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1. GIRIS

Benign esansiyel blefarospazm (BFS), her iki goz ¢evresindeki kaslarin istemsiz
kasilmasi ile ortaya ¢ikan 6nemli bir fasiyal diskinezidir. Esansiyel blefarospazmin etyolojisi
halen kesin olarak aydinlatilamamistir. Bazal ganglionlarda olusan dejeneratif degisiklikler ve
buna bagl gelisen beyin sap1 néronlarindaki asir1 uyarilmanin blefarospazma neden olabilecegi
diistintilmektedir (1). Tek tarafli yiiz kaslar1 ve nazolabial sulkus ¢evresindeki kaslarin istemsiz
kasilmasi ile olusan hemifasiyal spazm (HFS) ise diger bir 6nemli fasiyal diskinezidir. HFS
hastalarinda tek tarafli olarak blefarospazm eslik etmektedir. HFS genellikle fasiyal sinirde
olusan vaskiiler (basiller arter veya serebellar arter dali) bas1 nedeni ile olusmaktadir. Esansiyel
blefarospazmin kesin bir etyolojik nedeni bulunamamasi nedeniyle etyolojiye yonelik tedavi
uygulanamamaktadir. HFS’da ise etyolojik neden tedavi edilse de spazmlar i¢in kesin bir tedavi
mevcut degildir. Giiniimiizde her iki hastalik grubunda da ilk olarak semptomatik tedavi i¢in
Botulinum Toksin-A (BTA) enjeksiyonu tercih edilmektedir (2).

BFS ve HFS hastalarindaki en 6nemli sorun istemsiz kasilmalar sonucunda ortaya ¢ikan
g6z kapaklarindaki kapanma ve olusan fonksiyonel korlik durumudur. Bu durumun
tedavisinde BTA enjeksiyonu 30 yildan fazla siiredir cerrahi miidahalelerin yerini biiytik 6l¢iide
almistir. Etkili ve diisik yan etki potansiyelli tedavi secenegi olan BTA enjeksiyonu,
blefarospazm tanisi konulan hastalara rutin olarak uygulanmaktadir (2).

BTA enjeksiyonu asetilkolin salinimin1 ve sinyal iletimini engelleyerek ndromiiskiiler
kavsakta antikolinerjik etki gosterir. Etkisi 3-6 ay siirdiigii i¢in her iki hastalik ig¢inde etkili ve
giivenli bir tedavi yontemi olmakla beraber bir siire sonra tedavinin tekrar1 gerekmektedir.

Yayinlarda BFS ve HFS tanili gozlerde kapaklarin sik ve giiglii kapanmasi ya da BTA
tedavisine bagli olarak goziin optik parametrelerinde, gdzyasi tiretiminde, gozyas1 dagiliminda,
gbzyast drenajinda degisiklikler olabildigi gosterilmistir (3-6) Bu degisiklikleri incelerken
optik parametreler agisindan refraksiyon 6l¢timleri, topografi cihazlar1 kullanilmistir. Gozyasi
tiretim, dagilim, drenaj degisiklikleri biyomikroskobik muayene yontemleri, Schirmer testi,
topografi cihazlari ile degerlendirilmistir. Giiniimiizde rotasyonel Scheimflug kamera sistemine
sahip Pentacam (Oculus GmbH, Wetzlar, Almanya) cihazi 6n segment topografisini yiiksek
tekrarlanabilirlikle analiz edebilmektedir (7). Korneanin 6n ve arka yiizey topografisi, kornea
dansitometrisi, &n kamara derinligi (OKD), iris ve lens dansitometrisi hakkinda daha objektif

ve daha ayrintili sonuglar saglanmaktadir (8).



Literatiirde BTA enjeksiyonlar ile ilgili pek ¢ok ¢alisma olmasina ragmen BFS ve HFS
hastalarinda oftalmolojik acidan degerlendirmeler genellikle gbzyas1 degisiklikleri ile spazm
tedavisinin sonuglari tizerinde durulmustur (3-6, 9, 10). G6z kapag1 basincinin kornea yiizeyini
etkiledigi iyi bilinmektedir (11-13). BFS ve HFS'li hastalarda 6n segment parametrelerini
degerlendirmek i¢in optik koherens tomografi, tarayici slit topografi, ultrasonik
biyomikroskopi, Pentacam-Scheimpflug cihazi ve optik biyometri gibi bir¢ok yoOntem
kullanilabilir. Pentacam aksiyel uzunluk (AU) 6l¢iimii yapamadigi igin ultrasonik ya da optik
biyometri yapilmasi gerekir (8). Optik biyometri cihazi ile Pentacam gibi OKD ve &n
keratometrik veriler degerlendirilebilse de arka yiizey topografisi, iris ve lens dansitometrisi
degerlendirilemez. Optik biyometri ile AU 6l¢iimii ultrasonik biyometriye gore daha giivenli

ve tekrarlanabilir olarak yapabilmektedir (14).

Literatiirde daha 6nce BFS ve HFS hastalarinda BTA enjeksiyonlar1 sonrasi muayene ve
topografi bulgularin1 degerlendiren ¢aligmalar olmasina ragmen, 6n segmentin optik biyometri
ve keratometri ile degerlendirildigi yeterli calisma bulunmamaktadir. BFS ve HFS hastalarinda
BTA enjeksiyonu dncesi ve sonrasi gozyasi ozelliklerinde, korneal ve biyometrik dl¢iimlerde
farklilik olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu olas1 degisikliklerin goz i¢i lens (GIL) giicii
hesaplamalarini da etkileyebilecegini varsayiyoruz. Bildigimiz kadariyla bu ¢aligma, biyometri
parametreleri kullanilarak BTA tedavisinin keratometri ve optik ozelliklere etkisinin birlikte

arastirildig literatiirdeki ilk ¢aligma olacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Mimik Kaslarinin Anatomisi
Yiiz bolgesinde gozii cevreleyen kaslar sirkumorbital ve palpebral kas gruplart olup
orbikiilaris okuli (OO), korrugator siipersili ve levator palpebra superior kaslarini igerir (Yiiz

kaslart: Sekil 2.1 ve Sekil 2.2).
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Sekil 2.1. Yiiz ve mimik kaslari; Corr:korrugator, Fr:frontalis, Proc:proserus,
Nas:nasalis, DS:depresor supersili, OO:orbikiilaris okuli, PT:pretarsal, PS:preseptal,
Orb:orbital, LLS-AN: levator labi superior alaqua nasi, LLS:levator labi superior,
DSN:depresor septi nasi, Zyg:zigomatikus major ve mindr, Ris:risorius, M:mentalis,
DLI:depresor labi inferior, DAO:depresor anguli oris, P-au:posterior aurikiilaris,
Mod:modiolus. Kalin kesikli ¢izgiler, yiiz derisinin kafatasina olan baglantisinin ana

noktalarini temsil eder (15).
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Sekil 2.2. Yiiz kaslar1; Korrugator (A), Levator Palpebra Superior (B), Proserus (C)

2.1.1. Orbikiilaris Okuli
Orbitay1 gevreleyerek komsu g6z kapagi, 6n temporal bolge, infraorbital yanak ve
supersilier bolgeye uzanan genis, yassi ve eliptik bir kastir. Bu kasin palpebral, orbital ve

lakrimal kisimlart ile kiigtik bir silier demeti bulunur.

OO kasimin orbital kismi frontal kemigin nazal komponenti, maksillanin frontal prosesi
ve medial palpebral ligamentten koken alir. Kas lifleri, tutunacak kemik baglantinin olmadigi
lateral kesimde kesintiye ugramaksizin tam elipsler olustururlar. Superiordaki orbital lifler
oksipitofrontalis kasinin frontal kesimi ve korrugator stipersili ile birlesir. Ayrica, liflerin cogu
cilt ve kaslarm subkutan dokusunda sonlanip depressor siipersiliyi olusturur. Inferior ve
medialde, elipsler komsu kaslar ile bir miktar iist {iste biner ya da birlesir. Bu komsu kaslar
levator labii superior alaque nasi, levator labii superior ve zigomatikus mindr kaslaridir. En ug
perifer kesimlerde elipslerin bazi kesimleri ile epikraniyal aponérozun temporal uzanimi

arasinda gevsek areolar baglantilar izlenir.

Kasimn palpebral bolimii medial palpebral ligamentin agirlikli olarak yiizeysel
kesiminden ve ligamentin hemen superior ve inferiorundaki kemikten baslar, kasin lifleri goz
kapaklarin1 orbital septumun anteriorunda katederek lateral kommissiirde lateral palpebral
rafeyi olusturur. Palpebral kisim ii¢ boliime ayrilmistir; pretarsal kisim, preseptal kisim ve silier
kisim. Her iki g6z kapaginin kenarma yakin, kirpiklerin posteriorunda, ince liflerden olusan

kii¢iik bir grup, Riolan kas1 olarak da bilinen silier demeti meydana getirir (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3. Orbikiilaris okuli kasi.

Lakrimal boliim, lakrimal krestin iist kesimi ve lakrimal kemigin komsu lateral
yilizeyinden baslar; nazolakrimal kese posteriorundan laterale dogru seyrederek iist ve alt
parcalara ayrilir. Liflerin bazilar1 lakrimal kanalikiillerin yakininda g6z kapaklarinin tarslarinda

sonlanir, ancak ¢ogu tarslarin anteriorundan seyrederek lateral palpebral rafeye tutunur.

00, fasiyal, superfisyal temporal, maksiller ve oftalmik arterlerden gelen dallarca

beslenir ve innervasyonu fasiyal sinirin temporal ve zigomatik dallarinca saglanir.

Fonksiyonu: OO, goz kapaklarinin sfinkter kas1 olup yiiz ifadeleri ve gesitli okiiler
reflekslerde 6nemli bir rol oynar. Kasin orbital kesimi genellikle istemli olarak aktive edilir.
Ust orbital liflerin kontraksiyonu sonucunda burun kopriisiiniin superiorunda vertikal
kirigikliklar ortaya c¢ikar, palpebral fissiir daralir ve kaslarin bir araya toplanmasi ve
protriizyonu izlenir. Tiim bu degisiklikler sonucunda gbze ulasan 151k miktar1 azalir. Goz kapak
araliginin azalmasi biiyiik oranda {ist goz kapaginin depresyonu ile gerceklesse de alt goz

kapaginin da 6nemli miktarda elevasyonu s6z konusudur.

Palpebral kesim gozleri sik1 olmayan bir bi¢imde kapatmak i¢in istemli olarak kontrakte
edilebildigi gibi, gbzli korumak icin gbéz kirptigimizda gergeklestigi bigimde refleks
aktivasyonu da miimkiindiir. Bu hareketlerini superiordaki depressor ve inferiordaki elevator

fasikiilleri sayesinde gerceklestirebilir.



Son olarak kasin lakrimal kesimi, goz kapaklar1 ve lakrimal papillalar1 mediale ¢eker ve
boylece lakrimal fasyaya traksiyon uygular. Bunun sonucunda, lakrimal kese dilatasyonu ile
gozyasi drenajina katki saglayabildigi ya da gozyasi bezi ve duktuslarindaki basing degerlerini
etkileyebildigi diisiiniilmektedir. Bu aktiviteler ile gdzyasinin kornea iizerindeki hareketine
katkida bulunabilir, lakrimal punktumu lakus lakrimalise yOnlendirebilir, silier ve tarsal
bezlerin sekresyonlarinin ekspresyonuna yardim edebilir. Tiim OO kasinin kontraksiyonu ile
ciltte goz kapaklarinin lateralinden baslayarak 1sinsal uzanim gosteren cilt katlantilar1 olusur.
Bu katlantilar, kalic1 olduklar1 takdirde, orta yastan itibaren bu bolgede kirisikliklar olustururlar

(kaz ayagy).

2.1.2. Korrugator Siipersili

Korrugator siipersili, her iki kasin medial ucunda bulunan kiigiik, piramit sekilli bir kas
olup oksipitofrontalis kasinin frontal kesimi ile OO’nun derininde yer alir. Bu kas, ayni
zamanda OO lifleri ile parsiyel olarak birlesir. Lifler, supersilier arkusun medial ucunda
kemikten koken alarak laterale ve hafifge superiora seyrederek supraorbital marjinin orta kesimi

izerindeki cilde traksiyon uygular.

Kas, agirlikli olarak superfisyel temporal ve oftalmik arterlerden kdken alan komsu

dallarca beslenir. innervasyonunu ise fasiyal sinirin temporal dallar1 saglar.

Fonksiyonu: Korrugator siipersili, gozii parlak igiktan korumak i¢in OO ile koordine
bicimde kaslar1 mediale ve inferiora ¢eker. Ayrica, kas ¢catma ifadesini olusturmak i¢in de
kullanilir. Iki kasin birlikte hareketi alin bolgesinde supranazal kesimde agirlikli olarak vertikal

kirisikliklar olusturur.

2.1.3. Levator Palpebra Superior

Levator Palpebra Superior, sfenoid ala minor inferior kesiminde, optik kanalin anterior
ve superiorundan koken alan ince, liggen sekilli bir kastir. Posterior kesiminde kisa ve dar olan
tendon once giderek genislerken goz kiiresinin superiorunda anteriora seyretmeye basladiginda
genisliginde ani bir artig izlenir. Kas anteriorda genis bir aponevroz ile sonlanir. Tendindz
liflerinin bir boliimii list géz kapagina giderek tarsin anterior yiizeyinde sonlarirken geri kalani
1s1nsal bir dagilim ile OO’yu delerek iist g6z kapaginin cildine ulasir. Superior tarsal kas adini
alan ince bir diiz kas tabakasi, levator kasinin hemen altindan superior tarsusun {ist marjinine

seyreder.



Levator palpebra superior ve superior rektus kaslarinin komsu yiizeylerindeki bag doku
kiliflar1 birlesiktir. Bu iki kas, anteriora seyrederken ayrildiklarinda aralarindaki fasya, superior
konjonktival forniksin tutundugu kalin bir kitle olusturur; bu, levator palpebra superiorun
tutundugu bir diger yapir olarak sayilmaktadir. Levator kasinin aponevrozu laterale dogru
seyrederek gozyasi bezinin orbital ve palpebral kesimleri arasindan geger ve zigomatik kemigin
orbital tiiberkiiliine tutunur. Mediale giden kesimi ise superior oblik kasin tendonu iizerinden
gecerken tendindz yapisimi yitirir ve gevsek bag doku demetleri olarak medial palpebral

ligament ulagr.

Levator palpebra superioru besleyen arterler dogrudan oftalmik arterden ya da dolayli
olarak oftalmik arterin supraorbital dalindan koken alir. Kasin inervasyonunu okiilomotor
sinirin superior boliimiiniin kasin inferior yiizeyine giren bir dal saglar. Kasin diiz kas kismina
(superior tarsal kas) giden sempatik lifler internal karotisi ¢cevreleyen pleksustan koken alir. Bu

sinir lifleri okiilomotor sinire kaverndz siniiste katilip superior dali ile anteriora seyredebilir.

Fonksiyonu: Levator palpebra superior, iist goz kapagmin elevasyonunu saglar. Bu
esnada, aponevrozun lateral ve medial kesimleri gerilerek kasin hareketini sinirlar, elevasyon
ayni zamanda orbital septum tarafindan da sinirlanir. OO palpebral kismi, géz kapaginin
elevasyonununa direng¢ gosterir. Ayrica, levator palpebra superior, bir ligament araciliiyla
superior rektus kasina baglanir; boylece géz superiora dogru hareket ettiginde tist géz kapagi

da eleve olur.

Goz kapaklarinin pozisyonu OO ve levator palpebra superiorun tonusu ile okiiler
protriizyonun derecesine baglidir. Gozler, her iki goz kapaginin hareketi ile kapanir: OO
palpebral kisminin kontraksiyonu ve elevator palpebra superiorun relaksasyonu yukariya dogru
baktigimizda, levatorun kontraksiyonu sayesinde list g6z kapag1 g6z hareketini takip eder, ayni
zamanda kaglar genellikle oksipitofrontalis kasinin frontal kesimleri tarafindan yukariya dogru
kaldirilir. Bu hareketler sirasinda alt gz kapagi aynmi 6l¢iide yukariya dogru hareket etmez.
Asagiya baktigimizda ise, list g6z kapagi yine goz ile hareket eder. Alt goz kapag: ise inferior
rektus ve inferior oblik kaslarin kalinlagmis fasyasi kontraksiyonlari sirasinda tarsi da ¢ektikleri

icin deprese olur.

Palpebral apertiirler korku veya heyecan gibi durumlarda artan sempatik aktiviteye bagl

olarak superior ve inferior tarsal kaslarin kontraksiyonu ile genislerler. Sempatik innervasyonun



cesitli lezyonlara bagl olarak ortadan kalkmasi, Horner sendromunda oldugu gibi, iist goz

kapaginda diisiikliik (ptozis) ile sonuglanir (16)

2.1.4. Proserus
Tepesi nazal kemigin 6n yiizlinde, tabani iki kas arasinda uzanan tiggen seklinde bir

kastir.

Fonksiyonu: Kasildiginda kaslarin i¢ kisimlarimi asagi ¢eker ve deride kirisikliklar

olusturur.

2.2. On Segment Degerlendirmesi
On tarafta korneanin posterior yiizeyi, perifer alanda trabekiiler ag, skleral mahmuz, silyer
cisim ve iris kokii, arkada ise lensin pupiller pargasi ve irisin anterioru arasinda kalan bolgeye

On kamara denilmektedir.

On kamara derinligini cinsiyet, genetik, yas, irk ve kirma kusurlar1 gibi faktdrlerin

etkiledigi saptanmigtir (17).

Miyoplarda 6n kamara, hipermetroplara goére daha derindir. Emetroplarda derinlik 3-3.6
mm iken, miyoplarda 3-3.8 mm, hipermetroplarda 3-3.4 mm oldugu bilinmektedir. OKD
merkezden perifere gittikge azalmaktadir. Erkek cinsiyette OKD’nin kadinlara gore daha fazla

oldugu gosterilmistir (17).

2.2.1. Kornea Anatomisi, Fizyolojisi ve Histolojisi

Kornea, 15181n goze giris noktasi olan kalin ve saydam bir dokudur (18). Kornea, globun
en On kismini olusturan avaskiiler bir yapidadir. Horizontal ¢ap1 ortalama 12.5 mm, vertikal
capt ise 11.5 mm’dir. Korneanin boyutlar1 2 yasinda eriskin boyutlarina ulasir. Santralde
kalinlig1 500-540 pm olup perifere gittikge kalinlig1 1.0 mm’ye kadar artmaktadir. Korneanin
kurvatiir ¢ap1 onde 7.8 mm, arkada ise 6.2-6.8 mm’dir (19). Korneanin kiricilik indeksi
1.376’dir (20). Korneanin yapisindaki kollajen, kornea ve skleraya mekanik dayaniklilik
vererek goOziin biitlinliigiiniin korunmasini ve goéziin i¢ yapilarinin devamliligina katkida

bulunur (21, 22).

Kornea avaskiiler yapisi sebebiyle beslenmesini, 6n kamara sivisindan, gozyasindan ve
az miktarda limbus damarlarindan gerceklestirir. Oksijen ihtiyaci gozyasi araciligiyla havadan,

glikoz ihtiyaci ise endotel hiicreleri araciligiyla 6n kamara sivisindan saglanir.



Kornea’nin 6nden arkaya olarak tabakalar1 asagida anlatilmistir. Embriyolojik olarak,
kornea epiteli ylizey ektoderminden, kornea stromasi, kornea endotel hiicreleri ve sklera ise

noral krestten gelen mezengimal hiicrelerden olusur.

Kornea epiteli; 50 um kalinliginda, korneanin en dis yiiziinii 6rten non-keratinize g¢ok
katl1 yass1 epitel tabakadir. Merkezde yaklasik 4-6 hiicre kalinliginda, limbusta yaklasik 7-10
hiicre kalinliginda olusur. Limbal kok hiicrelerden rejenere olur ve 6-7 giinde bir
yenilenmektedir. Yiizeyde apikal hiicreler bulunmaktadir. Desmosomlar ile birbirine siki bir
sekilde bagli olan kanat hiicreleri koruyucu bir bariyer olusturmaktadir. Ayrica desmosomlar

gozyas1 tabakasinin epitele tutunmasina da yardimci olmaktadir (19).

Bowman membrani; Epitel tabakasinin altinda ortalama 10 um kalinhiginda olan
aseliiler bir membrandir. Glikozaminoglikan matriks icerisinde gomiilii tip 1 kollajen
dizisinden olugmaktadir. Yapisinda bol miktarda fibronektin bulunmaktadir. Rejenere olma
ozelligi yoktur, skarlasarak iyilesir (19). Korneaya saglamlik katar ve enfeksiyonlarin doku

icerisine dagilimini engeller.

