sistemik amfoterisin B uygulamis
ve tam iyilesme saglandigini gérmislerdir. Acil te-
davi uygulanmazsa rino-orbital-serebral mukormu-
kozis fataldir. Geg tani konulmasi, bilateral sinizit,
immunsupresyon, hemipleji ya da hemiparezi, genis
alanlara yayilim, debridman ve antifungal tedaviye
ragmen koti prognozla sonuglanir®,

Diplopi ve Okiiler Motilite Kisitliligi

Cift gormesi olan hastanin degerlendirilmesi gift
gdérme yakinmasinin monokuler mi yoksa binokuler
mi oldugunun tespiti ile baslar. Monokiler diplopi
genellikle bir refraksiyon kusuru sonucu olusur ve
pinhol ile muayene sirasinda diplopinin kayboldugu
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gorulir. Cift gormenin horizontal, vertikal, oblik ya
da torsiyonel olmasi ve herhangi bir bakis yoniinde
kdtilesmesi tani hakkinda dnemli ipuglari verir. Or-
negin, sola bakista artan horizontal diplopi sol 6. sinir
paralizisi ya da sag internikleer oftalmopleji yonin-
den uyaricidir?®,

Kavernéz Siniis Trombozu

Kaverno6z sinls trombozu ender goérilen fakat yasa-
mi tehdit eden bir hastaliktir. Altta yatan etiyolojiye
bagh olarak herhangi bir yas grubunu etkileyebilir.
Septik ve aseptik olmak tizere iki formu vardir. Septik
kavernoz sinls trombozu, yizin 1/3 orta bolimin-
deki etmoid sinls, sfenoid sinls, orbita, dis ve ku-
laktan kaynaklanan veno6z sistemin enfeksiyonunun
yayllmasi sonucu olusur. Vakalarin 2/3’inde sorumlu
patojen Stafilokokus aeurus’tur. Streptokokus pno-
monia, gram negatif basiller ve anaeroblar daha az
sikhkla goralur®. Aseptik form ise siklikla polisitemi,
vaskiilit, gebelik, postpartum dénem, oral kontrasep-
tif kullanimi gibi protrombotik olaylar neticesinde ya
da travma, cerrahi ya da kafa tabaninda basi ya da
obstriiksiyona neden olan timarler sonucunda mey-
dana gelir (Figlir 3).

Figlir 3. Kavernoz siniis trombozu.

Kavernoz sinis trombozunun klinik bulgulari kaver-
noz sinls icerisindeki yapilarin direkt etkilenmesine
bagli gelisir. Septik kaverntz sinlis trombozu olan va-

kalarin yaklasik %80-100'( ani ates, proptozis, kemo-
zis, pitozis ve 3, 4 veya 6. sinir paralizileri ile karsimiza
¢ikar. %50-80 oraninda perorbital 6dem, bas agrisi,
letarji ve optik disk 6demi gorilir. %50’den azinda
ise iskemik optik néropati, santral retinal arter ya da
ven tikanikhgina bagh gérmede azalma, dilate pupil,
korneal duyu azalmasi ve meningismus belirtileri ve
cok ender olarak venoz infarkta baglh hemiparezi ve
nobetler gorilebilirs,

Septik kavernoz sinis trombozunda laboratuvar bul-
gularina bakildiginda I6kositoz %70 oraninda vardir.
Yiksek ¢ozinarlakll, kontrast tutulumlu bilgisayarli
tomografi ile kavernoz sinlsteki genisleme ve diizen-
siz dolum defektleri gorilir. Dilate superior oftalmik
venlere ilaveten, yumusak doku édemi ve proptozis
de gorilebilir2.