Stroma; merkezde 480 um kalinliginda olup, periferde ise 900 um kalinliga ulasir.
Korneanin en kalin tabakasidir ve toplam kalinligin yiizde 90’11 olusturmaktadir. Agirliginin
ylizde 78’1 sudan olusmaktadir. 250 kollajen lifi paralel sekilde siralanip kollajen lamelleri
olusturmaktadir. Korneanin saydamligini saglayan yapilardan biri kollajen fibrillerinin
birbirlerine paralel ve diizgiin dizilimidir. Skleranin opak olmasinin nedeni ise kollajen
fibrillerindeki dizilimin uniform ve diizenli olmamasindan dolayidir (23). Saydamligin
devamim1 saglayan baska bir mekanizma ise korneanin etrafindaki sivilarin ozmotik
basinglarinin en az interstisyel sivi basinci kadar olmasidir (24). Kollajen lameller arasinda
hyaliironik asit, kondroitin siilfat ve keratin stilfattan zengin glikozaminoglikanlar, fibroblastlar

ve Langerhans hiicreleri yer almaktadir.

Dua tabakasi; Harminder Dua ve ekibi tarafindan 2013 yilinda yaymlanmis bu tabaka,
daha 6nce tespit edilmemis bir kornea tabakasidir (25). Yaklasik olarak 10-20 pm kalinliginda
ve kornea stromasmin arkasinda yer alr (26). Inceligine ragmen bu katman oldukca

dayaniklidir ve hava gegirmez (25).



Descemet membrani; endotel hiicreleri tarafindan salgilanan tip 4 kollajenden olusur. 3-
12 pum kalinligindadir. Endoteli stromaya baglamaktadir. Descemet membraninin periferik

olarak devam eden uzantis1 Schwalbe hattini olugturmaktadir (27).

Kornea endoteli; 4-6 um kalinliginda siki1 baglantilar ile bagli hekzagonal i¢ i¢e gegmis
tek katl1 yass1 epitel hiicrelerinden olusur. Dogumda yaklagik 1 milyon hiicre igermektedir ve
yaslanmayla birlikte %50 oraninda kay1p olusur. Mitokondriden oldukga zengindir ve hizli bir
karbonhidrat metabolizmasimna sahiptir. Descemet membran1 sentezinden, kornea
dehidratasyonundan ve saydamligindan sorumludur. On kamara sivisindaki besinleri korneaya

tasir ve korneadaki suyu disar1 pompalar (19).

2.2.2. OKiiler Yiizey ve Lakrimal Fonksiyonel Unite

2.2.2.1. Gozyas1 Bezi

Orbitanin ist-lateral kenarinda frontal kemigin lakrimal fossasi icinde yer alan bez,
gbzyasmin akéz komponentinin ana kismini tretir (28, 29). Gozyasinin ser6z kisminin

salgilanmasindan sorumludur (30).

Gozyast bezi, levator aponevrozu ile orbital ve palpebral lob olarak ikiye ayrilir (28, 31).
Orbital lob, biiyiik olan bdliim olup, yaklasik 20 mm uzunlugunda, 12 mm genisliginde ve
orbital septumun arkasindadir. Palpebral lob, iist kapagin kaldirilmasi ile st lateral fornikste

goriilebilir.

Gozyas1 bezi multilobiiler bir dokudur ve duktal, asiner ve myoepitelyal hiicreler vardir.
Hiicrelerin %80’i asiner hiicrelerdir. Asiner hiicreler lizozim, laktoferrin, biiylime hormonlar
gibi proteinleri sentezler, depolar ve gerektiginde salinimini saglar. Duktal hiicreler ise asiner
hiicrelerden salinan gozyasint modifiye ederler, su ve elektrolit salgilarlar. Myoepitelyal
hiicreler asiner ve duktal hiicreleri ¢evrelerler. Alfa diiz kas igerirler ve gdzyasimin okiiler
yiizeye akisin1 kontrol ederler. Epitel hiicreleri disinda B ve T hiicreleri, dentritik hiicreler,
plazma hiicreleri, monosit ve mast hiicreleri de vardir (32). Gozyasi1 bezindeki mononiikleer

hiicrelerin ¢cogunu IgA salgilayan plazma hiicreleri olusturur (33).

Gozyasi bezi tiibiiloasiner ekzokrin bir bezdir. Tiibiiller ve kanallar birleserek en son 6-

12 kanal olusturup iist lateral fornikste konjonktivaya agilirlar (34).
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Gozyas1 bezi oftalmik arterin lakrimal dalindan beslenir ve venleri sliperior oftalmik vene
bosalir. Trigeminal sinirin lakrimal dali gézyas1 bezinin afferent siniridir. Gozyas1 salgilama
uyarimint ise kolinerjik, vazoaktif intestinal polipeptiderjik ve sempatik innervasyon

geceklestirir (34).

2.2.2.2. Yardimc1 Gozyasi Bezleri
Histolojik olarak gozyasi bezine benzeyen ve gozyasinin %10 unu salgilayan Krause ve
Wolfgring bezleri ¢ogunluk olarak iist temporal fornikste konjonktiva yiizeyinde daginik olarak

bulunurlar. Eser miktarda plika seminularis ve karinkiil bolgesinde bulunurlar (35).

2.2.2.3. Konjonktiva

Konjonktiva, kapaklarin i¢ kismini ve kornea hari¢ goz kiiresini 6rten mukozadir. G6z
kiiresini orten kismima bulbar konjonktiva, kapaklarin i¢ ylizeyini orten kismina palpebral
konjonktiva ve kendi tlizerinde donerek kapak ile bulbusun geg¢is kismini olusturan kismina
forniks ismi verilir. Alt ve iist kapaklarin birlestigi yer olan kariinkiilde semilunar katlanti
olusturur. Bulbar konjonktiva, altindaki tenona zayif baglanirken; palpebral konjonktiva tarsa
kuvvetli olarak baglanir. Konjonktiva limbusta epitele karisarak Vogt palisadlarini olusturur.
Konjonktiva, digta epitel ve i¢te lamina propria tabakasi olmak iizere iki tabakadan olusur.
Bulbar konjontivada bazalde silindrik hiicreler, ylizeyde c¢ok katli yassi epitel hiicreleri
goriiliirken, palpebral konjonktivada keratinlesmemis silindirik hiicreler bulunur. Palpebral

konjonktivada epitel 2 katli, bulbar konjonktivada 5 katlidir.

Konjonktivada nonepitelyal hiicreler de bulunur. Melanositler, dendritik hiicreler,
lenfositler ve mukus salgilayan goblet hiicreleri ¢esitli gorevler iistlenmistir. Konjonktiva
epitelinin yiizeyinde de mikrovili ve mikropililer mevcuttur. Bu tabakanin {izerini gdzyasinin
glikokaliks ve hidrofilik 6zellikteki miisin tabakasi ortmektedir. Konjonktivanin bu yapisi
gdzyasmin goz ylizeyine tutunmasini kolaylastirir. Miisini goblet hiicreleri, konjonktiva ve

kornea epiteli salgilar (36).

Konjonktiva epitelin lizerinde bulundugu lamina propria, epitelden bazal membran ile
ayrilir. Lamina propriada lenfoid ve fibrovaskiiler tabaka yer alir. Lenfoid tabakada goz
immiinitesinde 6nemli rol oynayan lenfositler, makrofajlar ve mast hiicreleri yer alir. Akoz salgi

salgilayan Krause ve Wolfring yardimc1 gézyasi bezleri konjonktiva yiizeyinde bulunur (36).
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Konjonktiva palpebral arterlerden ve anterior siliyer arterden beslenir. Duyusal uyarisini

nervus trigeminusun oftalmik ve maksiller dallarindan alir.

2.2.2.4. Gozyasi

Gozyasi, okiiler yiizeyin sagligini ve fonksiyonunu korumak, devamliligini saglamak
konusunda 6nemli gorev iistlenmistir. Su, protein, enzim, immiinglobulin, lipid, metabolitler
polimorfoniikleer hiicre ve dokiilen epitel hiicrelerini iceren kompleks bir ¢ozeltidir. Net
gormek i¢in gereken diizgiin okiiler yiizeyi saglamak, okiiler yiizeyi enfeksiyondan korumak,
kornea epiteline oksijen, biiyiime faktorleri ve diger bilesenleri saglamak ve olusan debrisi

ortamdan uzaklastirmak baslica gorevleridir.

Gozyasinin normal hacmi yaklagik olarak bir gézde 6,2 pl’dir. Gozyasinin ana ve
yardimc1 gozyasi bezlerinden ortalama salimim hizi 1,2 pl/dakikadir, bu nedenle her bir
dakikada gbézyasinin yaklasik %16°s1 yenilenmektedir. Gozyasinin buharlasma hizi yaklagik
0,14 pl/dakikadir (36).

Gozyas1 miktarin1 ve kalitesini degerlendirmek i¢in muayene sirasinda Schirmer testi,
floresein ile gozyast kirilma zaman1 (GKZ) testi gibi yontemler veya bir 6l¢iim cihazi ile
gbzyast osmolarite 6l¢iimii uygulanabilir. Glinliik pratikte Schirmer testi ve GKZ testi daha sik
kullanilmaktadir (40).

Schirmer Testi; 1903 yilinda Schirmer tarafindan gozyasi miktarmni belirlemek igin
kullanilmigtir (37). Kuru goz tanisin1 koymada tek basina yeterli olmamakla birlikte faydali ve
oncelikli bir testtir. Hastaya anestezi uygulanmadan yapilan Schirmer I testi ile refleks

sekresyon degerlendirilmeye calisilir.

Boyutlar1 5x35 mm olan filtre kagitlar1, hastanin alt kapaginin 1/3 orta ile 1/3 dis hattinin
birlestigi bolgeye, alt konjonktival fornikse yerlestirilip, 5 dakika sonra 1slaklik miktar1 kagidin
kivrimdan sonraki boliimii 6l¢iilerek degerlendirilir. Anestezi kullanilarak yapilan Schirmer I1
testi ile refleks sekresyon azaltilarak bazal sekresyon 6l¢iilmesi amaglanir ancak nazolakrimal
refleks devam etmektedir (38). Schirmer III testi ile nazolakrimal refleks uyarilarak gozyasi
miktar1 belirlenmeye ¢alisilir. Normal Schirmer test degerleri >15mm/5dk olarak bulunur (39).
Schirmer testi kolay ve ulasilabilir bir test olma avantajinin yaninda bir¢ok dezavantaji da
icermektedir. Spesifisite, sensitivite ve tekrarlanabilirliginin diisiik olmasi, okiiler rahatsizlik

ve okiiler ylizey hasarina yol agabilmesi, yasa gore degiskenlik gostermesi, ¢ocuklarda
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uygulama giicliikleri, kornea sensitivitesinden etkilenmesi testin kisitliklar1 arasinda
gosterilebilir (39). Schirmer testinin diisiik bulunmasi ak6z yetmezlik i¢in pozitif delil olarak
say1labilirken; yiiksek olmasit kuru gz tanisin1 diglamaya yetmez ve buharlasmaya baglh kuru

g0z etiyolojisi diisliniilmelidir (39) .

Floresein ile Gozyast Kirllma Zamam (GKZ); Floresein damla veya floresein
emdirilmis kagit yardimiyla gbzyas1 boyanir. Hastaya goziinii kirpmasi sdylenir ve boyali
gbzyasinin kirilmaya basladigi saniye sayilir. Normal yetigskinde bu siire 30 saniyeden fazla

olabilir. Ancak bu siire kisiye ve kisinin giin icerisindeki durumuna gore degisebilir.

GKZ testini kapagin kaldirilmasi, anestezik kullanimi ve damlatilmasi, kadin cinsiyet
olmas1 gibi birgok faktor etkileyebilir. GKZ normal kisiler arasinda genis farkliliklar
gostermektedir. Her ne kadar GKZ i¢in tam bir fikir birligi yoksa da 10 saniyeden diisiik

degerler anormal kabul edilir (40).

Gozyas1 osmolarite ol¢iimii; kuru goz hastaligi tanisinda altin standart olarak kabul
edilse de gbzyasinin toplanmasi sirasinda refleks gozyasi sekresyonuna neden olabilmesi,
gereken miktarda gdzyasinin toplanamamasi ya da analiz yontemlerindeki gesitli yetersizliklere
bagli olarak diizgiin sonuglarin alinamamasi gibi kisithliklar bildirilmistir (41, 42) Ancak
noninvaziv olmasi ve 5 saniye gibi kisa bir siirede osmolarite degerini sayisal olarak gostermesi

ozellikleri ile kuru g6z sendromunun tan1 ve tedavisinin takibinde kolaylik saglamaktadir.

2.2.3. On Segment Goriintiileme Cihazlari

Rutin klinik uygulamada ©6n segmentin degerlendirilmesi i¢in yarikli lamba
biyomikroskopisi dncelikle kullanilsa da yapilan degerlendirmenin objektif olmasi her zaman
miimkiin olamamaktadir. Giiniimiizde 6n segment parametrelerinin objektif degerlendirilmesi
amaciyla otorefraktometri, topografi ve biyometri gibi ¢esitli okiiler 6zelliklerin

degerlendirildigi birgok cihaz kullanilmaktadir.

2.2.3.1. Pentacam — Scheimpflug Goriintiileme Sistemi

Ik kez kullanim1 1904°te Yiizbas1 Theodore Scheimpflug tarafindan askeri amaglar i¢in
gelistirilmis fotografik bir tekniktir. Oftalmolojide bu teknigin ilk kullanimi 1964°te Dr. Drews
tarafindan olmustur (43). 1980’lerde Hockwin ve ark. tarafindan katarakt yogunlugunu
degerlendirebilmek amaciyla Scheimpflug kamera olarak g6z muayenesinde kullaniimaya

baslanmustir (44).
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Pentacam HR (Oculus GmbH, Wetzlar, Almanya), Scheimpflug kamera sistemini
kullanarak 6n segmentin analizini non-kontakt sekilde saglayan bir cihazdir (Sekil 2.4).
Scheimpflug prensibi, kameraya paralel olmayan nesnelerin fotograflarini ve bu fotograflarin

optik 6zelliklerini belirler.

Sekil 2.4. Pentacam HR (Oculus GmbH, Wetzlar, Almanya) cihazi.

Pentacam’in merkezinde 360 derece donebilen 50 meridyende kesit alan 475 nm’lik mavi
LED 1s1k kaynag1 ve kenarda fotograf cekimi icin kamera yer almaktadir. iki saniye gibi kisa
siirede 0n segmentin 25 tane ayr kesit fotografin1 alabilir ve yaklasik 138.000 elevasyon

noktasi 6l¢ebilir. Elde edilen bu goriintiiler ile gesitli analizler yapilabilmektedir (Sekil 2.5) (8).
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Pentacam ile degerlendirilebilecek ana parametreler:

e Pupilla cap1, OKD, 6n kamara hacmi (OKH) ve &n kamara agis1

e Kornea 6n ve arka yiiz egrilik yarigap1 ve topografisi ile 6n ve arka yiiz kiricilik giicti

e Keratokonusun degerlendirmesi ve siniflamasi,

e Korneanin santral ve periferik pakimetrik degerleri ve buna bagli 4 formiil ile
diizeltilmis goz ici basing (GIB) degerleri

e Kristalin lensin yogunlugu ve 6n-arka kalinligi

e On ve arka kamaraya uyarlanmis GIL’in gériintiillenmesi

Ayrica cihaz icerisindeki yazilim sayesinde korneal dansitometri dl¢iimii yapilabilmekte,
kornea 151k gecirgenligi hesaplanabilmektedir. Kornea dansitometrisi birimi Gray Scale Unit
(GSU) olarak adlandirilir ve degerler 0 ile 100 arasinda yer almaktadir. '0' degeri tamamen
seffaflig, '100" degeri ise 1s18a hi¢ gecirgen olmayan tamamen opaklig: ifade eder (45, 46).
Korneal saydamlig1 bozan patolojiler korneal dansitometriyi artirmaktadirlar. Yazilim ile 12
mm’lik ¢apa sahip korneal halkanin farkli bolge ve derinliklerindeki dansitometri degerleri
oOlgiilebilmektedir. Ayrica derinlik olarak en yiizeyel 120 um'lik bolgeyi iceren anterior tabaka,
en derindeki ve i¢ yiizeydeki 60 um'lik bolgeyi iceren posterior tabaka, bu iki tabaka arasinda

kalan bolge i¢in santral tabaka ve tiim tabakalar1 iceren toplam deger 6l¢iimii yapilmaktadir.
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Sekil 2.5. Pentacam HR cihazinin 4 harita ile refraktif haritalandirmasi.
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Pentacam HR modiilleri:

e Korneal Topografi: Pentacam, korneanin limbustan limbusa 6n ve arka, sagittal ve
tanjansiyel kurvaturunu, 6n ve arka yiikseklik haritalarini, 6n ve arka ylizey
topografisini igeren tam bir analizini yapar (44). Geleneksel topografi cihazlarindan
farkli olarak 6n ve arka korneal keratometrik 6l¢iim yapmaktadir.

e Scheimpflug Tomografi: Modiil sayesinde 6n segment yapilarinin gercege oldukga
yakin bir goriintiisii olusturulur. Bu goriintiileme sayesinde 6n segmentin birgok
yapisi objektif olarak degerlendirilebilir ve sonuglar kayit altina alinabilir.

e Pakimetri: Korneanin hem santralinde hem de limbusa kadar tiim periferik korneada
pakimetrik 6l¢timiinii yapar ve haritalandirir. Ayrica bu pakimetri haritas1 yardimiyla
diizeltilmis GIB degerini de giivenilir bir sekilde sunabilir.

e Ug Boyutlu On Kamara Analizi: OKH, OKD ve On kamara Alani parametrelerinin
olgiimiinii kapsamaktadir. OKD, lens &n yiizii ve korneal verteks hizalar1 referans
almirken, cihaz ayarlar1 degistirilerek korneanin endotelinin veya epitelinin hizasi
alinarak da dl¢itim yapabilir ve bu dlgiimler haritalara doniistiiriilebilmektedir.

e Lens Dansitometri: Lens dansitometrisi kataraktin yogunlugu ve progresyon takibi
icin 6nemlidir. Lens dansitometrisi 0 (seffaf) ile 100 (tamamen opak) arasi bir

puanlamayla degerlendirilir.

2.2.3.2. Optik Biyometri

Optik biyometri yardimiyla hem goz icine yerlestirilecek mercegin kirma giicii
hesaplanabilirken hem de gozin 6n segment yap1 ve parametreleriyle ilgili Ol¢timler
yapilabilmektedir. Bir girisim paterni liretmek tizere iki koaksiyel parsiyel koherent diisiik
enerjili lazer 1simmin kullanildigi temassiz bir AU 6l¢iim yontemidir. Cihazin non-kontakt
yapida olmasi, ultrasonik Ol¢iimlere gore daha giivenilir sonuglar vermesini saglamaktadir.
Olgiimler yiiksek tekrarlanabilirlige sahiptir ve ultrasonik biyometriye gére genelde daha az
deneyim ve teknik beceri gerektirmektedir. Klinikte en sik kullanilan optik biyometri cihazlar
IOLMaster (Carl Zeiss Meditec, Jena, Almanya — Sekil 2.6), Lenstar (Haag-Streit AG, Koeniz,
Isvigre) ve Nidek AL-Scan (Nidek, Gamagori, Japonya)’dir.
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Sekil 2.6. Carl Zeiss, IOLMaster 500 optik biyometri cihazi.

IOLMaster 500 (Carl Zeiss Meditec, Jena, Almanya) Katarakt ameliyati éncesi GiL
gliciinlin hesaplanmasi amaciyla gelistirilmis olan giivenilir bir non-kontakt optik biyometri
cihazidir. Cihaz parsiyel koherens interferometri yontemiyle 780 nm dalga boyunda diyot laseri
kullanarak retina pigment epitelinden geriye yansiyan laser 15181 yardimiyla 8l¢iim yapar. OKD
Ol¢iimii yapmak i¢in 0.7 mm genisliginde yarik 15181 gorsel aksin 38° temporalinden 6n
segmente yansitir. AU, OKD, yatay kornea ¢ap1 ve goriintii analiz ydntemleriyle de keratometri
degerlerini Ol¢ebilmektedir. Bes adet Ol¢iim yapar ve bu Olgiimlerin ortalamasini alarak
degerleri verir. Yapilan ol¢iimlerin dogrulugunu saglamak amaciyla signal-to-noise ratio
(SNR) denilen bir parametre gelistirilmistir. Bu degerin 2’nin {izerinde olmasi l¢iimiin gegerli
oldugunu, 1.6’nin altinda olmasi ise giivenilir olmadig1 anlamina gelir. Optik aksta bulunan
yogun opasiteler, hastanin fiksasyonun iyi olmamasi, nistagmus gibi durumlar 6l¢limiin

giivenilirligini azaltir (14).

2.2.3.3. Gz i¢i Lens Giicii Hesaplama

GIL giicii hesaplamasinin tarihi, 1949'da Harold Ridley'nin ilk GIL'i kér bir goze
yerlestirmesiyle baglamigtir. Ameliyatin basarili oldugu bildirildigi halde kirma kusuru -20 (D)
diyoptriydi ve hasta hala gérememekteydi. Kisa siire sonra Ridley tarafindan hatanin lensin

optik tasarimiyla ilgili oldugu belirtilmistir. Ridley, Gullstrand tarafindan tarif edildigi gibi
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dogal lens egriligini kopyalamaya ¢alismisti, ancak GIL materyalinin daha yiiksek kirilma
indeksinin etkisini fark edememistir. Gullstrand, dogal lensin sabit 19 D giiciine sahip oldugunu

bulmustu (47).

GIL giicii hesaplamasi, esas olarak A-scan ultrasonografi (kontakt ve immersiyon
yontemi) ve optik koherens biyometri (lazer interferometri prensibi) yontemleri ile
yapilmaktadir. Ameliyat sonrasi yiiksek refraktif hatalarin ortaya ¢ikabilmesi ile GIL giiciiniin
belirlenmesi 6nem kazanmistir. Optik biyometri hassas olmasina ragmen, gorme aksinda yogun
opasitenin olmasi, hastanin fiksasyonunun iyi olmamasi, hastanin dl¢iim sirasinda gozlerini
kirpmasi, merkezlemenin yanlis yapilmasi, korneal skar varligi, yogun katarakt, tremor, ciddi
gozyasi film tabakasi problemleri, nistagmus, kapak ve okiiler anomaliler, vitreus hemorajisi,
makiilopati, retina dekolmani gibi durumlar lazer isinlarii engelleyerek yanlis Slgiim
alinmasina ya da 6l¢limiin hi¢ alinamamasina neden olabilmektedir (48). Problemli gozlerde

ultrasonik Sl¢limlerin karsilastirmasi ya da dlgtimlerin tekrar: yapilabilir.

GIL giicii hesaplamasinda teorik ve regresyon formiilleri kullanilmaktadir. Keratometrik
Olciimlerde yapilan 1 D’lik hata, ameliyat sonrasi refraksiyona 0,9 D’lik fark olarak
yansimaktadir. Kornea tepesi ve GIL arasindaki uzaklik olan OKD’de 1 mm’lik hata miyop
gozlerde 1 D, emetrop gozlerde 1,5 D, hipermetropik gozlerde 2,5 D’lik ameliyat sonrasi fark
olarak ortaya cikmaktadir (49). OKD vyerine etkin lens pozisyonu (ELP) terimi de
kullanilabilmektedir. Teorik formiiller geometrik optik prensiplere dayanmaktadir, regresyon

formiilleri ise hasta verilerinin retrospektif incelenmesine dayanarak gelistirilmistir.

Birinci Nesil Formiiller

Teorik Formiiller: Gauss goziin optik sistemini tanimlamis ve formiil giiniimiize kadar
ayn1 kalmistir. Fyodorov 1967 yilinda GIL’lere Gauss optigini ilk uygulayan olmustur. Bu

teorik formiiller birinci nesil formiiller olarak degerlendirilmektedir.

Regresyon Formiilleri: Retzlaff, Sanders ve Kraff’in tanimladigit SRK formiilii 1980
yilinda tanimlanmistir. SRK-T ise uzun gozler igin gelistirilmis bir teorik formiildiir. Teorik ve
regresyon formiillerinde normal gozlerin olusturdugu ve 22-24,5 mm arasindaki refraktif
hatalarin daha az oldugu hesaplamalar olusturmustur. Teorik formiiller ile yapilan dlgiimler,
kisa aksiyel uzunlugu olan gozlerde miyopiye, uzun aksiyel uzunlugu olan goézlerde ise

hipermetropiye yol acmaktadir. Regresyon formiilleri bunun tam tersi olarak, kisa aksiyel
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uzunlugu olan gozlerde hipermetropiye, uzun aksiyel uzunlugu olan gézlerde miyopiye neden
olmaktadirlar. Bu hatalarin azaltilmast igin iKinci jenerasyon formiiller gelistirilmistir.
Binkhorst 11 (1984) ve SRK Il (1984) ikinci jenerasyon formiiller olup, SRK II formiilii uzun

yillar cok yaygin olarak kullanilmis bir regresyon formiiliidiir.

ikinci Nesil Formiiller

Teorik: SRK/T, Holladay, Hoffer, Shammas

Regresyon: SRK-11, Donziz-Kastl-Gordon, Gills, Thompson-Maumene

AU olarak 22,0-24,5 mm disindaki gozlerde daha dogru sonuglar igin lineer regresyon
formiilii olarak SRK-II, teorik formiil olarak ise SRK-T gelistirilmistir. Binkhorst, Hoffer,
Olsen, Holladay formiillerinde ameliyat sonras1 OKD, Shammas formiiliinde kisa ve uzun

gozler i¢in AU diizeltme faktorii mevcuttur.

Uciincii Nesil Formiiller

Birinci ve ikinci nesil formiillerle ortaya ¢ikan hatalar1 azaltmak i¢in ELP hesab1 yapan
bu {igiincii nesil formiiller gelistirilmistir. SRK/T, Holladay I ve Hoffer Q formiilleri AU ve
korneal kurvatiir degerleri ile GIL pozisyonunu tahmin etmektedirler. SRK-T formiilii ELP
hesabr i¢in A sabiti kullanmaktadir. GIL iireticisine, tipine ve goz ici yerlesim yerine gore A
sabiti degisebilmektedir. Posodofakik OKD’ni tahmin etmek icin gelistirilmis olan Hoffer Q
formiilii, psddofakik OKD sabitini kullanmaktadir (50).

Dordiincii Nesil Formiiller

Holladay II ve Olsen formiilii, {iclincii kusak formiillerden farkli olarak 2 degisken yerine,
AU, korneal kurvatiir, OKD ve lens kalinhig: ile 4 degisken kullanmaktadirlar. Dordiincii nesil
formiiller arasinda yer alan diger bir formiil olan Wolfgang Haigis’in gelistirdigi Haigis
formiilii ise GIL’e 6zgii optimize edilen sabitler; a0, al, a2 olarak 3 sabiti kullanmaktadir. a0:
SRK/T formiiliindeki A sabiti gibi lens giicii hesab1 belirlerken, al ve a2 ise GIL giicii tahmin
egrisini degistiren degerleri saptamaktadir. Haigis formiilii, 6zellikle kisa gozlerde, AU ve
ameliyat dncesi kornea on yiiziinden lens &n yiiziine kadar olan mesafeyi, yani OKD’yi

kullanarak sonuglar vermektedir (51).
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Yeni Nesil Formiiller

Kane formiilii teorik optige dayanmaktadir ve tahminlerini daha da iyilestirmek igin
regresyon ve yapay zeka bilesenlerini kullanmaktadir. Refraktif sonucu tahmin etmek i¢in AU,
keratometri, OKD ve hastanin cinsiyeti ile istege bagli lens kalinlig1 ve merkezi kornea kalinlig

degiskenlerini kullanmaktadir.

EVO (Emmetropia Verifying Optical) formiilii, emetropizasyon teorisine dayanan yeni
bir kalin lens formiiliidiir. EVO formiilii, istege bagli lens kalinlig1 ve limbustan limbusa kornea
cap uzunlugu degiskenleriyle AU, keratometri degerleri ve OKD degiskenlerini kullanmaktadir
(52).

Ladas Siiper Formiil, belirli AU ve keratometri kombinasyonu i¢in literatiirde en dogru
formiil oldugu gosterilen, mevcut 5 formiilden birini kullanarak kirilma sonucunu tahmin
etmektedir. 2015 yilinda Ladas ve ark. GIL "siiper formiil" konseptini tanitarak bu ihtiyaca
yonelik bir ¢6ziim gelistirmistir (53).

Onceki nesil GIL formiilleri iki boyutlu cebirsel denklemler olarak diisiiniilse de Ladas
ve ark. formiilleri ti¢ boyutta tasvir eden yeni bir metodoloji bulmustur. Bu formiilleri {ig
boyutta analiz etmek ve benzer ya da farkli olduklari niians alanlarini gézlemlemek igin bir
cerceve saglamistir. Buna dayanarak, modern GIL formiillerinin her birinin en iyi boliimlerinin
secilmesi ve bu formiillerin karisimina dayali olarak bir GIL "siiper yiizeyi" gelistirilmistir. Bu
siiper yiizeyden "siiper formiil" tiiretilmistir. Bu formiiliin olusturulmasi, modern GIL
formiillerinden en az besinin (Hoffer Q, Holladay I, Koch ayarli Holladay I, Haigis, SRK-T)
dikkatlice incelenmesini gerektirmistir. Orijinal haliyle, girdi parametreleri olarak AU,
keratometri degerleri, OKD, lens sabiti ve hedef refraktif sonu¢ degerlerini kullanmustir.
Karmagik derin 6grenme tekniklerinin ve yapay zekanin yardimiyla, bu formiil gelismis bir
dogruluk diizeyine doniismiistiir. Formiiliin en son yinelemesi, birkac¢ katarakt cerrahindan
alman gercek ameliyat sonrasi sonuclar1 kullanilarak optimize edilmistir. Bu "biiylik veri"
metodolojisinin kullanilmasi, diiz veya dik korneali olanlar, uzun veya kisa AU, derin veya s1g
on kamara veya diger parametrik varyasyonlar gibi anormal parametrelere sahip gozlerde daha

yiiksek diizeyde dogruluk elde edilmesine yardimci olabilecegi 6ngoriillmektedir (54).

Barrett Universal formiilii, 1993 yilinda Dr. Graham D. Barrett tarafindan yaymlanmistir.

Bu formiil daha sonra 2010 yilinda BUII formiili olarak modifiye edilmistir. BUII formiili,
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AU, keratometri degerleri, OKD ve istege bagl olarak lens kalligini, ELP ve horizontal
limbustan limbusa kornea ¢ap uzunlugunu kullanarak ideal GIL’i tahmin etmeye ¢alismaktadir.
BUII formiiliinde diger tiim lens formiillerinden farkli olarak “ince lens teoremi” yerine “kalin
lens teoremi” kullanilmaktadir. Tiim akslarda iyi sonuglar verdigi i¢in evrensel anlamina gelen

“Universal” ismi verilmistir (55, 56).

2.3. Benign Esansiyel Blefarospazm

2.3.1. Esansiyel Blefarospazm Tamim ve Tarihcesi

Esansiyel blefarospazm 1976 yilindan bu yana fokal distoniler arasinda sayilmaya
baslanmistir (57). Temel olarak OO kasinin tutulumu basta olmak iizere korrugatér siipersili ve
proserus kasi gibi diger iist yiiz kaslarinin da etkilenebildigi bu hastalik genellikle bilateraldir.
Ancak sadece bir goziin tutuldugu cok nadir durumlar da mevcuttur. Bu durumda esansiyel
blefarospazmin HFS’dan ayirici tamisinda zorluk yasanabilir. Blefarospazm, esansiyel
blefarospazmda oldugu gibi izole bir sekilde ortaya g¢ikabilecegi gibi yiiziin alt kisminda
distonik hareketlerle karakterize Meige sendromu ya da grafospazm veya tortikollis gibi diger
kas gruplarinin tutuldugu baska hastalik tablolariyla da beraber bulunabilir (Sekil 2.7). Hastalik

genellikle altinc1 dekadda goriiliir ve kadinlarda erkeklere oranla ti¢ kat daha sik izlenir (57).

Sekil 2.7 Meige Sendromu, bilateral
blefarospazmli hasta (58).
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Esansiyel blefarospazm temelde benign bir hastalik tablosudur, ancak etkilenim diizeyine
bagli olarak giinliik aktiviteleri olduk¢a sinirlayabilir ve bu nedenle hastalarin sikayeti oldukca
fazladir. Cogu hasta ozellikle asir1 aydinlik ortamlarda, riizgarli havalarda ve stresli olduklari
zamanlarda belirtilerin daha da siddetlendiginden sikayetgidirler. Parlak 1sikla birlikte
semptomlarin artabilmesi nedeniyle fotofobi siklikla eslik eder. Buna karsilik birgok hasta
dinlenme zamanlarinda, sessiz ortamlarda ve asir1 dikkat gerektiren isler ile mesgul
olduklarinda belirtilerin hafiflediginden bahseder, hatta yalnizca konugmakla bile semptomlar
azalabilmektedir (58). Hastalarin bir kism1 6zellikle giiniin ilerleyen saatlerinde sikayetlerinin
belirginlestigini ve aksam saatlerinde arttigini belirtebilir. Bu durum myastenia graviste izlenen
ptozis ile ayirici tan1 yapilmasini gerektirebilir. Ancak tam tersi olan vakalar da bildirilmistir.
Uyku sirasinda belirtiler tamamen kaybolur. Siklikla sadece uzanip dinlenmek bile belirtilerin
yatismasi i¢in yeterli olabilir. Bu, BFS ile HFS arasindaki énemli bir farktir. HFS 1 hastalar

ozellikle uzanip dinlendiklerinde ve geceleri kasilmalarin arttigindan sikayetgidirler.

Esansiyel blefarospazm, olduk¢a uzun stiredir bilinen bir klinik tablodur. Kolomb 6ncesi
Amerika uygarliklarinda blefarospazmi yansittigi diisiiniilen eserler bulunmaktadir (Sekil 2.8)
(59). On altinci yiizyilda Hollandali ressam Peter Brueghel’in “De Gaper” adli resminin
esansiyel blefarospazmi ve hatta oromandibular distoni ile birlikteligini resmettigini diisiinenler
mevcuttur (Sekil 2.9) (60-62). Hatta Marsden 1976 yilinda idiyopatik blefarospazm ve
oromandibuler distoni birlikteligini Brueghel sendromu olarak adlandirmistir (60). Ancak,
Meige sendromu ve Brueghel sendromunun arasinda bir fark olup olmadig: ve fark varsa
ayrimin ne oldugu net degildir. Baz1 yazarlar Meige sendromunda blefarospazmin, Brueghel

sendromunda ise oromandibular distoninin 6n plandaki bulgu oldugunu iddia etmektedir (63).

Esansiyel blefarospazm modern tip literatiiriinde ilk defa 1857 yilinda Sir William
MacKenzie tarafindan bildirilmistir (62). MacKenzie, bildirdigi vakada Glasgow Korler
Barmagina (Glasgow Asylum for the Blind) kabul edilen geng bir kadin hastadan bahseder. Bu
hastanin “g6z kapaklarinin spazmodik kapanis1 o kadar siddetlidir ki, ne kadar ugrasirsa
ugrassin gozlerini azicik bile olsa agamamaktadir”. Hastaligin patogenezi hakkinda bir bilgisi
olmasa da, MacKenzie hastaligin psikosomatik bir bileseni oldugunu diislinerek bu tablonun
bir sedatifile iyilestirilebilecegi hipotezini dne siirer ve kloroform denemeye karar verir. inhaler
kloroform ile birkag¢ tedavi seansi1 sonrasinda géz kirpma refleksini azaltarak semptomlarda
haftalarca siiren dramatik iyilesme saglamak miimkiin olmustur. Tedavi sonucunu MacKenzie

su sekilde bildirmistir: “Birisi ona yol gostermeden yliriiyebilmekte ve ¢evresindeki herseyi
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gorebilmekteydi. Bu, tedavi Oncesinde icinde bulundugu duruma kiyasla ¢arpict bir
degisiklikti” (64).

MacKenzie’den sonra 1875 yilinda Horatio C. Wood bazi olgularda “orbikiilaris
palpebrarum” ile sinirli olabilen “fasiyal konviilziyonlar”’dan bahsetmektedir. “Tonik
nitelikteki bu kontraksiyon goziin tamamen kapanmasma ve dolayisiyla korliige neden
olmaktadir. Bu tabloya goziin kapanmasina neden olan kuvveti asmak i¢in antagonistik kaslarin

eforunun neden oldugu sayisiz garip yiiz burusturmalar eslik eder.” seklinde anlatilmaktadir
(63).

Sekil 2.8. Blefarospazm heykelleri. A) Lima’da
Museo Nacional de Arqueologia y Antropologia’da
bulunan ve 100-700 yillar1 arasinda Kuzey Peru’da

bulunan Moche uygarligina ait bir eser,

B) New Orleans Museum of Art koleksiyonunda

, bulunan ve 300-900 yillar1 arasina ait oldugu diisiiniilen

' bir heykel, her iki eserin de blefarospazm ve muhtemelen
oromandibular distoniyi gosterdigini diisiinen yazarlar

mevcuttur (59).
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Sekil 2.9. Peter Brueghel’in De Gaper adli tablosu,
Belgika Kraliyet Glizel Sanatlar Miizesi koleksiyonunda

bulunmaktadir.

MacKenzie’nin kloroform denemesinden sonraki yarim yiizyil, skopolamin, amfetamin,
fenobarbital gibi ilaglar kullanilarak farmakolojik tedavi arayiglari ile gecti (62). Bu ilaglar her
ne kadar bir miktar semptomatik rahatlama saglasa da yan etkileri genellikle faydalarindan daha

fazla idi.

Esansiyel blefarospazmin cerrahi tedavisinde ilk kayda deger gelisme 20. Yiizyilin
baglarinda meydana geldi. 1920°de Gurdjian fasiyal sinirin ist iki dalina norektomi yapmak
suretiyle alt1 aylik bir siire boyunca semptomlarda iyilesme sagladi (65). Frazier ve Coleman
da benzer sonuglar bildirdiler (65, 66). Ancak bu sekilde tedavi edilen hastalarda semptomatik
iyilesme ge¢ici olmakta ve mimiklerde en azindan parsiyel kayip meydana geldiginden hasta

icin bedel de oldukea yliksek olmaktaydi.

Dolayisiyla bu tedaviye bir alternatif olarak, 20. ylizyilin ortalarinda spazmin kendisini
ortadan kaldirmak yerine hastaya olan etkisini minimum indirmeye yonelik adjuvan cerrahi
tedaviler one siirtildii. Bu yontemlerden olan frontal aski, géziin blefarospazm atagi sirasinda
bile frontal kas1 kullanilarak agilabilmesini saglayabilmekteydi. Kullanigh ve kolay bir prosediir
olmasina ragmen primer tedavi kadar etkili olmadigindan frontal askinin kullanim1 yalnizca

adjuvan terapi ile sinirh kaldi.

Bir sonraki tedavi, 1950’lerden itibaren, probleme neden olan kaslarin kendisini ortadan
kaldirmak seklinde oldu. Fox 1950’de bu amagla ilk orbikiilaris myomektomi operasyonunu

bildirdi (67). Callahan bunu bir adim Oteye gotiirerek bu kasin inervasyonunun temporal

24



kesiminden bagladig1 bilgisini kullandi. Kasin lateral kesimini c¢ikartarak myomektomi
yapmanin yani sira kasin innervasyonunu kesmek de miimkiin olmaktaydi, boylece pratikte
néromyomektomi yapilmig olmaktaydi (62). Son olarak Anderson OO, proserus ve korrugator
stipersili kaslarmi opere edip fasiyal sinirin posterior orbikuler fasya ve lateral kantal alan
arasindaki dallarinmi ¢ikartip blefaroplasti yaparak daha diisiik niiks orani elde etmeyi basardi.
Bu prosediiriin gelistirilmesiyle fonksiyonel ve kozmetik sonuglar da eskisinden daha basarili

olmaya bagladi.

1980’lerden itibaren, botulinum toksininin klinik kullanima girmesi ile esansiyel
blefarospazm tedavisinde bir paradigm kaymasi meydana geldi (62). 1985 yilinda Scott, BTA
enjeksiyonunun diger tedavilere kiyasla yan etki profili ¢ok daha iyi olan etkin bir yontem
oldugunu bildirdi (68).