Septik kaverndz sinlis trombozunun tedavisi bir en-
feksiyon hastaliklari uzmani konsiltasyonu egliginde
degerlendirilmeli ve Uglincl kusak sefalosporin, naf-
silin ve metronidazol icermelidir. Dlstk molekil agir-
likli heparin ile antikoagiilan tedavinin mortalite ve
morbiditeyi azalttigi gosterilmistir®»®, Steroid teda-
visinin uygulanmasi konusu tartismalidir. Parenkimi
iceren septik kaverndz sinlis trombozu durumlarinda
kullanilmahdir®*. Aseptik kavernoz siniis trombozun-
da altta yatan hastaliga ve koagiilasyon durumu dik-
kate alinarak uygulanmalidir. Klinik olarak septik ve
aseptik kavernoz sinis trombozunu ayirt etmek zor
oldugu icin, septik etiyoloji dislanana kadar antibiyo-
tik tedavisinin baslanmasi 6nerilmektedir.

Anevrizmal Ugiincii Sinir Paralizisi

Okulomotor sinir paralizilerinin %9-36 intrakranial
anevrizmadan kaynakhdir®>. Anevrizmalarin yakla-
stk %40’ posterior komunikan arter, oftalmik arter
ve kavernoz sinls seviyesinde lokalizedir. Posteri-
or kominikan arter anevrizmalari %30-60 oraninda
Uclinc sinir paralizisine eslik eder®®. Anevrizma riip-
tdrd yasin ilerlemesi, sigara icilmesi, kadin cinsiyet,
hipertansiyon, pozitif aile 6yklsu, anevrizmanin bo-
yutunun 10 mm’den biiyik olmasi, polikistik bobrek
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hastalig gibi genetik durumlar, posterior komini-
kan arter ve basiler yerlesimli anevrizmalarda daha
siktir3”38, Anevrizmal 3. sinir paralizisi tipik olarak
agri ile beraber zayif 1sik reaksiyonu olan mid-dilate
pupil ve pitozis esliginde yukari bakis, asagi bakis ve
ice bakista kisithhkla karakterize tam ya da kismi bir
paralizidir (Figlir 4). Basiya bagli tg¢lincu sinir parali-
zisini iskemiye baglh olan tipten ayirmak icin pupilla
tutulumu 6nem arz etmektedir®®. Basiya bagl olanda
santral somatomotor lifler ve periferal superomedial
lifler etkilenir. Dolayisiyla iskemiye bagh paralizilerde
pupil tutulumu olmayacaktir3*4,

Figlir 4. Anevrizmal 3. sinir paralizisi.

Dijital substraksiyon anjiyografisi serebral anevrizma
tanisinda altin standart tekniktir ancak %1-2 oranin-
da norolojik morbidite riski tasir. Manyetik rezonans
gorlintlleme ve bilgisayarli tomografi anjiyografi gibi
tetkikler 6zellikle 5 mm’den kiglk anevrizmalarda di-
jital substraksiyon anjiyografisinin yerini alamasa da
%95 oraninda anevrizmalari belirleyebilir. Anevrizmal
Gglncd sinir paralizisinde kismi ya da tam paralizinin
iyilesmesi pitozisin diizelmesiyle baslar ve pupilla ve
ekstraokdler kaslarin tutulumu kalici olabilecegi gibi
aberran rejenerasyonla iyilesebilir®!.

Anizokori

Anizokorinin degerlendirilmesi genellikle baslan-
gic tarihini belirlemek acisindan zordur. Gorlinlste
akut anizokori yeni olmus gibi goriinse de aslinda
daha 6nceden olmus fakat goz agrisi ya da bas agrisi
gibi baska bir semptom degerlendirilirken muayene
sirasinda kesfedilmis olabilir. Anizokori, 1sikta zayif
1stk reaksiyonu ve biylk anizokori olusturanlar ve
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karanlikta karanlik dilatasyonu olmadan biyik ani-
zokori olusturanlar olmak Uzere siniflandirilabilir®?.
Dilatasyonda gecikme, 1sik kapatildiktan sonra pu-
pillanin 6zellikle ilk 5 saniye sirasinda gelisen ya-
vas dilatasyonunu tarif eder ve bu bulgu ozellikle
Horner sendromunda 6énemli bir bulgudur. Sempa-
tik parezi olarak da adlandirilan Horner sendromu
farmakolojik olarak kokain ve aproklonidin testleri
ile kontrol edilebilir. Kokain sonrasi anizokori 8 mm
Uzerinde iken, aproklonidin sonrasi eski hale donts
gozlenirl*2,