2.3.2. Esansiyel Blefarospazm Ayirici1 Tanisi

Patolojik g6z kapanmasi yapabilen oldukca ¢ok sayida hastalik vardir. Bu yiizden bir
hastaya BFS tanis1 koymadan once ozellikle ayirict taninin dikkatli bir sekilde yapilmasi
gerekmektedir. 1988 yilinda yapilan bir ¢alismada 12 patolojik goz kapanmasi yapabilen
hastalik asagidaki sekilde siniflandirilmistir:

1. Levator palpebra superior kasinin felci veya zayifligi
2. Ptozis (degisik nedenli)
3. OO kasinin istemsiz kasilmasi
4. Santral sinir sistemi nedenli
a)  Distoniler (Esansiyel blefarospazm)
b)  Tikler
c)  Tardif diskinezi
d) Kore
e)  Myoklonus
f)  Tetanoz
g) Felg (inme) sonrasi
h)  Bakis yoniine bagli olan blefaroklonus
5. Periferik sinir sistemi nedenli

a)  Hemifasiyal spazm

b)  Fasiyal sinkinezi
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c) Fasiyal myokimi

d) Tetani
6. Kas hastaliklar1 (Myotoni gibi)
7. Goz hastaliklar1 (kuru goz, konjonktiva ve kornea hastaliklari, {ivea ve irisin
iltihaplar1 gibi)
8. Parkinson hastalig1
9. Norolojik veya goze ait olmayan nedenler

10. Uyku bozukluklar1
11. Bilingli gbz kapama
12. Psikolojik goz kapama

Blefarospazmin ayirici tanisinda mutlaka goziin i¢ ve dis yapilarini tutan hastaliklar
diisiiniilmelidir. Bunlarin basinda keratokonjonktivitis sikka gelir. Oldukga sik bir oranda BFS
ile keratokonjonktivitis sikka belirtileri birlikte goriilmekte ve bunlar géz damlalar1 ve/veya goz
pomadlar1 ile tedavi edilmektedir. Myastenik ptozis disindaki konjenital, paralitik veya
yasliliga baglh ptozislerde bulgularin sabit kalmasi nedeniyle ayirict tanida zorlanilmayabilir.
Ozellikle BFS levator inhibisyon tipi myasteniye benzer bulgular vermektedir. Ayirict taniy:
yapabilmek i¢in Simpson Testi, kapak segirme bulgusu (Cogan), elektromiyografi (EMG) ve

antikor taranmasi gibi testler mutlaka istenmelidir.

Esansiyel blefarozspazm ayirict tanisinda dncelikle anamnez sirasinda dikkat edilmesi
gereken bazi noktalar vardir. Semptomlarin tek tarafli ya da bilateral olmasi mutlaka
sorgulanmalidir, her ne kadar nadiren tek tarafli olabilse de esansiyel blefarospazmi olan bir
hastada bulgularin klasik olarak bilateral olmas1 beklenir. Ayrica semptomlarin yalnizca goz
kapaklart ile ilgili oldugu teyit edilmelidir. Fasiyal kaslar ya da ekstremite kaslarmmn da
distonileri mevcutsa HFS, Meige sendromu gibi baska tanilar giindeme gelebilir. Ayrica

kullanilan ilaglar da detayli bir bigimde sorgulanmalidir.

Bazen blefarospazmin altinda yatan bir sebep bulunabilir; 6zellikle bazal ganglion
hastaliklar1 bulunabilen sebepler arasinda sik izlenenlerdir. Ancak klinik olarak tipik bir olguda

altta yatan olas1 etyolojilere yonelik inceleme gerekmez (58).

2.3.3. Esansiyel Blefarospazm Etyolojisi
Esansiyel blefarospazmin etyolojisi kesin olarak aydinlatilamamustir. Striatumdaki

dopaminerjik hiperfonksiyon veya dopamin reseptorlerinin hipersensitivitesinin esansiyel
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blefarospazm nedeni olabilecegi hala tartisilmaktadir. Fokal distonilerin etyolojisindeki
fizyolojik mekanizmalar1 ortaya koyan ii¢ goriis bulunmaktadir (69). Her {i¢ hipotezin ikna
edici yanlar1 bulunmakla birlikte birbirleri ile iligkili olup olmadiklar1 ya da iglerinden yalnizca

birinin daha baskin neden olup olmadigi heniiz net degildir (69).

Ilk goriiste fokal distoni etyolojisinde inhibisyon kaybi suclanmaktadir (70). Bu
inhibisyon kayb1 anormal uzunlukta EMG aktiviteleri, antagonist kaslarin es zamanl
kontraksiyonu ve kas aktivitesinin s6z konusu eylemde rol almayan kaslara ‘tasmas1’ gibi gesitli
bulgular1 igermektedir (71). Inhibisyon kaybi spinal, kortikal ve beyin sap1 seviyelerinde ortaya
konabilir (69, 72). Blefarospazmda bu tablo kendini goz kirpma refleksinde anormallikler
olarak gostermektedir (1).

Blefarospazm etyolojisinde genetik ve gevrenin birlikte rolii oldugunu ve distoni
gelisiminin zemininde inhibisyon kaybinin yer aldigini gosteren bir hayvan modeli mevcuttur
(73). Bu modelde siganlarda dopamin deplesyonuna neden olacak lezyonlar olusturularak
inhibisyon azaltilmig ve sonrasinda OO kasi zayiflatilmistir. Bunun sonucunda yeterli goz
kirpma saglayabilmek i¢in géz kirpma refleks diirtiisiinde artis meydana gelmektedir. Tek
baslarina yeterli olmasalar da bu iki prosediir birlikte yapildiginda g6z kapaginda
blefarospazma benzer spazmlarin meydana geldigi gorilmiistir (73). Bu modelin
sunulmasindan kisa bir siire sonra, Bell paralizisini takiben blefarospazm sikayeti baglayan
birkag hasta bildirilmistir (74, 75). Bu tablo, hayvan modelinin insan analogu olabilir. Nitekim,
hastalarin birinde zayif olan goz kapagina altin bir agirlik implantasyonu sonrasinda refleks
diirtiisiindeki anormal artis giderildiginde blefarospazmin azalmas: ve distoninin gerilemesi
dikkati gekmektedir (74).

Inhibisyon kaybn ile iliskili olarak, cevresel inhibisyon da blefarospazmda ve diger
distonilerde rol oynuyor olabilir (69). Bir motor hareket i¢in beynin motor sistemi aktive etmesi
gereklidir. Bu amagla beyin sadece tek bir spesifik hareketi aktive ediyor olabilir. Ancak, tek
bir spesifik hareket aktive edilirken es zamanli olarak diger olas1 hareketlerin baskilantyor
olmasi daha olasi goziikkmektedir (69). Bu istenmeyen hareketlerin supresyonu c¢evresel
inhibisyon adini alir ve prensipte daha hassas hareketleri miimkiin kildig1 diisiiniilmektedir.
Distonilerde ana hareket ile ilgisiz ¢evre kaslarin da kontraksiyonu gerceklestiginden ¢evresel

inhibisyonun yetersiz veya basarisiz olmasi da etyolojide rol oynuyor olabilir.
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Ikinci goriiste ise motor veya duysal korteksin anormal eksitabilite ve plastisitesi
suglanmaktadir (69). Anormal plastisitede motor korteks plastisitesi normalden fazla olmakta,
ayrica homeostatik 6zelligini de yitirmektedir. Noronal plastisite, normal kosullar altinda belli
siirlar igerisinde artar ve azalir. Ornegin, motor korteksin eksitabilitesi yiiksekse, plastisite ve
eksitabilite daha artamaz, ancak azalabilir. Bu denge prensibine homeostatik 6zellik
denmektedir. Ancak distonilerde plastisitenin benzer bi¢imde sinirli olmadig1 ve anormal artig
gosterebildigi bildirilmistir (69). Bu plastisite artisi, azalmis inhibisyon kaynakli olabilir, bu
nedenle yukarida belirttigimiz birinci goriisiin etyolojide daha temel rol oynuyor olmasi
miimkiindiir. Yine de artmig plastisitenin inhibisyon kayb1 ile klinik manifestasyon arasindaki
halka olmasi1 da s6z konusu olabilir, nitekim c¢esitli fokal distonilerde uzun siire boyunca
tekrarlayan hareketlerin hastalig1 baslatici rol oynamasi, tekrarlayan hareketlere bagli anormal

noronal plastisitenin etyolojide 6nemli oldugunu diistindiirmektedir (69).

Son hipotez ise patolojinin temelinde anormal duysal fonksiyonlarin oldugunu ileri siirer.
Her ne kadar blefarospazm ve diger distonilerde klinik olarak tespit edilebilen bir duyu kaybi1
olmasa da detayli testler ile uzaysal ve temporal ayriminda gii¢ algilanan bozukluklar oldugu
bildirilmistir (76). Bu anormallik, distonide semptomatik olan viicut bolgelerinin diginda da
saptanmakta oldugundan hastaligin bir sonucu olmaktan ¢ok, arka planda bulunan ve belki de
hastalia zemin hazirlayan bir durum oldugu diisiiniilmektedir. Ornegin, unilateral el
distonilerinde elde duysal anormallikler saptanmasi belki ¢ok sasirtict olmayabilir. Ama ayni
anormallikler servikal distoni ve blefarospazm hastalarinin ellerinde de saptanmistir (76).
Ayrica, temporal ayrimindaki bozuklugun miktar1 distoninin siddeti ile korelasyon
gostermektedir (72). Bunun disinda, kas mekiklerinin afferentleri iizerinde yapilan galigmalar
da bu olasilig1 desteklemektedir. Yazar kramp1 olan hastalarda bu afferentleri stimule eden
vibrasyonlar distonik postiirleri tetiklerken ayni afferentlerin anestezi ile blokaji sonucunda

titresimlerin indiikledigi distoni azaltilabilmektedir (77).

Bunlar disinda, distonilerde rol oynadig1 diisiiniilen baz1 genler de bilinmektedir. Her ne
kadar detaylar1 heniiz net olmasa da DYT6 (Dystonia 6) mutasyonlar1 ‘thanatos-associated
protein 1° (THAPI) proteininde degisikliklere yol agarak otozomal dominant gegisli, tipik
olarak kraniyal veya servikal kaslari etkileyen distonilere neden olabilmektedir. DYT21
(Dystonia 21) mutasyonlar1 da yine otozomal dominant geg¢isli, eriskinlik doneminde baslayan
generalize veya multifokal distonilere sebep olabilir, ancak bu distoniler genellikle

blefarospazm ile baglar (72).
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Bu patofizyolojik mekanizmalar haricinde, blefarospazm etyolojisi anatomik olarak da
ele alinabilir: problem duysal afferent yolaklarda motor efferent yolaklarda ya da refleks arkinin
kendisinde (santral bilesen) olabilir (78). Literatiir genellikle yukarida degindigimiz gibi
efferent mekanizmalar ya da santral komponent iizerinde durmaktadir. Nitekim, goriintiileme
caligmalari ile bazal ganglionlar, talamus, serebellum ve serebral korteksin ¢esitli boliimlerinde

patolojik bulgular bildirilmistir (78, 79).

Ancak afferent yolaklardaki problemlerin blefarospazma yol agabilecegini diisiindiiren
caligmalar mevcuttur. Blefarospazmli hastalarin énemli bir bdliimiinde g6z kurulugu ve ilgili
semptomlar gézlenmektedir (78, 80). Bu bulgular korneal bir patolojinin yoklugunda bile var
olabilir. Ayrica, yukarida degindigimiz gibi, blefarospazm ve diger fokal distonilerde c¢esitli
duysal uyaranlara anormal yanitlar olabilmektedir. Son olarak, blefarospazmin siddetini duysal
uyaranlar ile modiile edebilme yetenegi (geste antagoniste) de duysal stimiilasyonun roliinii
vurgulamaktadir (79, 81, 82). Blefarospazmda korneal mekanosensitivitenin saglikli
kontrollere gore azaldigi ve korneal subepitelyal sinir pleksusu morfolojisinde de degisiklikler

saptanmustir (78).

Literatiir degerlendirildiginde esansiyel blefarospazma yol acabilecek ¢esitli
mekanizmalar One siiriildiigli ve bunlar destekleyen deneysel kanitlar olsa da heniiz bu

hastaligin mekanizmasinin tam anlamiyla aydinlatilmadig: gortilmektedir.

2.3.4. Esansiyel Blefarospazmda Tan1 ve Goriintiileme

Blefarospazm tanis1 temel olarak klinik bir tani olup goriintiileme ydntemleri, olasi
sekonder nedenlerin dislanmasi haricinde kullanilmamaktadir. Blefarospazmi olan hastalarda
fonksiyonel manyetik rezonans goriintiilme (MRG), pozitron emisyon tomografi (PET),
diflizyon tensor gériintiileme gibi bazi yontemlerde izlenen bulgularin ortaya koyuldugu
calismalar mevcuttur (83-85). Bu c¢alismalarin amaci, blefarospazm tanisi igin altta yatan diger

hastaliklar1 ayirabilmek ve hastaligin patofizyolojisini aydinlatmaktir.

Muayene sirasinda mutlaka biyomikroskop muayenesi yapilmali ve goz kurulugu,
yabanci cisim ya da blefarit gibi sebepler diglanmalidir. Yukarida belirtilmis diger etyolojileri
dislayabilmek i¢in anamnez ve fizik muayene bulgularina gore ndrooftalmolojik inceleme

gerekebilir.
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Tipik olarak blefarospazm tanis1 goriintiilleme gerektirmez. Ancak atipik olgularda ya da
HFS gibi olast diger tanilarin da diigiinildiigii ya da dislanamadigi durumlarda 6zellikle

posterior fossay1 goriintiilemek i¢cin MRG diistiniilebilir (58).
Defazio ve ark. 2013 yilinda blefarospazm tanisi i¢in su kriterleri ortaya koymustur (86).

1. GOz acikliginda azalma/gdzde kapanmaya neden olan stereotipik, bilateral ve
senkronize OO spazmlari.

2. Distonik semptomlar1 azaltan ya da sonlandiran etkili bir “duysal hile” (6rnegin,
etkilenen bolgeye hafif¢e dokunuldugunda semptomlarin azalmasi/sonlanmasi)

3. Boyle bir hile mevcut degilse, artmis goz kirpma

Yazarlar bu tani1 kriterleri kullanildiginda blefarospazm tanisinda %93 duyarlilik ve %90
ozgiillik bildirmistir. Aynm1 ¢alismada duysal hile yoklugunda artmis goéz kirpma yerine
‘spazmlar1 istemli olarak baskilayamama’ kriteri kullanilirsa %75 duyarlilik ve %95 6zgiilliik;
hem spazmlar1 baskilayamama hem de artmis géz kirpma kriterleri birlikte kullanildiginda ise
%72 duyarlhilik ve %95 6zgiilliik bildirilmistir. Tiim bu veriler 15181nda 6nerilen klinik tam

algoritmasi Sekil 2.10°da verilmistir.
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GOz acikhginda azalmaya/gozde
kapanmaya neden olan stereotipik,
bilateral ve senkronize orbicularis oculi

spazmlari
— | Yok | ! Tamyi gdzden gegir
Var
Yok
¢ t
Etkili bir "duysal hile’ Artmig goz kirpma
varligi — | Yok |—
v v
Var Var

\‘ Blefarospazm /

Sekil 2.10. Blefarospazm klinik tani algoritmasi, Defazio ve ark.’in 2013 yilindaki

caligmasindan uyarlanmistir (86).

Blefarospazm hastalarinda yapilan caligmalarda, beynin cesitli bolgelerinde normalin
diginda aktiviteler ortaya konmustur. Schmidt ve ark. 2003 yilinda manyetik rezonans
gorlintilleme kullanarak yaptiklari caligmalarinda blefarospazm sirasinda tiim hastalarda
putamenin belli bir alt bolgesinde aktivasyon saptadiklarini, ancak bu bolgede saglikli
goniillillerin istemli gdéz kirpmalar1 sirasinda aktivasyon izlenmedigini bildirmistir. Aym
calismada hem spazm sirasinda hem goniillillerin géz kirpmasi sirasinda frontal ve parietal
operkulum, suplementer motor alan, primer sensérimotor korteks, serebellum ve ¢esitli gérme

alanlarinda aktivasyon izlenmistir (85).

Baker ve ark.’nmin g¢alismasinda ise blefarospazm hastalar1 ile saglikli goniillillerde
spontan ve istemli gz kirpma karsilastirilmis olup hastalarda anterior viziiel korteks, anterior
singulat korteks, primer motor korteks, talamus santral bolgesi ve superiyor serebellumda hem

spontan hem istemli g6z kirpma sirasinda goniillillerden daha fazla aktivasyon izlenmistir (83).
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Beynin bazal metabolizmasinin yiiksekligi nedeniyle beyinde esansiyel blefarospazm ile
ilgili PET verileri sinirh olsa da 18-FDG (fluoro-2-deoksiglikoz) kullanilarak yapilan bir
caligmada g6z kirpmayi kontrol eden inferior frontal lob, kaudat niikleus, talamus ve serebellum

gibi ¢esitli kortikal ve subkortikal bolgelerde anormallikler saptanmustir (84).

Blefarospazm hastalarinda bazal ganglionlar, serebellumda ve bunlar ile baglantili
yolaklarda yapisal degisiklikler ya da farkliliklar var gibi goziikmektedir. Bu tekniklerin
geligmesi ile erigkinlikte ortaya ¢ikan distoniler ve spesifik olarak blefarospazma yatkinligi olan
bireylerin dnceden saptanmasi ve hastaligin siddetinin 6n goriilerek uygun siniflama ile
tedaviler uygulanmasi giindeme gelebilir. Giinliik pratikte goriintiilleme yontemleri tanidan

ziyade ayirict tan1 ¢aligmalart sirasinda siklikla kullanilmaktadir.

2.3.5. Esansiyel Blefarospazm Tedavisi

Blefarospazm tedavisine gegcmeden Once basta okiiler yiizey hastaliklarina bagh refleks
blefarospazm ve parkinson hastaligi gibi ekstrapiramidal siireglerin dislanmasi tekrar
vurgulanmas1 gereken Onemli bir noktadir. Ayiric1 tam igin gerekli goriilen tetkiklerin
tamamlanmas1 ve esansiyel blefarospazm tanisindan emin olunmasini takiben tedaviye

baslanabilir.

Botulinum toksin tedavisi: BFS tedavisinde giiniimiizde tercih edilen ilk secenck BTA
enjeksiyonudur. BTA enjeksiyonu 3 ya da 4 periokiiler bolgeye 2,5-5 iinite toksinin subkutan
enjeksiyonu ile gerceklestirilir ve hastalarin neredeyse %95’inde enjeksiyonun uygulandigi
kaslarin gegici paralizisi ile semptomatik rahatlama saglar. Yapilan ¢alismalarda 6zellikle daha
etkili bir yontem olan Riolan kasina BTA enjeksiyonun tercih edilmesi gerektigi ve bu
yontemin maliyetini daha az oldugu belirtilmektedir. Tipik olarak {i¢ ayda bir enjeksiyonlarin

tekrarlanmasi gerekir (58).

Sistemik medikasyonlar: BFS tedavisinde medikal tedavi denenmis olmakla birlikte
istenen Olciide etkinlik izlenmemesi ve ilaglarin yan etkileri nedeniyle bu yontem ¢ok tercih
edilmemektedir. Ancak yararli olabilecegi diisiiniilen se¢ilmis baz1 vakalarda BTA tedavisine
ilaveten triheksifenidil gibi oral tedavi secenekleri denenebilir. Wirtschafter ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢aligmada kemoterapi tedavisinde kullanilan antimitotik, antimetabolik ve
myotoksik olan doksorubisin, OO kasina enjekte edilmis, ancak bu tedavi rutin uygulamaya

gegirilmemistir (87).
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Cerrahi tedaviler: BFS’da fasiyal sinirin kesilmesi veya OO kasmin devre disi
birakilmasi gibi bazi cerrahi tedaviler de uygulanmig ve bunlar yetersiz kaldiginda BTA tedavisi
ile desteklenmistir. BTA tedavisinin yetersiz kaldigi vakalarda frontal aski ameliyati
(siispansiyon ameliyat1) uygulanabilir. Bonn Universitesi géz kliniginde BFS‘l1 hastalarin
yaklasik %4’ tine bu ameliyat uygulanmistir (88, 89). Siispansiyon ameliyati uzun yillardan beri
iist goz kapagi ptozisi olan birgok hastada uygulanmistir. Bu ameliyatta derinin altina konan
erimeyen bir dikis materyali kullanilarak {ist géz kapagi1 kenar1 ile kaglar arasinda bir baglanti
saglanmaktadir. Frontal kasin kasilmasi sonucu alnin kirigtilmasi ile kaslarin yukar1 kalkmast,
dolayisiyla iist goz kapaginin da bu harekete uyacak sekilde yukartya dogru hareket etmesi bu
ameliyatin temel prensibidir. Bu ameliyattan sonra frontal kasin orbikiiler kasa gore daha da
giiclenmesi ve yukarida anlattigimiz fonksiyonu gorebilmesi i¢in alin bolgesine BTA

enjeksiyonu yapilmaz, fakat diger bolgelere yapilmaya devam edilir (89).

Miyektomi artik nadiren uygulanmakta olup botulinum toksinini tolere edemeyen ya da

botulinum toksini ile tedaviye yanit vermeyen hastalarda diistintilebilir.

Diger secenekler: Akupunktur, sinir terapisi, hipnoz gibi alternatif tip teknikleri de BFS
tedavisinde uygulanmistir ancak sadece sporadik etkileri disinda baska bir etkileri olmamigtir
(90-92). Renkli gozliikk camlari semptomlarda siklikla rahatlama saglamaktadir. Okiiler yiizey

hastaliklarinin tedavisi de semptomlar1 azaltmada faydali olabilir.

2.4. Hemifasiyal Spazm

2.4.1. Hemifasiyal Spazm Tamim ve Tarihge

Yedinci kraniyal sinirin uyardigi fasiyal kaslarin, istemsiz-diizensiz klonik veya tonik
hareketleri “Hemifasiyal Spazm” olarak tanimlanir (93). Spasmlar genellikle alt g6z kapaginda
seyirme olarak baslar ve daha sonra goz ¢evresi, ag1z ¢evresi ve platisma kaslarini da igine alan
bir seyir gosterir. Istemsiz géz kapagi kapanmasiyla fonksiyonel gérme kaybima ve sosyal

cevrede rahatsizlik olusturabilecek klinik durumlara neden olabilir (Sekil 2.11).

HFS’in primer ve sekonder olmak iizere iki formu mevcuttur. Epidemiyolojik
calismalarin daha cok primer form icin yapildigim1 gormekteyiz. Amerika Birlesik
Devletleri’nden Auger ve Whisnant’in yaptigi bir ¢alismada 1960’tan 1984’e kadar hasta
verileri kullanilmistir (94). Toplam popiilasyonda prevelans 11/100.000 olarak bulunmustur.
2:1 oranda kadinlarda daha sik goriilmiistir. (Kadinlarda 14,5:100.000, erkeklerde
7,4/100.000). 2004 te Nilsen ve ark. tarafindan Oslo’da yapilan bir caligmada ise benzer olarak
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9,8/100.000 prevelansi elde edilmistir (95). Birka¢ ¢alismada bazi Asya toplumlarinda hafifge

artmis bir oran izlenmistir (96). Ancak bunun nedeni tam olarak ortaya konamamastir.

Primer HFS genellikle 5. veya 6. dekatta, baslangi¢ yas1 genis bir aralik gdsterse de, tek
tarafli olarak baslar (97) (Sekil 2.11). Hasta popiilasyonun %1-6’sinda semptomlar 30 yasindan
once baslar (98). Ancak 40 yasindan dnce baslayan vakalarda altta yatan bir nedenin olabilecegi

unutulmamalidir.

Sekil 2.11. Hemifasiyal spazmli tanili
hasta (58).

\ ,\\\\ V'

A

HFS genelde sporadiktir. Ailesel vakalar da bildirilmesine ragmen oldukga nadirdir. (99,
100). Bilateral vakalar %1’in altindadir. Bunlar da unilateral olarak baslar ve birkag ay ile

birkag yi1l sonra diger tarafa yayilim gosterir.

Literatiirde ilk HFS vakasin1 1875 yilinda Schultze, yiiziiniin sol yarisinda istemsiz
hareketleri olan 56 yasinda erkek hastada tanimlamistir (101). Post-mortem ¢alismasinda sol
fasiyal sinire basi yapan, sol vertebral arterde yer alan dev bir anevrizma tespit etmistir. 1886°da
Gowers bu sendromu daha da ayrintilandirmis ve klasik 6zelliklerini ortaya koymustur (102).
6 yil sonra Edouard Brissaud, benzer gozlemlerini yiiziin sag yarisindaki kaslarmn istemsiz

klonik kasilmasiyla bagvuran 35 yasinda bir kadin hastada gostermistir (103). Bu kasilmalarin
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dinlenme halinde bile devam ettigini ve stresor faktorler esliginde daha da kotiilestigini
belirtmistir. Bu klinik durum simdiki terminolojisini 1905 yilinda Babinski’nin “hémispasme
facial” tanimlamasinit kullanmasiyla almis oldu. Babinski ayni zamanda “diger Babinski
bulgusu” olan, HFS’yi blefarospazmdan ayiran bulguyu da tanimlamis oldu (104). Bu bulguya
gore OO kasildig1 ve goz kapandig1r zaman frontal kasin internal pargasi da es zamanh kasilir
ve kas yukar1 dogru ¢ekilir. Blefarospazmda ise her iki goz es zamanli olarak kapanir ve frontal

parca etkilenmez.

2.4.2. Hemifasiyal Spazm Ayiric1 Tanist

Blefarospazmda HFS’den farkli olarak OO tek tarafli degil bilateral senkron kasilmasi
gozlenir. Bilateral HFS vakalarinda bile kasilmalar asenkron meydana gelir. Bir baska ayirici
ozellik ise blefarospazmda gz kapanirken kaglar asagi dogru hareket ederken (Charcot
bulgusu) HFS’de goz kapanirken kaslarin yukari dogru hareket etmesidir. (diger Babinski
bulgusu)

Tardif diskinezide genellikle noroleptik veya anti dopaminerjik ajana maruziyet hikayesi
vardir. Tipik bulgular1 arasinda agiz g¢evresi, boyun, gévde ve ekstremitelerde stereotipik
hareketler yer alir. Ayirici tanida karsilasabilecegimiz bir baska durum motor tiklerdir. Bunlar
istemsiz, kisa siireli, repetetif, stereotipik hareketlerdir (105). Goz kirpma veya ylizde seyirme

seklinde olabilir.

Fasiyal kaslar1 i¢ine alan fokal kortikal nobetler, devam eden, kisa siireli, tekrarlayici ve
stereotipik hareketler olarak karsimiza cikabilir ve ayirt etmek igin elektroensefalografi
tetkikinden yararlanilabilir. Fasiyal sinir zedelenmesinden sonra meydana gelen anormal
rejenerasyon sonucu sinkineziler ortaya ¢ikabilir. Ornegin agiz agilmasiyla istemsiz goz
kapanmas1 meydana gelmesi buna 6rnektir. Fasiyal myokimi, yiiz kaslarinda izlenen, istemsiz
kiigiik dalgalanmalar seklinde kendini gdsteren, benign karakterde, giinler veya haftalar i¢inde
kendiliginden kaybolan bir hareket bozuklugudur. Yorgunluk, uykusuzluk ve fazla kafein alimi

bu durumu presipite edebilir (106).

Psikojenik HFS, belli bir paterni olmayan, siklik ve yogunlugunun degistigi ve HFS den

ayirt edilmesi zor olmayan bir durumdur (107).
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2.4.3. Hemifasiyal Spazm Etyolojisi

HFS primer veya sekonder olabilir. Bazi kaynaklar primer ile idiopatik kavramlarint ayni
tanim i¢in kullanirken baz1 kaynaklar ise en sik neden olan anormal bir damarsal yapinin neden
oldugu vakalar1 primer baghiginin altinda toplamakta, diger nedenleri sekonder olarak

yorumlamaktadir.

Primer neden olarak anormal bir damarsal yapinin basisi sonucu olusan HFS’de en 6nemli
rolii anterior inferior serebellar arter oynar. ikinci siklikta posterior inferior serebellar arter ve

ticiincii siklikta vertebral arter yer alir (108).

Sekonder nedenler arasinda anormal vaskiiler yapilar olarak; arteriovendz malformasyon,
arteriovenoz fistiil, vendz anjiom, eksternal karotis arter basisi, vertebrobasiler dolikoektazi,
kitle lezyonlar olarak; parotis tiimdrleri, serebellopontin kdse tiimdrleri, akustik nérinomlar,
araknoid kistler, menenjiomlar, schwannomlar, hemanjiomlar, glomus jugulare timdrleri,
astrositomlar ve epandimal kistler yer alir (109). Bunlarin disinda Paget Hastaligi, Marfan
Sendromu, Chiari Malformasyonu, migren, cluster tipi bas agrisi, otitis media, norosistisarkozis

ve tiiberkiilozun da etyoloji de yer aldig1 bildirilmistir (93).

Iki yiiz onbes hastanin katildig1 bir ¢aligmada idiopatik hasta sayis1 133 (%62) olarak
bulunmustur (93). Ortalama yas 55,4 (+/-15), ortalama siire 10,9 (+/-7,6) yil, kadin/erkek orani
1,8/1 tespit edilmistir. Bu calismada elde edilen etyolojik faktorlere gore diger nedenler;
familyal (4 hasta), Bell paralizisi (23 hasta), fasiyal sinir hasari (13 hasta), demiyelinizan
hastaliklarin eslik ettigi 2 hasta, psikojenik (16 hasta), fasiyal tikin eslik ettigi 14 hasta, fasiyal
distoni olan 4 hasta, fasiyal myoklonus olan 2 hasta ve 1 hasta da hemimastikator spazm olarak
tespit edilmistir. Caligmanin 6nemli sonuglarindan biri, 23 hastada HFS’1n Bell paralizisinden
sonra ortaya ¢ikmis olmasidir. Bell paralizisi bagladiktan ortalama 9,1 yil sonra HFS gelistigi

1zlenmistir.

Baz1 caligmalarda genetik etyoloji ya da predispozisyonun HFS’de rol oynadigi
diistiniilen birka¢ aile raporlanmistir (110). Bu vakalarda diisiik penetransli bir otozomal
dominant gecis paterni gosterilmistir. Klinik ozellikleri ise idiopatik vakalarla benzerdir.
Vaskiiler kompresyona neden olan ve vaskiiler degisikliklere yol acan tek niikleotid

polimorfizm gen c¢aligmalarinin ise HFS ile iliskili bulunmadigi bildirilmistir.
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2.4.4. Hemifasiyal Spazm Patofizyolojisi

Bir kraniyal sinirin beyin sapindan c¢ikis bdlgesi, o sinirin santral ve periferal
segmentlerinin baglant1 noktasina karsilik gelir ve ilgili kraniyal sinirin myelinizasyonundan
sorumlu hiicreleri de (merkezi sinir sisteminde oligodentrositler, periferik sinir sisteminde
Schwann hiicreleri) degismis olur. Bir baska 6zelligi, sinir epindryumdan yoksundur ve sadece
araknoid tarafindan korunur. Bu nedenlerden dolay1 kraniyal sinirin beyin sapindan ¢ikis

bolgesi hasarlanmaya oldukga duyarlidir (111).

Literatiire gore en yaygm HFS nedeni, bir ektatik veya aberran damarsal yapinin fasiyal
siniri beyin sapindan ¢ikis bolgesinde basiya maruz birakarak lokal bir demyelinizasyona yol
acip hasara ugratmasidir (112). Kraniyal sinirin kok basisinin nasil hemifasiyal spazma yol

actigina dair birkag teori ileri siirlilmiistiir.

Bunlardan biri, periferal teori olarak da sunulan, komsu noéronlar araciligi ile ¢evre iyon
ve elektriksel alanlardan yararlanarak ortaya g¢ikan efaptik iletiler sonucu olusan anormal
desarjlardir. Miyelinasyon efaptik iletinin dogal bir inhibitoriidiir ve lokal basi sonucu meydana

gelen demyelinasyon sonucu HFS meydana gelebilmektedir.

Bir diger teori ise niikleus orijinli santral teoridir. Periferal lezyondan kaynakli irritatif
uyarilar fasiyal motor niikleusta hipereksitabiliteye yol agmakta ve sonugta HFS meydana
gelmektedir (113).

2.4.5. Hemifasiyal Spazm Klinik Ozellikler

HEFS klasik olarak tek tarafli ve %90 oraninda OO kasindan baglar (114). Kisa-ardigik
kasilmalar istemsiz goz kapanmasina neden olur. Bu kapanmayla birlikte kas da yukar1 dogru
ylikselir. Buna ‘diger Babinski isareti’ denir. Bu klinik primer HFS’de daha yaygin goriiliirken
sekonder nedenlere bagli HFS’de alt ve iist yliz kaslarinin etkilenimi eszamanli izlenebilir
(115). Naraghi ve ark. bu gozlemin fasiyal sinir ve motor niikkleusuna bagli oldugunu
diistinmektedirler (116). Fasiyal sinir ig¢inde, yiiziin iist boliimiinii innerve eden lifler dorsal
kisimda yer alir ve bu sendroma yol acan en sorumlu arter olan anterior inferior serebellar arter

bu bolge komsulugundadir.

Kontraksiyonlar yiiziin {ist yarisinda basladiktan sonra zaman i¢inde asagiya dogru

yayilarak perioral kaslari etkiler ve sonunda platisma kasina da yayilmais olur.
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Bir¢ok hareket bozuklugu kliniginin aksine HFS kontraksiyonlar1 uyku esnasinda da
devam edebilir ve insomniaya neden olabilir. Baz1 hastalarda stapedius kasi tutulumuna bagli
kulakta ¢inlama, isitme kayb1 ve bunun diginda orta diizeyde fasiyal sinir paralizisi izlenebilir
(93).

Semptomlar, stres durumlari, konusma, okuma ve bazen de yeme aktivitelerinde
artabilecegi gibi, yiiziin bazi1 bolgelerine bazi objelerle dokunma seklinde uyar1 vererek

(duyusal hileler) bu semptomlar yatisabilir.

Hastaligin dogal seyri kroniklesme egilimindedir. Ancak %10’dan az hastada spontan

iyilesme goriilmektedir (117).

2.4.6. Hemifasiyal Spazm Tam

HFS tanisi klinik olarak konmaktadir. Her hastanin detayli 6ykiisii alinmali ve altta yatan
olasi1 sekonder nedene yonelik ayrintili muayenesi yapilmalidir. Sekonder nedenlerin
dislanmasi acisindan EMG (lezyona bagli denervasyon bulgusu) ile demyelinizan hastaliklar
ve beyin sapina etki eden yer kaplayici olusumlarin dislanmasi agisindan beyin MRG yararli
olabilir. Medikal tedavinin yararli olmadig1 ve girisimsel islem diisiiniilen hastalarda MRG

anjiyografi diger bir tanisal aragtir (111).

2.4.7. Hemifasiyal Spazm Tedavisi
Botulinum toksin tedavisi: HFS tedavisinde BTA enjeksiyonu ile %75-100 oraninda

basarili sonuglar elde edildigi birgok ¢alismada bildirilmistir (118, 119).

Diflizyon oranmi en diisiik seviyeye getirmek i¢in minimal konsantrasyonda dilue
edilmekte ve subkutan uygulanmaktadir. Spazmlarin goriildiigii yiizlin iist kismina ve platisma
kasina uygulama genelde yeterli olmaktadir. Siddetli hastalarda perioral kaslara da uygulama

yapilabilir. Ancak agiz kosesi diismesine ve zayifliga neden olabilecegi akilda tutulmalidir.

HFS tedavisinde terapi i¢in uygulanabilecek onabotulinumtoksin-A doz aralig1 10U ile
34U arasinda degismektedir (101). Abobotulinumtoksin i¢in bu deger 53U-160U iken
rimabotulinumtoksin i¢in 1250U-9000U arasindadir (101). Terapétik etki 3-6 giin i¢inde ortaya
c¢ikar ve olusturdugu kas zayiflig1 ortalama 3 ay sonra sonlanir. Tedaviye dnce diisiik dozlarla

baslanir ve alinan cevaba gore doz arttirilabilir.
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Sekil 2.12. Hemifasiyal spazm tedavi algoritmasi.

Sistemik Medikasyonlar: HFS’de birgok ila¢ c¢alisilmis ve bazilar1 kismi etkili
bulunmustur. Bunlar arasinda sodyum kanal blokorii karbamazepin, GABA (gama amino
butirik asit) reseptorleri lizerinden etki eden klonazepam ve gabapentin gibi antikonvulsan
ajanlarin yan1 sira GABA-B aktivatorii baklofen, antikolinerjikler ve klasik antipsikotik olan
dopamin invers agonisti haloperidol yer alir. Bu ilaglarin kullanimlarini, yetersiz efikasite ve
sedasyon-yorgunluk gibi yan etkiler kisitlamaktadir (120). Lokal doksorubisin uygulamasinin

lokal cilt inflamasyonu yan etkisinden dolay1 kullanimini sinirlt olabilmektedir (87).

Glutamik asit dekarboksilaz aktivitesini arttirarak GABA sentezini saglayan ve GABA
transaminazi inhibe ederek GABA yikimini azaltan gabapentin HFS tedavisinde iizerinde
durulan ilaglardan olmustur (120). Efaptik yayilimi ve ektopik eksitasyonu GABA diizeyini
arttirarak azaltmaktadir. Bunun yaninda yedinci kraniyal sinirin motor c¢ekirdeginin

hipereksitabilitesini de azalttig1 diisliniilmektedir. Etkin doz aralig: giinliik 900-1600 mg.dr.

Sinaptik vezikiil protein 2A’ya (SV2A) baglanan levetirasetam da HFS tedavisinde
iizerinde durulan ilaglardan biridir. SV2A’ya baglanmasinin disinda ryanodin reseptorlerini ve

endoplazmik retikulumdan inozitol trifosfat bagimli kalsiyum salinimini da inhibe eder. Santral
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etkisiyle fasiyal sinirin hipereksitabilitesini azalttig1 disiiniilir (121). Yash hastalarda

somnolans olusturan klonazepamin doz azaltiminda da levetirasetamdan yararlanilmaktadir.

Cerrahi Tedaviler: BTA tedavisinin gelisiyle birlikte HFS’de operasyonel islem
oraninda belirgin bir azalma meydana gelmistir. Bununla birlikte operasyonel islemlerde

hastaligin kiir sans1 varken BTA uygulamalarinda gegici ve semptomatik tedavi s6z konusudur.

Ameliyatin amaci, eger fasiyal sinirin beyin sapindan ¢iktig1 kok bolgesinde basi varsa
siniri basitya maruz birakan damarsal yapinin dekompresyonudur. Bazi serilerde ameliyatlarin
basar1 oran1 %90’lara ulagsmaktadir (101). Ancak bu tiir major girisimlerin ameliyat sonrasi
enfeksiyon, genel anestezi komplikasyonlar1 gibi bazi riskleri mevcuttur. Bununla birlikte
hastalik rekiirrensi (%20), isitme kayb1 (%7-26) gegici veya kalici fasiyal sinir paralizisi ve

beyin-omurilik sivis1 s1izintis1 (%2-3) gibi komplikasyonlar g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Sonug olarak HFS hastalarinda cerrahi tedavi segenegi, botulinum toksin tedavisine cevap

vermeyen ve kiir saglanmasi istenen hastalarda diisiiniilmelidir.

2.5. Botulinum Toksin-A
BTA, Clostridum Botulinum bakterisinden elde edilen potent biyolojik bir toksindir
(122). Noromuskuler bileskede presinaptik bolgede kalsiyum bagimli asetilkolin salinimini

onler. Bu islemin ger¢eklesmesinde dort asama katedilir:

Toksin presinaptik sinirde akseptoriine hizl, secici ve geri doniisiimsiiz olarak baglanir.
Girdigi hiicrede vezikiil i¢ine alinir.

Vezikiil membranindan gegerek sitozole ulasir.

w0 npoE

SNARE proteinlerinin proteolizi ile asetilkolin salinimi inhibe olur.

SNARE (soluble N-etil maleimide sensitive factor attachment protein) proteinlerinden en
onemli ii¢ tanesi; vezikiil iliskili membran protein (VAMP- diger ad1 sneptobrevin-2), SNAP-
25 ve sintaksindir. Bu proteinler vezikiilin membranla birlesmesinde ve asetilkolinin

ekzositozunda 6nemli rol oynar (123).

Toksin periferik kolinerjik noronlarin innerve ettigi yapilarda kimyasal denervasyon
yaparak etki gosterir. Selektivite gosterdigi bu ndronlarda asetilkolin salinimini bloke eder.

Noromuskuler bileskeye etki ederek kas zayiflig1 ve atrofiye yol agar. Bunun yaninda sempatik
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ve parasempatik sisteme ait ganglion hiicrelerini ve post-gangliyonik parasempatik ve
kolinerjik sempatik noronlar etkiler. Ancak noronlar1 6ldiirmez, gegici ve geri dontigimlii

blokaj yapar. Bu blokaj serotipe bagh olarak degismekle birlikte ortalama 3-6 ay siirer.