Karotis Arter Diseksiyonu

Karotis arter diseksiyonu intimal duvarin yikimiyla
intramural hematom olusmasina neden olan bir du-
rumdur. 100.000 kiside 3 oraninda, besinci dekatta
ve erkeklerde nispeten biraz fazla gorilmektedir.
Geng eriskinlerde inmenin yaklasik %20’sinin nedeni
karotis arter diseksiyonudur®. Diseksiyon travmatik
ya da spontan olabilecegi gibi bazen de altta yatan
fibromuskuler displazi ya da bir konnektif doku has-
taligi olabilir®. Ayni tarafta olan bas agrisi karotis ar-
ter diseksiyonunda %70 oranla en sik goriilen belirti
olmakla beraber, vakalarin yarisinda baslangi¢ bul-
gusudur. Ayni tarafta olan boyun, goéz ve kulak agri-
si daha ender gorilir (%10-30)*. Ani agrili Horner
sendromu o6zellikle geng¢ hastalarda servikal diseksi-
yonu akla getirmelidir. Diseksiyonun daha ender of-
talmolojik bulgulari ise gecici monokiiler gorme kay-
bi, arteritik olmayan anterior iskemik optik néropati,
posterior iskemik optik néropati, santral retinal ven
tikanikhgl, okiler iskemik sendrom ve okuler motor
noron paralizileridir®.

Dijital subtraksiyon anjiyografisi diisik o6zgullikte
olmasi ve inme riski nedeniyle yerini invazif olma-
yan gorintlileme tekniklerinden bilgisayarli tomog-
rafi anjiografi ve manyetik rezonans anjiyografi gibi
tetkiklere birakmistir (Figlir 5). Bu tetkikler damar
[imenini, arter duvarini ve intramural hematomu
%85 duyarhlik ve %95 oOzgullikle net bir sekilde
gosterirt#8, Karotis diseksiyonunun tedavisi ran-
domize calismalarin olmamasi nedeniyle tartisma-



T. Celik et al., Neuro-ophthalmological emergencies

hdir®. Antiplatelet ve antikoaglilan tedaviler disek-
siyonun durumu monitorize edilerek 3-6 ay slireyle
onerilmektedir. Karotis arter diseksiyonundaki is-
kemik inmenin nedeni emboli olsa da yapilan bir
calismada, antiplatelet ve antikoagililan tedavinin
herhangi bir Gstinliglinin olmadigl 6ngorilmis-
tir>®, Trombolitik ve endovaskiler tedavi daha ileri
calismalar gerektirmektedir. Klinik sonuclar vakala-
rin %90’Inda iyi olsa da bazi vakalarda tam iyilesme
saglanamamaktadir®..

Figlir 5. Karotis arter diseksiyonu.

SONUC

Noro-oftalmolojik acil bir duruma yaklasimda en
onemli basamak beraberinde gelisen gérme kaybi,
diplopi, bas agrisi gibi bulgularin da sorgulandigi ay-
rintili bir 6ykd alinmasidir. Klinisyenler anterior iske-
mik optik noropati, mukormukozis, kaverndz sinis
trombozu, basiya bagh t¢linci sinir paralizileri ve ka-
rotis diseksiyonu iliskili Horner sendromu gibi noro-
oftalmolojik aciller acisindan tetikte olmalidir. Arte-
riyel anterior iskemik optik néropati kalci ve ciddi
gorme kaybi, inme veya aort disseksionu ile birliktelik
gosterebilen ve acil kortikosteroid tedavisi gereksini-
mi duyulan ciddi bir durumdur.

Erken tedavi uygulanmasina ragmen, ¢ogu zaman
yuksek morbidite oranlari ile seyreden bu klinik du-
rumlara vakit kaybetmeden yaklasim nispeten daha
iyi sonuglar alinmasi agisindan son derece énem ta-
simaktadir.
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