Botulinum toksinin etki gosterdigi hedef bolgesine gore ¢esitli serotipleri vardir.
Giiniimiizde FDA (Food and Drug Administration, Amerikan Gida ve Ila¢ Dairesi) onayl1 dort
adet lisansli botulinum noOrotoksin formu bulunmaktadir; abobotulinumtoksinA,
incobotulinumtoksinA, onabotulinumtoksinA ve rimabotulinumtoksinB. Bunlardan en sik
kullanilan1 onabotulinumtoksinA’dir. Giiniimiizde tedavi amagli kullanimina izin verilen bes
Botulinum toksin preparati bulunmaktadir. Botox® (Serotip A), Dysport® (Serotip A),
Xeomin® (Serotip A), Myobloc® (Serotip B) ve Neurobloc® (Serotip B)dir. Bu preparatlarin
lokal uygulamasindan sonra uzun dénem etkilerinin heniiz tam bilinmiyor olmasi 6nemli bir
sorundur. Bu yiizden BTA tedavisi baslanacak hastaya ve varsa yakinlarina muhtemel
cikabilecek yan etkiler hakkinda mutlak surette yeterli bilgi verilmeli ve onam1 alindiktan sonra
tedaviye baglanmalidir. Burada tavsiye edilen hastanin tedavi siirecini, tedavinin sebebini, olasi
sonuglarini ve yan etkilerini bilerek islemi kabul ettigini gosteren bir onam belgesini okuyup
anlayarak imzalamasidir. Ozellikle asagida siralanan istenmeyen yan etkiler hastaya mutlaka

anlatilmalidir:

- Enjeksiyon bolgesinde fonksiyon azalmasiyla beraber kasta gegici lokal zayiflik
- Agizda kuruluk, yutkunma problemleri ve halsizlik

- Enjeksiyon bolgesinde hematom veya sislik

- Lokal agn, ciltte iritasyon/enfeksiyon

- Antikoagiilan kullanan hastalarda degisik oranlarda cilt altina kanama riski

Lokal agri durumunda genellikle hastalarin ¢ogu tedaviye ihtiyag duymazken, sikayeti
olan bazi hastalara soguk uygulama veya antiinflamatuar merhemler Onerilebilir. Bunlar
disinda goz ile ilgili olarak ptozis, lagoftalmus, géz kurulugu ve bazi olgularda da diplopi
izlenebilir. Goz ile ilgili bu yan etkiler sik olmakla birlikte gegicidir. Genellikle enjeksiyon

sonrasi 1-2 hafta i¢inde baslar (124).

BTA uygulamasinin diger zorluklar1 3-6 ay arasinda tekrarlayan enjeksiyonlar yapilmasi
gerektirmesi ve tedavi maliyetidir. Her bir BTA uygulamasi genelde, toksinin etki siiresi goz

onilinde bulundurularak 3-6 ayda bir planlanir. Ancak bazi hastalarda etki siiresi daha da kisa
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olabilir. Bir ¢alismada Sethi ve ark. planlanan zamanin 6ncesinden yeni bir BTA tedavisine

ihtiya¢ duyan hasta oranini1 %45 olarak belirtmistir (124).

Bazi hastalarda sayis1 tahmin edilemeyen tekrarlayan enjeksiyonlarin sonrasinda BTA
eski etkisini gostermeyebilir. Artan dozlara ragmen azalan yarar ve yan etki toksine karsi
gelismis notralizan antikorlarin varligina isaret edebilir. Ancak bu direncin néron uglarindaki

akseptor proteinlerde down-regiilasyon sonucu olusabilecegi de diistiniilmektedir.

Tedavi siiresince uygulanan dozlar genelde arttirilma egilimindedir. Ababneh ve ark.
yaptigl bir uzun donem izlem ¢alismasinda, BFS ve HFS hastalarinda uygulanan BTA
uygulama dozlarinin, tedavinin son yili ve ilk yili karsilastirildiginda son yilda daha yiiksek
oldugunu ortaya koymustur. Ayrica toksinin etki etmesine baslama siireci tedavi baglangicina

gore 2 haftaya kadar uzamis bulunmustur (125).

Botulinum toksin preparatlari aktive toksin yaninda baska proteinler de icerir ve bu
proteinlere kars1 antikor gelisebilir. Toksin serotipleri antijenik olarak farkli 6zellikte olsalar da
serotipler arasinda dnemli homoloji gosteren bolgeler vardir. Bu nedenle ayni antikor ¢apraz

reaksiyonla farkli serotipleri notralize edebilir (125).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz retrospektif bir ¢alisma olup 70904504/403 say1 ve 21/06/2022 tarihli
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul onay1 alinarak

gerceklestirilmistir.

3.1. Hasta Popiilasyonu
Calismamizda Akdeniz Universitesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda Ocak 2021 ile
Haziran 2022 tarihleri arasinda BFS veya HFS tanis1 nedeniyle BTA Enjeksiyonu uygulanmis

hasta dosyalar1 tarandi. Asagidaki durumlar1 var olan hastalar ¢aligma kapsamina alinmadilar:

1. Okiiler travma 6ykiisii,

2. Standart fakoemiilsifikasyon ile katarakt cerrahisi disinda ge¢irilmis okiiler cerrahi
Oykiisii,

3. Kuru goz disinda bir okiiler yiizey hastaligi,

4. Kontakt lens kullanimi veya kuru goze bagl gozyasi damlasi disinda topikal damla
kullanima,

5. 44 Dioptri’den biiyiik kirma kusuru varligi,

6. Distoni disinda norolojik bozukluk 6ykiisii,

7. Enjeksiyon Oncesi ve sonrasi muayene bilgilerine ulasilamayan ya da kontroliine

gelmeyenler.

Degerlendirmeler sonunda BTA enjeksiyonu dncesi ve sonrasi oftalmolojik muayenesi

yapilmis ve kaydedilmis olan 18 yasindan biiyiik 38 hasta ¢alismaya dahil edildi.

3.2. Enjeksiyon Uygulamasi Oncesi ve Sonras1 Muayene

Enjeksiyon oncesi hastalarin ayrintili hikayeleri alimmistir. Hastalarin sikayetleri,
sistemik hastaliklar1 ve ila¢ kullanimlar1 sorgulanmistir. BFS veya HFS tanis1 konmus hastalara,
BTA tedavisinin yeri, etki mekanizmasi ve yan etkileri ayrintili bir sekilde anlatilarak

enjeksiyondan 6nce aydinlatilmis onam formu alinmaistir.

Tiim hastalar rutin olarak enjeksiyon dncesi ve enjeksiyondan sonra birinci ayda ayrintili
oftalmolojik muayene ile degerlendirilmistir. Topcon KR-800 (TOPCON, Japonya) ile

otorefraktometri ve keratometri dl¢iimii, Topcon CT-80 ile GIB &l¢iimii yapilmistir.
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GKZ testi dahil detayli 6n segment muayenesi degerlendirilmistir. Keratometrik ve
biyometrik degerler IOLMaster 500 (Zeiss, Almanya) ve Scheimpflug Topografi (Pentacam
HR, Oculus) cihaziyla 6lciilmiistiir. Olgiimler gerektiginde manuel keratometri (Javal) ve

ultrasonografik biyometri ile desteklenmistir.

3.3. Enjeksiyon Uygulamasi ve Sonrasi Takip

Enjeksiyon sirasinda hastalar ameliyathanede enjeksiyonun yapilacagi bolgeler ve goz
cevresi alkol bazli sivi dezenfektan madde ile silinerek dezenfekte edilmistir. Botox®
(OnabotulinumtoksinA, 100 Allergan Unitesi/flakon) isimli preparat 2 mililitre steril izotonik
sodyum kloriir ile sulandirilarak enjeksiyona hazir hale getirilmistir. 30 Gauge ucu olan insiilin
enjektoriine ¢ekilerek daha dnceden belirlenmis noktalara subkutan olarak ayni kidemli klinik

asistani tarafindan enjekte edilmistir.

Eger hastanin ilk muayenesinde baska bir &zellik saptanmamigsa standart olarak
genellikle her goz igin toplam 17,5 Unite ve 4 noktaya olacak sekilde enjeksiyonlar
uygulanmisgtir. Uygulama semasinda se¢ilen noktalar ve uygulanan doz miktarlar1 OO palpebral
kenarlarina uygun olacak sekilde tist goz kapaginin medial ve lateral kismina 5 {inite, alt géz
kapaginin medial kismina 2,5 {inite ve lateral kantusa yakin kismina 5 {inite subkutan olacak
sekildeydi. Hastalara enjeksiyon sonrasi indirekt soguk uygulama yapilmasi ve su temasindan

kacinilmasi 6nerilerinde bulunulmustur.

Hastalara acil haller ve gelisebilecek yan etkiler anlatilarak 1 ay sonra olacak sekilde
kontrol randevusu verilmistir. Hastalar yeterli siire gozlem altinda tutulduktan sonra taburcu

edilmistir.

Her Kkontrol muayenesinde hastalarin sikayetleri ve muayene bulgulart tekrar
degerlendirilerek kaydedilmistir. Kaydedilen veriler enjeksiyon Oncesi ve sonrasi seklinde

gruplandirilmistir.

3.4. Muayenelerde Kaydedilen Parametreler

Yukarida sayilan diglama kriterlerinden herhangi biri mevcut olmayan hastalar ¢calisma
kapsamina alinmislardir. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin tanisi, cinsiyeti, sag ya da sol
olarak ayr1 ayr1 her goz i¢in enjeksiyon uygulamasi 6ncesi goz i¢i mercek durumu (fakik ya da

psodofakik) kaydedilmistir.
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Hastalarin spazmli gézlerine ait enjeksiyon Oncesi ve sonrast her rutin muayene ve
kontrolde Topcon KR-800 otorefraktometri cihazi ile dlgililen refraksiyon degerleri (sferik-
silendirik deger, silendirik aks ve sferik esdeger) kaydedilmistir. Zeiss IOLMaster 500 optik
biyometri cihaz ile dlgiilen AU (mm) ve OKD (mm) degerleri kaydedilmistir. Pentacam HR
topografi cihazi ile dlgiilen diiz keratometri degeri (K1) ve aksi, dik keratometri degeri (K2) ve
aksi, ortalama keratometri degeri (Ko), korneal astigmatizma degeri (K2-K1) gibi degerleri
kaydedilmistir. K2 degeri ile K1 degerinin farki klinik olarak korneal astigmatizma degerini
vermektedir. Olgiimler, aym deneyimli personel tarafindan otomatik serbest mod ile
gerceklestirilmistir. Kaliteli ve tekrarlanabilir dl¢iim verileri gegerli kabul edilmistir. On
segment muayenesinde ayni kidemli klinik asistani tarafindan olglilen GKZ (sn) degeri

sonuclar1 kaydedilmistir.

BTA enjeksiyonu sonrasi ilk 2 haftada gergeklesebilecek ptozis, lagoftalmus, diplopi gibi
gecici olan yan etkilerin azalmasi ve ¢alisma sonuglarini etkilememesi amaglanarak 1 ay
sonraki kontrol degerlerinin ¢alismaya alinmasi planlanmistir. Arastirmacilar, hastalarin her
muayenedeki AU, OKD, K1 ve K1-Aks, K2 ve K2-Aks degerleriyle, belirlenen bir lens
iireticisinin &nerdigi A-sabitini kullanarak SRK-T, Holliday, Hoffer-Q ve Haigis yapay GIL
hesaplama formiilleriyle beklenen emetrop GIL giicii degerlerini hesaplamis ve kaydetmistir
(126). Kaydedilen tiim bu parametreler BTA enjeksiyonu oncesi ve sonrasi olmak iizere

gruplandirilarak karsilastirilmistir.

3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Kategorik degiskenler frekans (n) ve ylizde (%), siirekli degiskenler ortalama, standart
sapma (SS), medyan ve ¢eyrekler arasi aralik (IQR: 25-75. persentil) degerler ile 6zetlendi.
Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile kontrol edildi. Bagimsiz gruplarin
caligma parametreleri arasindaki farkin belirlenmesinde normal dagilima uymadigi durumda
Mann-Whitney U test ve Kruskal-Wallis test, uydugu durumda Independent t-test ve Tek yonli
ANOVA test kullanildi. Ug ve daha fazla grubun parametrik olmayan karsilastirmalarinda
anlamli ¢ikan durumlar i¢in post-hoc testlerde Bonferroni diizeltmesi, parametrik
karsilagtirmalarda ise post-hoc test olarak Tukey HSD testi yapildi. Hastalarin BTA
enjeksiyonu oncesi ve sonrasi ¢aligma parametrelerindeki degisim Wilcoxon Signed Ranks test
ve Paired t-test ile degerlendirildi. Verilerin analizinde IBM SPSS 23.0 paket programi (IBM
Corp., Armonk, NY) kullanildi. 0,05'ten kiiciik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Popiilasyonu Verileri

Calismaya 33 BFS (%86,8) hastasinin spazm olan her iki gozii ile 5 HFS (%13,2)
hastasinin spazm olan taraftaki tek gozii degerlendirilmek iizere toplam 38 hasta dahil edildi.
Tiim hastalarin 26’s1 (%68,4) kadin, 12’si (%31,6) erkekti. Calismada 51’1 kadin (%71,8) ve
20’si erkek (%28,2) hastaya ait toplam 71 goz degerlendirildi (Sekil 4.1.1 ve 4.1.2).

Galismaya dahil edilen 38
hastanin cinsiyet dagilimi

m Kadin = Erkek

Sekil 4.1.1. Calismadaki tiim hastalarin cinsiyet dagilimi.

Calismaya dahil edilen 71 gozlin
cinsiyet dagihmi

m Kadin = Erkek

Sekil 4.1.2. Calismadaki tiim gozlerin cinsiyet dagilimai.
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Incelenen gozlerin 35’1 (%49,3) sag gdz ve 36’s1 (%50,7) sol gozdii. Gozlerin %93’ii
(n=66) BFS ve %7’si (n=5) HFS tanis1 aldi. Gozlerin 49’u (%69) g6z i¢i mercek durumu
acisindan fakikti ve 22’si (%31) ise psodofakikti.

BFS hastalarinin 25’1 (%75,8) kadin, 8’1 (%24,2) erkek iken HFS tanili hastalarin 1’1
(%20) kadin, 4’1 (%80) erkekti. BFS tanili olan 33 hastanin ise her iki gozii degerlendirildi.
HFS tanili 5 gbzden 2’si (%40) sag goz iken 3’1 (%60) sol gozdii. BFS tanili 66 gozden 44’1
(%66,7) fakik, 22’si (%33,3) psodofakikti. HFS tanili 5 g6z ise fakikti.

Calismada degerlendirilen verilere iligkin tamimlayici istatistikler Tablo 4.1’de

belirtilmistir.

Tablo 4.1. Taniya gore gozlerin cinsiyet, taraf ve goz i¢i mercek durumu 6zellikleri

BFS HFS Toplam

Degiskenler n % n % n %
Cinsiyet

Kadin 50 75,8 1 20,0 51 71,8

Erkek 16 24,2 4 80,0 20 28,2
GOz Tarafi

Sag 33 50,0 2 40,0 35 49,3

Sol 33 50,0 3 60,0 36 50,7
Cinsiyet

Kadin 50 75,8 1 20,0 51 71,8

Erkek 16 24,2 4 80,0 20 28,2
Mercek durumu

Fakik 44 66,7 5 100,0 49 69,0

Psodofakik 22 33,3 0 0 22 31,0
Tam 66 93,0 5 7,0 71 100,0
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4.2. BTA Enjeksiyonu Oncesi ve Sonrasi Olciimlerin Sonuclar
Spazm nedeniyle etkilenmis olan 71 goziin BTA enjeksiyonu 6ncesi ve sonrasi ¢alisma

parametrelerindeki verileri Tablo 4.2°de 6zetlenmistir.

BTA enjeksiyonu sonras1 K1 (p=0,036), Ko (p=0,024) ve OKD (p<0,001) degerlerinde
BTA enjeksiyonu 6ncesine gore anlamli bir artis oldugu, GKZ (p<0,001) siiresinde ise anlamli
bir diisiis oldugu saptandi. Diger parametrelerdeki degisimler istatistiksel a¢idan anlamli
bulunmadi (p>0,05). Ayrica arastirmacilar tarafindan SRK-T (p=0,048), Holliday (p=0,037),
Hoffer-Q (p=0,038) formiilleri ile hesaplanan emetropizasyon beklenen yapay GIL giicii degeri
ortalamalarinin BTA enjeksiyonu sonrasinda anlamli bir diisiis gosterdigi saptandi. Haigis
formiiliine gore ise hesaplanan ortalama emetrop GIL giicii degeri azalmasia ragmen degisim

istatistiksel a¢idan anlamli bulunmadi (p=0,386).

Tablo 4.2. Verilerin BTA enjeksiyonu oncesi ve sonrasi degerlendirilmesi

Degiskenler Once Sonra p

Sferik Deger 0,5(-0,25-1,38) 0,5(0-1) 0,594
Silendirik Deger -0,75(-1,25-(-0,5)) -0,75(-1,25-(-0,5)) 0,385
Silendirik Aks (°) 90(66-108) 90(60-120) 0,958
Sferik Ekivalan 0(-0,5-0,88) 0,19(-0,62-0,94) 0,830
GKZ (sn) 10(6-15) 7(5-10) <0,001
K1 (D) 43,48+2,02 43,57+2,08 0,036
K1-Aks (°) 100(45-146) 107(54-146) 0,734
K2 (D) 44,34+1,99 44,41+2,06 0,118
K2-Aks (°) 87(51-130) 81(36-109) 0,182
Ko (D) 43,91+1,99 43,99+2,06 0,024
K2-K1 (D) 0,85+0,5 0,84+0,51 0,812
Aksiyal Uzunluk (mm) 23,26(22,77-23,71) 23,29(22,8-23,74) 0,838
OKD (mm) 3,22(2,77-3,76) 3,41(2,99-4,02) <0,001
SRK-T (118,7) 21,04+1,6 20,93+1,6 0,048
Holliday (1,64) 21,05+1,6 20,91+1,62 0,037
Hoffer-Q (5,41) 21,08+1,65 20,94+1,68 0,038
Haigis (-0,091) 21,2+1,58 21,13+1,71 0,386

Bulgular ort+SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Paired Samples t-test, Wilcoxon Signed Rank test.
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4.3. BTA Enjeksiyonu Sonrasi Degisimlerin Cinsiyetlere Gore Karsilastirilmasi

BTA enjeksiyonu sonras1 degerlerden BTA enjeksiyonu oncesi degerler ¢ikartilarak her
bir ¢alisma parametresi i¢in farklar hesaplanmis ve Tablo 4.3’te cinsiyet ile bu farklar
arasindaki iliski incelenmistir. Kadinlarda K1 degerlerindeki artis miktarinin erkeklere gore
daha fazla oldugu (p=0,020), erkeklerde ise K2-Aks degerlerindeki artis miktarinin kadinlara
gore daha fazla oldugu (p=0,037) gozlendi. Diger parametrelerdeki degisim miktarlar ile

cinsiyet arasinda anlamli bir iliskiye rastlanmadi (p>0,05).

Tablo 4.3. BTA enjeksiyonu sonrasi cinsiyete gore hastalarin bulgularindaki degisim

) Kadin Erkek

Farklar (Sonra-Once) (n=51) (n=20) p

Sferik Deger 0(-0,75-0,5) -0,12(-0,75-0,5) 0,883
Silendirik Deger 0(-0,25-0,25) 0,13(-0,25-1) 0,253
Silendirik Aks (°) 0(-19-25) -7,5(-10-0) 0,240
Sferik Ekivalan 0,13(-0,5-0,38) 0(-0,5-0,63) 0,834
GKZ (sn) -4(-5-0) -2(-5-0,5) 0,300
K1 (D) 0,14+0,3 -0,06+0,39 0,020
K1-Aks (°) 1(-14-16) -7(-19,5-1,5) 0,073
K2 (D) 0,08+0,44 0,06+0,23 0,761
K2-Aks (°) -7(-28-6) 4(-10-77,5) 0,037
Ko (D) 0,11£0,31 0+0,24 0,136
K2-K1 (D) -0,06+0,43 0,12+0,44 0,120
Aksiyal Uzunluk (mm) 0(-0,02-0,02) 0(-0,02-0,02) 0,837
OKD (mm) 0,1(0,02-0,38) 0,2(0,05-0,46) 0,237
SRK-T (118,7) 0,11+0,31 040,24 0,142
Holliday (1,64) -0,16+0,55 040,25 0,195
Hoffer-Q (5,41) -0,19+0,61 0,01+0,27 0,164
Haigis (-0,091) -0,21+0,66 0+0,31 0,178
Haigis(-0,091) -0,16+0,81 0,15+0,4 0,109

Bulgular ort+SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U test.

49



4.4. BTA Enjeksiyonu Sonrasi Degisimlerin Sag ve Sol G6z Arasinda
Karsilastirilmasi

Tablo 4.4’te sag ve sol goze gore BTA enjeksiyonu sonrasi ¢aligma parametrelerindeki
degisim miktarlar karsilastirilmis ve parametrelerdeki degisim miktarlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 4.4. BTA enjeksiyonu sonrasi sag ve sol gozler arasinda bulgulardaki degisim

) Sag Sol

Farklar (Sonra-Once) (n=35) (n=36) p

Sferik Deger 0(-0,75-0,5) 0(-0,75-0,5) 0,995
Silendirik Deger 0(-0,25-0,25) 0,13(-0,12-0,63) 0,287
Silendirik Aks (°) 0(-9-19) -5,5(-15,5-17,5) 0,346
Sferik Ekivalan 0,13(-0,5-0,5) 0,13(-0,37-0,38) 0,717
GKZ (sn) -4(-5-0) -2(-5-0) 0,428
K1 (D) 0,09+0,31 0,09+0,37 0,993
K1-Aks (°) -1(-14-13) -3(-19,5-50,5) 0,954
K2 (D) 0,04+0,39 0,1+0,39 0,522
K2-Aks (°) -1(-15-13) -6(-31,5-7,5) 0,238
Ko (D) 0,060,26 0,09+0,32 0,665
K2-K1 (D) -0,04+0,47 0,02+0,41 0,575
Aksiyal Uzunluk (mm) 0(-0,02-0,01) 0(-0,02-0,02) 0,817
OKD (mm) 0,2(0,04-0,54) 0,08(0,03-0,31) 0,303
SRK-T (118,7) -0,08+0,34 -0,15+0,6 0,560
Holliday (1,64) -0,1+0,39 -0,17+0,67 0,563
Hoffer-Q (5,41) -0,1+0,42 -0,19+0,71 0,557
Haigis (-0,091) 0,03+0,49 -0,18+0,9 0,220

Bulgular ort£SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U test.
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4.5. BTA Enjeksiyonu Sonrasi Degisimlerin Fakik/Psodofakik Gozlere Gore

Karsilastirilmasi

Fakik ve psodofakik gozlerin BTA enjeksiyonu oncesine gore BTA enjeksiyonu sonrasi
bulgularindaki degisim miktarlari Tablo 4.5°te belirtilmistir. Fakik olan goézlerde BTA
enjeksiyonu sonras1 K2 (p=0,022) ve K2-K1 farki (p=0,048) degerlerindeki artis miktarinin
psddofakik gdzlere gore anlamli olarak daha fazla oldugu tespit edildi. Ote yandan mercek

durumuna gore diger parametrelerdeki degisim miktarlar1 arasinda anlamli fark bulunmadi

(p>0,05).

Tablo 4.5. BTA enjeksiyonu sonrasi fakik/psédofakik gozlere gore bulgulardaki degisim

) Fakik Psodofakik

Farklar (Sonra-Once) (n=49) (n=22) p

Sferik Deger 0(-0,75-0,25) 0,25(-0,5-0,75) 0,336
Silendirik Deger 0(-0,25-0,25) 0(-0,5-0,75) 0,735
Silendirik Aks (°) 0(-8-25) -5(-23-8) 0,424
Sferik Ekivalan 0(-0,5-0,38) 0,13(-0,12-0,5) 0,388
GKZ (sn) -4(-5-0) -1,5(-5-0) 0,586
K1 (D) 0,09+0,35 0,08+0,32 0,951
K1-Aks (°) -1(-16-13) -1,5(-14-7) 0,682
K2 (D) 0,14+0,33 -0,08+0,46 0,022
K2-Aks (°) -7(-25-6) 2,5(-15-16) 0,129
Ko (D) 0,12+0,28 0+0,3 0,120
K2-K1 (D) 0,06+0,38 -0,17+0,52 0,048
Aksiyal Uzunluk (mm) 0(-0,02-0,02) 0(-0,02-0,03) 0,487
OKD (mm) 0,1(0,03-0,31) 0,14(0,03-0,42) 0,931
SRK-T (118,7) -0,16+0,53 -0,02+0,36 0,277
Holliday (1,64) -0,19+0,59 -0,02+0,41 0,241
Hoffer-Q (5,41) -0,2+0,63 -0,03+0,46 0,247
Haigis (-0,091) -0,15+0,8 0,09+0,5 0,195

Bulgular ort+SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U test.



4.6. BTA Enjeksiyonu Sonrasi Degisimlerin Aksiyel Uzunluk Medyan Degerine
Gore Karsilastirilmasi

Gozler BTA enjeksiyonu oncesi aksiyal uzunluk medyan degerlerine gore aksiyal
uzunluk <23,26 mm (n=35) ve aksiyal uzunluk >23,26 mm (n=36) olmak iizere iki gruba
ayrilmis ve Tablo 4.6’da bu gruplara gére BTA enjeksiyonu sonrasi ¢alisma parametrelerindeki

degisim miktarlar1 karsilagtiriimistir.

BTA enjeksiyonu oncesi aksiyal uzunluk <23,26 mm olan gozlerin K1 (p=0,008) ve Ko
(p=0,012) degerlerindeki, AU >23,26 mm olan gozlerin OKD (p=0,024) degerlerindeki artis
miktarinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. BTA enjeksiyonu sonrast SRK-T (p=0,022),
Holliday (p=0,015), Hoffer-Q (p=0,018) ve Haigis (p=0,045) formiillerine gore beklenen
emetrop GIL giicii degerinin azalma miktar1 aksiyal uzunluk <23,26 mm olan grupta daha fazla
bulundu. Diger parametrelerdeki degisim miktarlari BTA enjeksiyonu oncesi aksiyal uzunluk

gruplarina gore anlaml farklilik goéstermemektedir (p>0,05).

Tablo 4.6. BTA enjeksiyonu oncesi aksiyal uzunluk medyan deger gruplamasina gore
hastalarin enjeksiyon sonrasi bulgularindaki degisim

) <23,26 >23,26

Farklar (Sonra-Once) (n=35) (n=36) p

Sferik Deger -0,12(-1-0,5) 0,25(-0,5-0,5) 0,239
Silendirik Deger 0,13(0-0,75) 0(-0,25-0,25) 0,113
Silendirik Aks (°) -3,5(-25-25) 0(-10-9) 0,831
Sferik Ekivalan 0,06(-0,5-0,38) 0,13(-0,37-0,5) 0,383
GKZ (sn) -3(-5-0) -2(-5-0) 0,899
K1 (D) 0,19+0,28 -0,02+0,36 0,008
K1-Aks (°) 1(-14-15) -5,5(-15,5-6) 0,357
K2 (D) 0,14+0,4 0,01+0,37 0,147
K2-Aks (°) -1(-23-12) -4,5(-24-6) 0,886
Ko (D) 0,17+0,29 -0,01+0,26 0,012
K2-K1 (D) -0,05+0,37 0,02+0,5 0,473
Aksiyal Uzunluk (mm) 0(-0,01-0,02) 0(-0,02-0,02) 0,455
OKD (mm) 0,09(0,01-0,24) 0,25(0,04-0,57) 0,024
SRK-T (118,7) -0,25+0,57 0,01£0,35 0,022
Holliday (1,64) -0,3+0,64 0,02+0,38 0,015
Hoffer-Q (5,41) -0,31+0,68 0,01+0,43 0,018
Haigis (-0,091) -0,25+0,7 0,09+0,73 0,045

Bulgular ort+SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U test.
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4.7. BTA Enjeksiyonu Sonrasi Degisimlerin Aksiyel Uzunluk 25-75. Persentil
Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Gozler BTA enjeksiyonu oncesi aksiyal uzunluk 25-75. persentil degerlerine gore aksiyal
uzunluk <22,77 mm (n=18), aksiyal uzunluk 22,78-23,70 mm aras1 (n=35) ve aksiyal uzunluk
>23,71 mm (n=18) olmak iizere ii¢ gruba ayrilmis ve Tablo 4.7’de bu gruplara gore BTA
enjeksiyonu sonrasi c¢alisma parametrelerindeki degisim miktarlart verilmistir. BTA
enjeksiyonu oncesi aksiyal uzunluk <22,77 mm olan grupta SRK-T (p=0,012), Holliday
(p=0,007) ve Hoffer-Q (p=0,011) formiilleri ile hesaplanan emetrop GIL giicii degerinin azalma
miktarinin diger iki gruba goére daha yiiksek oldugu goriilmektedir. BTA enjeksiyonu 6ncesi
aksiyal uzunluk <22,77 mm olan grubun Haigis formiilii ile hesaplanan emetrop GIL giicii
degerinin azalmasi s6z konusu olsa da degisimin diger iki gruba gore anlamli olmadigi goriildii
(p=0,069). BTA enjeksiyonu oncesi aksiyal uzunluk <22,77 mm olan grubun Ko (p=0,094) ve
OKD (p=0,345) degerlerindeki artis miktarinin daha fazla oldugu belirlenmis olup bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Diger parametrelerdeki degisim miktarlari {i¢ grup arasinda

istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05).
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Tablo 4.7. BTA enjeksiyonu o6ncesi aksiyal uzunluk persentil gruplamasina gore hastalarin
enjeksiyon sonrasi bulgularindaki degisim

) <22,77 22,78-23,70 >23,71

Farklar (Sonra-Once) (n=18) (n=35) (n=18) p

Sferik Deger -0,25(-1-0,25) 0(-0,75-0,5) 0,25(-0,25-0,63) 0,189
Silendirik Deger 0,25(0-0,75) 0(-0,5-0,5) 0(-0,37-0) 0,140
Silendirik Aks (°) -2(-30-19) -1(-8-27) 0(-10-0) 0,607
Sferik Ekivalan 0,13(-0,5-0,25) 0(-0,5-0,5) 0,25(-0,06-0,5) 0,322
GKZ (sn) -2(-5-0) -4(-5-0) -2(-5-0) 0,641
K1 (D) 0,19+0,28 0,07+0,36 0,01+0,35 0,282
K1-Aks (°) 0(-16-13) -1(-14-46) -6,5(-15-4) 0,499
K2 (D) 0,23£0,35 040,38 0,06+0,43 0,126
K2-Aks (°) 0(-18-11) -10(-46-9) 1,5(-11-14) 0,176
Ko (D) 0,21+0,28 0,03+0,29 0,04+0,28 0,094
K2-K1 (D) 0,04+0,3 -0,07+0,44 0,05+0,54 0,534
Aksiyal Uzunluk (mm) 0,01(0-0,04) 0(-0,02-0,02) 0(-0,03-0,01) 0,061
OKD (mm) 0,09(-0,04-0,24)  0,13(0,04-0,38)  0,07(0,02-0,56) 0,345
SRK-T (118,7) -0,41+0,732 -0,03+0,35° 0,01+£0,27° 0,012
Holliday (1,64) -0,48+0,81° -0,04+0,39° 0,01+0,3" 0,007
Hoffer-Q (5,41) -0,5+0,86° -0,04+0,43° 0+0,35P 0,011
Haigis (-0,091) -0,41+0,9 0,06+0,49 -0,01+0,86 0,069

Bulgular ort£SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Tek yonli ANOVA, Kruskal-Wallis test. Bir satirdaki ayni

kiigiik harfler gruplar aras1 anlamli fark olmadigini ifade eder.
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4.8. BTA Enjeksiyonu Sonrasi Degisimlerin Aksiyel Uzunluga Gore Karsilastirilmasi
BTA enjeksiyonu 6ncesi AU degerleri 22-24 mm arasinda olanlar normal (n=53), <22

mm olanlar kisa (n=6), >24 mm olanlar uzun (n=12) oldugu kabul edilmek {izere ii¢ gruba

ayrilmig ve bu gruplara goére BTA enjeksiyonu sonrasi c¢alisma parametrelerindeki degisim

miktarlar1 Tablo 4.8’de karsilagtirilmistir.

BTA enjeksiyonu oncesi aksiyal uzunlugu <22 mm olan gozlerde aksiyal uzunluk
degerlerindeki artis miktart, >24 mm olan gozlere gore anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,023).
Aksiyal uzunlugu <22 mm olan goézlerde K2 (p=0,007) ve Ko (p=0,017) degerlerindeki artis

miktar1 aksiyal uzunluk 22-24 mm arasi olan gozlere gore anlamli daha yiiksekti.

BTA enjeksiyonu oncesi aksiyal uzunluk <22 mm olan grupta SRK-T (p=0,015),
Holliday (p=0,013), Hoffer-Q (p=0,018) ve Haigis (p=0,016) formiilleri ile hesaplanan emetrop
GIL giicii degerinin azalma miktar1 diger iki gruba gore istatistiksel olarak daha yiiksek

bulundu. Ug grup arasinda diger parametrelerdeki degisim miktarlar1 agisindan anlamli farklilik

izlenmedi (p>0,05).
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Tablo 4.8. BTA enjeksiyonu oncesi aksiyal uzunluk normal aralik gruplamasina gore hastalarin
enjeksiyon sonrasi bulgularindaki degisim

. <22 22-24 >24

Farklar (Sonra-Once) (n=6) (n=53) (n=12) p

Sferik Deger 0,13(-0,25-0,5) 0(-0,75-0,5) 0(-0,25-0,25) 0,857
Silendirik Deger -0,12(-0,25-0,13) 0(-0,25-0,75) 0(-0,25-0) 0,262
Silendirik Aks (°) 8(-0,5-14) -5(-24-25) 0(0-0) 0,508
Sferik Ekivalan -0,06(-0,37-0,38) 0,13(-0,5-0,5) 0,06(-0,37-0,38) 0,984
GKZ (sn) -4,5(-5-0) -3(-5-0) -2(-4,5-(-1)) 0,963
K1 (D) 0,25(0,06-0,64) 0,05(-0,11-0,28) -0,18(-0,26-0,19) 0,071
K1-Aks (°) 7(-16-157) -1(-13-15) -9,5(-15,5-(-2)) 0,313
K2 (D) 0,45(0,32-0,65)? 0(-0,22-0,23)°  0,14(-0,12-0,31)** 0,007
K2-Aks (°) -7,5(-18-6) -1(-34-11) -6(-20-84) 0,918
Ko (D) 0,33(0,29-0,64)*  0,03(-0,14-0,19)* 0,06(-0,09-0,31)*®* 0,017
K2-K1 (D) 0,07(0,03-0,14) -0,1(-0,28-0,17)  0,03(-0,26-0,53) 0,210
Aksiyal Uzunluk (mm) 0,02(0-0,04)* 0(-0,01-0,02)20 -0,02(-0,04-0)° 0,023
OKD (mm) 0,07(0,01-0,18) 0,1(0,03-0,33) 0,29(0,04-0,92) 0,284
SRK-T (118,7) -0,47(-0,65-(-0,3))* 0,01(-0,25-0,16)°  0(-0,12-0,21)° 0,015
Holliday (1,64) -0,54(-0,96-(-0,36))*  0(-0,31-0,19)*  -0,01(-0,13-0,24)° 0,013
Hoffer-Q (5,41) -0,58(-0,85-(-0,38))*  0(-0,35-0,21)*  -0,03(-0,17-0,26)° 0,018
Haigis (-0,091) -0,55(-0,92-(-0,32))* 0,11(-0,3-0,31)° 0,19(-0,12-0,51)> 0,016

Bulgular medyan(IQR) ile verilmistir. Kruskal-Wallis test. Bir satirdaki ayni kiigiik harfler gruplar arasi anlaml

fark olmadigini ifade eder.
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4.9. BTA Enjeksiyonu Sonrasi1 Degisimlerin Medyan OKD Degerine Gore
Karsilastirilmasi

Gozler BTA enjeksiyonu éncesi OKD medyan degerine gore OKD <3,22 mm (n=35) ve
OKD >3,22 mm (n=36) olmak iizere iki gruba ayrilmis ve Tablo 4.9°da olusturulan gruplara
gore BTA enjeksiyonu sonrasi ¢alisma parametrelerindeki degisim miktarlari karsilastiriimistir.
BTA enjeksiyonu dncesi OKD <3,22 mm olan grupta sferik ekivalan (p=0,090), K2-Aks
(p=0,072) ve Holliday (p=0,094) formiiliiyle hesaplanan emetrop GiL giicii degerindeki azalma
miktar1 ile OKD (p=0,088) degerindeki artis miktarinin daha yiiksek oldugu gériiliirken bu fark
istatistiksel olarak anlaml1 bulunmadi. Diger parametrelerdeki degisim miktarlarinin da OKD

<3,22 mm ve >3,22 mm gruplarina goére anlamh farklilik géstermedigi belirlendi (p>0,05).

Tablo 4.9. BTA enjeksiyonu éncesi OKD medyan gruplamasina gore hastalarin enjeksiyon
sonrasi bulgularindaki degisim

. <3,22 >3,22

Farklar (Sonra-Once) (n=35) (n=36) p

Sferik Deger 0(-1-0,25) 0,25(-0,5-0,5) 0,248
Silendirik Deger 0(-0,25-0,25) 0(-0,25-0,75) 0,350
Silendirik Aks (°) -0,5(-19-16) -1(-10-19) 0,876
Sferik Ekivalan -0,25(-0,62-0,38) 0,13(-0,37-0,5) 0,090
GKZ (sn) -3(-5-0) -3(-5,5-0) 0,325
K1 (D) 0,09+0,34 0,08+0,33 0,979
K1-Aks (°) -4(-38-13) 0,5(-10,5-15,5) 0,223
K2 (D) 0,1+0,35 0,04+0,43 0,537
K2-Aks (°) -9(-38-6) 1,5(-14,5-15) 0,072
Ko (D) 0,09:0,27 0,06+0,31 0,668
K2-K1 (D) 0,02+0,44 -0,04+0,44 0,598
Aksiyal Uzunluk (mm) 0,01(-0,01-0,02) 0(-0,02-0,02) 0,185
OKD (mm) 0,22(0,04-0,54) 0,07(0,01-0,29) 0,088
SRK-T (118,7) -0,21+0,6 -0,02+0,34 0,107
Holliday (1,64) -0,25+0,66 -0,03+0,38 0,094
Hoffer-Q (5,41) -0,26+0,7 -0,04+0,43 0,116
Haigis (-0,091) -0,19x0,91 0,04:0,48 0,179

Bulgular ort+SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U test.
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4.10. BTA Enjeksiyonu Sonrasi Degisimlerin K2-K1 Farki Medyan Degerine Gore
Karsilastirilmasi

BTA enjeksiyonu oncesi K2-K1 farki medyan degerine gore gozler K2-K1 <0,81 D
(n=35) ve K2-K1 >0,81 D (n=36) olmak iizere iki gruba ayrilmis ve gruplara gére BTA

enjeksiyonu sonrasi ¢alisma parametrelerindeki degisim miktarlar1 Tablo 4.10’da belirtilmistir.

BTA enjeksiyonu oncesi K2-K1 farki <0,81 D olan gozlerde K2 (p=0,015) ve K2-K1
(p<0,001) degerlerindeki artis miktart anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu. BTA enjeksiyonu
sonrasi sferik deger (p=0,098) ve sferik ekivalan (p=0,058) degerlerindeki artis miktar1 K2-K1
farki <0,81 D olan grupta, K1 (p=0,077) degerlerindeki artis miktar1 K2-K1 farki >0,81 D olan
grupta ve K2-Aks (p=0,067) degerlerindeki azalma miktar1 K2-K1 farki >0,81 D olan grupta
daha yiiksek olup anlamli bulunmadi. K2-K1 farki medyan deger gruplamasina gore diger

parametrelerdeki degisim miktarlart anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 4.10. BTA enjeksiyonu oncesi K2-K1 farki medyan deger gruplamasina gore hastalarin
enjeksiyon sonrasi bulgularindaki degisim

) <0,81 >0,81

Farklar (Sonra-Once) (n=35) (n=36) p

Sferik Deger 0,25(-0,25-0,75) 0(-0,75-0,25) 0,098
Silendirik Deger 0(-0,25-0,75) 0(-0,25-0,5) 0,458
Silendirik Aks (°) 0(-10-16) -2(-19-25) 0,837
Sferik Ekivalan 0,25(-0,37-0,75) 0(-0,5-0,25) 0,058
GKZ (sn) -2(-5-0) -4(-5-0) 0,340
K1 (D) 0,01+0,36 0,16+0,3 0,077
K1-Aks (°) -5(-23-46) 1,5(-10-13) 0,444
K2 (D) 0,19+0,36 -0,0440,39 0,015
K2-Aks (°) -13(-38-6) 2(-11-12) 0,067
Ko (D) 0,1+0,3 0,06+0,28 0,566
K2-K1 (D) 0,17+0,41 -0,19+0,39 <0,001
Aksiyal Uzunluk (mm) 0(-0,03-0,02) 0(-0,02-0,02) 0,631
OKD (mm) 0,22(0,04-0,4) 0,08(0,02-0,3) 0,155
SRK-T (118,7) -0,07+0,33 -0,16+0,6 0,475
Holliday (1,64) -0,09+0,38 -0,19+0,67 0,455
Hoffer-Q (5,41) -0,1+0,42 -0,19+0,72 0,522
Haigis (-0,091) -0,06+0,71 -0,09+0,76 0,889

Bulgular ort+SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U test.
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4.11. BTA Enjeksiyonu Sonrasi Degisimlerin K2-K1=1 Degerine Gore
Karsilastirilmasi

BTA enjeksiyonu oncesi K2-K1 farki degerlerine gore gozler K2-K1 <1 D (n=46) ve K2-
K1>1 D (n=25) olmak iizere iki gruba ayrilmis ve iki grubun BTA enjeksiyonu sonrasi ¢alisma

parametrelerindeki degisim miktarlar1 Tablo 4.11°de karsilastirilmistir.

BTA enjeksiyonu oncesi K2-K1 <1 D olan grupta K2 (p=0,026) ve K2-K1 (p<0,001)
degerlerindeki artig miktari, K2-K1 >1 D olan grupta ise K1 (p=0,020) degerlerindeki artis
miktar1 anlamli diizeyde daha yiiksekti. BTA enjeksiyonu sonrasi sferik ekivalan degerlerindeki
artis miktar1 K2-K1 <1 D olan grupta daha yiiksek olmakla birlikte istatistiksel agidan anlaml

bulunmadi (p=0,055). Iki grubun diger parametrelerdeki degisim miktarlar istatistiksel olarak

benzerdi (p>0,05).

Tablo 4.11. BTA enjeksiyonu oncesi K2-K1 gruplarina gore hastalarin enjeksiyon sonrasi
bulgularindaki degisim

. <1 21

Farklar (Sonra-Once) (n=46) (n=25) p

Sferik Deger 0,13(-0,62-0,5) -0,12(-0,75-0,25) 0,175
Silendirik Deger 0(-0,25-0,63) 0(-0,25-0,5) 0,986
Silendirik Aks (°) -1(-17,5-12,5) -0,5(-10-26) 0,566
Sferik Ekivalan 0,13(-0,44-0,56) -0,19(-0,56-0,25) 0,055
GKZ (sn) -2(-5-0) -4(-5-(-2)) 0,403
K1 (D) 0,02+0,33 0,21+0,32 0,020
K1-Aks (°) -3(-16-27) 1(-10-9) 0,971
K2 (D) 0,15+0,36 -0,07+0,41 0,026
K2-Aks (°) -6(-29-7) 2(-11-11) 0,281
Ko (D) 0,08+0,29 0,07+0,31 0,884
K2-K1 (D) 0,13+0,39 -0,28+0,41 <0,001
Aksiyal Uzunluk (mm) 0(-0,01-0,02) 0(-0,02-0,02) 0,730
OKD (mm) 0,19(0,04-0,38) 0,07(0,01-0,33) 0,295
SRK-T (118,7) -0,07+0,32 -0,2+0,7 0,397
Holliday (1,64) -0,08+0,36 -0,24+0,78 0,366
Hoffer-Q (5,41) -0,1+0,4 -0,24+0,83 0,412
Haigis (-0,091) -0,05+0,64 -0,12+0,88 0,718

Bulgular ort+SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U test.
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4.12. BTA Enjeksiyonu Sonras1 Degisimlerin K2-K1 Farki 25-75. Persentil
Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Gozler BTA enjeksiyonu dncesi K2-K1 farkinin 25-75. persentil degerlerine gore K2-K1
<0,50 D (n=18), K2-K1 0,51-1,08 D arasi (n=36) ve K2-K1 >1,09 D (n=17) olmak {izere ii¢
gruba ayrilmis ve Tablo 4.12°de i¢ grubun BTA enjeksiyonu

sonras1 ¢alisma

parametrelerindeki degisim miktarlari sunulmustur.

BTA enjeksiyonu oncesi K2-K1 <0,50 D olan grupta K2 degerlerindeki artig miktarinin
K2-K1 >1,09 D olan gruba gore (p=0,015), K2-K1 degerlerindeki artis miktarinin diger iki
gruba gore (p=0,001) ve K2-Aks degerlerindeki azalma miktarinin K2-K1 farki 0,51-1,08 D
arasi olan gruba gore (p=0,011) daha yiiksek oldugu saptandi. Diger parametrelerdeki degisim

miktarlar1 a¢isindan ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 4.12. BTA enjeksiyonu 6ncesi K2-K1 persentil gruplamasina gore hastalarin enjeksiyon
sonras1 bulgularindaki degisim

) <0,50 0,51-1,08 >1,09

Farklar (Sonra-Once) (n=18) (n=36) (n=17) p

Sferik Deger 0(-0,5-0,75) 0,13(-0,5-0,5)  -0,25(-0,75-0,25) 0,203
Silendirik Deger 0(-0,37-0,88) 0(-0,25-0,25) 0(0-0,5) 0,652
Silendirik Aks (°) 3,5(-17-27,5) -6(-12-7) 0(-10-27) 0,314
Sferik Ekivalan 0,38(-0,62-0,75) 0,13(-0,37-0,38)  -0,25(-0,5-0,25) 0,147
GKZ (sn) -2(-5-0) -4(-5-0) -4(-5-(-2)) 0,601
K1 (D) 0,01+0,42 0,09+0,29 0,16+0,33 0,446
K1-Aks (°) -11(-45-55) -1(-12-10) 4(-10-13) 0,678
K2 (D) 0,270,412 0,06+0,312° -0,1+0,44° 0,015
K2-Aks (°) -20,5(-47-(-9)) 2(-10,5-15)° -1(-11-9)2b 0,011
Ko (D) 0,14+0,35 0,07+0,24 0,03+0,33 0,514
K2-K1 (D) 0,26+0,472 -0,03+0,36° -0,26+0,43° 0,001
Aksiyal Uzunluk (mm) 0,01(-0,01-0,02) 0(-0,02-0,02) 0(-0,02-0,01) 0,467
OKD (mm) 0,26(0,04-0,55) 0,1(0,04-0,34) 0,07(0-0,33) 0,395
SRK-T (118,7) -0,16+0,33 -0,05+0,31 -0,21+0,83 0,513
Holliday (1,64) -0,18+0,38 -0,07+0,37 -0,24+0,91 0,543
Hoffer-Q (5,41) -0,24+0,42 -0,07+0,39 -0,25+0,98 0,557
Haigis (-0,091) -0,08+0,49 -0,05+0,68 -0,13+1,03 0,941

Bulgular ort£SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Tek yonli ANOVA, Kruskal-Wallis test. Bir satirdaki ayni

kiiciik harfler gruplar aras1 anlamli fark olmadigini ifade eder.
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4.13. BTA Enjeksiyonu Sonrasi Degisimlerin Ko=45 Degerine Gore
Karsilastirilmasi

Gozler BTA enjeksiyonu oncesi Ko degerlerine gore Ko <45 D (n=50) ve Ko >45 D
(n=21) olmak tizere iki gruba ayrilmis ve Tablo 4.13’te gruplarin BTA enjeksiyonu sonrasi

caligma parametrelerindeki degisim miktarlar1 karsilastirilmistir.

BTA enjeksiyonu éncesi Ko <45 D olan gozlerin OKD degerlerindeki artis miktarmin
daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,043). Ko >45 D olan grupta ise SRK-T (p=0,012), Holliday
(p=0,008), Hoffer-Q (p=0,012) ve Haigis (p=0,049) formiilii ile hesaplanan emetrop GIL giicii
degerlerindeki azalma miktarinin daha yiiksek oldugu bulundu. Diger parametrelerdeki degisim
miktarlart BTA enjeksiyonu 6ncesi Ko gruplarina gore anlamli farklilik gostermemektedir
(p>0,05).

Tablo 4.13. BTA enjeksiyonu 6ncesi Ko gruplarina gore hastalarin bulgularindaki degisim

] <45 >45

Farklar (Sonra-Once) (n=50) (n=21) p

Sferik Deger 0(-0,5-0,5) 0(-1-0,5) 0,593
Silendirik Deger 0(-0,25-0,5) 0(0-0,25) 0,849
Silendirik Aks (°) -1(-10-13) 4(-23-25) 0,789
Sferik Ekivalan 0,13(-0,44-0,5) 0,13(-0,56-0,25) 0,366
GKZ (sn) -2(-5-0) -4(-5-0) 0,482
K1 (D) 0,05+0,35 0,17+0,28 0,149
K1-Aks (°) -4(-16-9) 6(-8-16) 0,212
K2 (D) 0,05+0,39 0,12+0,39 0,514
K2-Aks (°) -4,5(-28-7) 1(-18-13) 0,446
Ko (D) 0,050,29 0,15+0,28 0,203
K2-K1 (D) 0,010,46 -0,05+0,38 0,601
Aksiyal Uzunluk (mm) 0(-0,02-0,02) 0(0-0,03) 0,270
OKD (mm) 0,2(0,04-0,52) 0,06(0,01-0,18) 0,043
SRK-T (118,7) -0,02+0,31 -0,34+0,72 0,012
Holliday (1,64) -0,03+0,35 -0,4+0,8 0,008
Hoffer-Q (5,41) -0,03+0,4 -0,41+0,84 0,012
Haigis (-0,091) 0,03+0,64 -0,34+0,87 0,049

Bulgular ort+SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U test.
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4.14. BTA Enjeksiyonu Sonrasi Degisimlerin Ko Medyan Degerine Gore
Karsilastirilmasi

BTA enjeksiyonu 6ncesi Ko medyan degerlerine gore Ko <43,75 D (n=35) ve Ko >43,75
D (n=36) olmak {lizere iki gruba ayrilmis ve gruplarin BTA enjeksiyonu sonrasi ¢aligma

parametrelerindeki degisim miktarlar1 Tablo 4.14’te verilmistir.

BTA enjeksiyonu oncesi Ko <43,75 D olan grupta OKD degerlerindeki artis miktar:
anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,010). Ko >43,75 D olan grupta BTA enjeksiyonu
sonras1 Holliday (p=0,092), Hoffer-Q (p=0,116), Haigis (p=0,205) formiilleri ile hesaplanan
emetrop GIL giicii degerlerinde azalma miktarmin belirgin oldugu goriilmesine ragmen
istatistiksel agidan anlamli degildi. BTA enjeksiyonu oncesi Ko medyan gruplarina gore
yapilan gruplandirmaya gore diger parametrelerdeki degisim miktarlar1 arasinda anlamli fark

bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.14. BTA enjeksiyonu 6ncesi Ko medyan deger gruplarina gére hastalarin enjeksiyon
sonras1 bulgularindaki degisim

) <43,75 >43,75

Farklar (Sonra-Once) (n=35) (n=36) p

Sferik Deger 0(-0,5-0,25) 0(-0,75-0,5) 0,781
Silendirik Deger 0(-0,25-0,25) 0(0-0,75) 0,092
Silendirik Aks (°) -3(-10-0) 5,5(-12-30) 0,146
Sferik Ekivalan 0(-0,37-0,38) 0,13(-0,5-0,5) 0,671
GKZ (sn) -2(-5-0) -3,5(-5,5-0) 0,586
K1 (D) 0,07+0,32 0,1+0,36 0,774
K1-Aks (°) -7(-25-9) 0(-9-14) 0,180
K2 (D) 0,05+0,43 0,09+0,34 0,673
K2-Aks (°) -5(-28-11) -1,5(-23-9,5) 0,849
Ko (D) 0,06+0,31 0,09+0,27 0,653
K2-K1 (D) -0,02+0,44 040,44 0,878
Aksiyal Uzunluk (mm) 0(-0,02-0,02) 0(-0,01-0,02) 0,166
OKD (mm) 0,27(0,07-0,56) 0,05(0,02-0,23) 0,010
SRK-T (118,7) 0,06+0,31 0,09+0,27 0,659
Holliday (1,64) -0,03+0,34 -0,25+0,68 0,092
Hoffer-Q (5,41) -0,04+0,38 -0,25+0,72 0,116
Haigis (-0,091) 0,04+0,7 -0,18+0,76 0,205

Bulgular ort+SS veya medyan(IQR) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U test.
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5. TARTISMA

BTA enjeksiyonu, 1980’lerden bu yana BFS ve HFS hastalarinda kullanilan, etkili ve
diisiik yan etki potansiyelli olmasiyla giinlimiizde de semptomatik tedavi icin ilk se¢enek olan
bir yontemdir (2, 118, 127). Literatiirde BTA enjeksiyonlari ile ilgili pek ¢ok ¢alisma olmasina
ragmen BFS ve HFS hastalarinda oftalmolojik agidan degerlendirmeler genellikle korneal
topografik etkiler ve gobzyast degisiklikleri ile spazm tedavisinin sonuglar1 {izerine
yogunlagsmustir (3-6, 9, 10). Optik biyometri hem kullaniminin rahat olmasi hem de daha
objektif tekrarlanabilir sonuglar elde etmesi nedeniyle giinliik pratikte 6nemli bir yere sahiptir.
Literatirde BTA enjeksiyonlari sonrasi muayene ve topografi bulgularini degerlendiren
caligmalar olmasina ragmen keratometri ile optik biyometri verilerini degerlendiren galismalar

yapilmamistir. Calismamiz bu kapsamda yapilan ilk ¢aligsmadir.

OKD, katarakt cerrahisinde GIL giicii hesaplanmas1 ve ELP belirlenmesi siirecinde énem
kazanmistir. OKD genellikle lensin kalinlasmasima bagl olarak yasla birlikte azalir. Ayrica
OKD 1k, kadin cinsiyet, ailesel yatkinlik, kiigiik kornea ¢ap1, gdziin 6n arka capinin kisa olmas1
gibi anatomik farkliliklardan da etkilenmektedir (17). Bugiine kadar yapilmis bir¢ok ¢alismada
katarakt cerrahisinden sonra OKD degerinin anlamli olarak arttig1 gosterilmistir (128-130).
Ayrica cerrahi sonrasi erken dénemlerde dar acili gdzlerde de acik acili gdzlere gore OKD
degerindeki artis miktar1 yakin olmasina ragmen, uzun donem takiplerde dar agili gozlerde
OKD degerinin daha diisiik kalma egiliminde oldugu gosterilmistir (131). Bunun yaninda tek
tarafli konjenital ptozis olan hastalarda, ptozis olan gdzler ile normal olan gozlerin OKD
degerlerinin karsilastirildig1 bir calismada gruplar arasinda fark gzlenmemistir (132). OKD’de
I mm’lik hata miyop gozlerde 1 D, emetrop gozlerde 1,5 D, hipermetropik gozlerde 2,5 D’lik
ameliyat sonrasi fark olarak ortaya ¢ikmaktadir (49). Calismamizda ise spazmdan etkilenmis
olan gozlerin BTA enjeksiyonu sonrast OKD degerinin anlamli sekilde arttig1 tespit edilmistir.
Calismamizda kapak araligimin degisimiyle ilgili degerlendirme yapilmamis olsa da spazmin
azalmasina bagli OKD’ nin arttigini diisiiniiyoruz. OKD artist OKH’nde de artis saglayarak
muhtemel lens cerrahisi gegirilmesi durumunda ELP’nin etkilenmesiyle refraktif sonuglarin

degismesine sebep olacaktir.

Calismamizda, OKD’nin hangi gozlerde daha cok artis gosterdigi incelenmistir.
AU>23.26 mm olan gozlerde kisa olanlara gore, Ko<45 D olan gozlerde Ko>45 D olanlara

gore ve Ko<43,75 olan gozlerde Ko>43,75 D olanlara gére belirgin olarak OKD’nin daha ¢ok
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artt1ig1 tespit edilmistir. OKD artisinin erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore, sag gdzde sol gdze
gore, psodofakiklerde fakiklere gore, OKD<3,22 mm olan gozlerde >3,22 mm olan gozlere
gore, K2-K1 farki <0,81 D gozlerde >0,81 D olan gozlere gore ve K2-K1 farki <I gozlerde >1
olan gozlere gore daha yiiksek oldugu saptanmistir ancak bu artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Daha &nce BFS ve HFS hastalarinda BTA enjeksiyonu sonras1 OKD
degerlerinin degisimlerinin degerlendirildigi bir ¢alisma yapilmamistir. Bu nedenle katarakt
cerrahisi gegirecek gozlerde postoperatif hatalarin 6niine gegmek amaciyla spazm varliginin
dikkatli degerlendirilmesi gerektigi sonucuna varilmistir. Ayrica erkek cinsiyet, kisa OKD,
uzun AU degerlerine sahip gozlerde spazm varliginda OKD’nin preoperatif dénemde daha
dikkatli degerlendirmesinin postoperatif ELP ve refraktif sonuglarin 6ngoriilebilirligine

yardimc1 olmas1 adina bu konuda yapilacak yeni ¢caligmalara gereksinim vardir.

Kapak cerrahisi ve topografi iliskisini inceleyen Onceki ¢alismalarda, altin agirlikli
implant, ptozis ve blefaroplasti cerrahilerinden sonra korneada topografik degisikliklerin
oldugunu (133, 134), g6z kapagi basincinin ve palpebral araligin kornea ylizeyini etkiledigini
gosteren caligmalar bilinmektedir (11-13). Bunun yaninda BFS hastalarinin spazmli gozleri ile
normal gozlerin karsilastirildigr bir calismada kornea topografisinin etkilendigi gésterilmistir
(6). HFS ve BFS hastalarinda BTA tedavisinden sonra korneal topografik degisiklikler
degerlendirildigindeyse K2’deki degisimle birlikte ve korneal astigmatizmada anlamli bir
azalma oldugu bildirilmistir (10, 135). Calismamizda spazmli gozlerde BTA enjeksiyonu
sonrasi spazm azaldiginda K1 ve Ko istatistiksel olarak anlamli sekilde artmistir. K2
ortalamasinda artma ve korneal astigmatizma ortalamasinda azalma olsa da istatistiksel olarak
anlamli olmayan diizeyde oldugu goriilmistiir. K1-Aks ve K2-Aks degerlerinde anlamli
degisim bulunmamistir. Bu noktada ¢alisgmamiza gore BTA enjeksiyonu sonrasi spazmli
gozlerde korneal topografinin anlamli olarak degistigi ancak korneal astigmatizmada

istatistiksel olarak anlamli olmayan bir azalma oldugu tespit edilmistir.

Literatiirde daha 6nce tek tarafli konjenital ptozisi olan hastalarda, ptozis olan gozler ile
normal olan gozlerin AU degerlerinin karsilastirildig1 ¢alismalarda gruplar arasinda anlamli
fark gozlenmemistir (132, 136, 137). Calismamiza gore de spazmli gozlerin BTA tedavisinden
sonra AU degerlerinde anlamli bir degisiklik olmadigi sonucuna ulagilmistir. Literatiirde, BTA
tedavisi sonrasi BFS ve HFS tanili gozlerde AU degerlerinin degisimlerini inceleyen

calismamiz ilk oldugundan, bu konuda yeni ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiiniiyoruz.
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Calismamizdaki spazmli gozler; cinsiyete, sag veya sol taraf olmasina, fakik veya
psodofakik olmasma, AU’na, OKD’ne, K2-K1 farkina ve Ko’ne gore gruplandirilarak
topografik ve AU degisimleri agisindan analiz edilmistir. BTA enjeksiyonu sonrasi kadin
hastalarin aksine erkek hastalarda K1 degerlerinde azalma, K2-Aks degerlerinde artma seklinde
anlamli degisiklikler oldugu tespit edilmistir. K1 degerinin erkeklerdeki azalmasinin
(0,06+0,39) ve kadinlardaki artmasinin (0,14+0,3) yiiksek standart sapma degerleri ve
Pentacam’in tekrarlanabilirlik sinirlarina yakinligi nedeniyle giinliik pratigi etkileyecek boyutta
olmadigint disiiniiyoruz. K2-Aks degerinin kadinlardaki azalmasinin (7(-28;6)) ve
erkeklerdeki artiginin (4(-10;77,5)) istatistiksel veri dagilimi nedeniyle anlamli ¢ikmis olsa da
klinik etki agisindan yeterli olmayabilecegini ve bu konularda yapilacak yeni ¢aligsmalara

ihtiyag¢ oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda fakik gbzlerin aksine psddofakik gozlerde BTA enjeksiyonu sonrasi K2 ve
K2-K1 farkinda azalma yéniinde anlamli degisiklikler oldugu tespit edilmistir. Ote yandan K1,
K1-Aks, K2-Aks, Ko ve AU degerlerinde mercek durumuna gore gozler arasinda anlamli
degisiklik goriilmemistir. K2-K1 farki >0,81 D olan gozlerde BTA enjeksiyonu sonrast K2
degerinde ve K2-K1 farkinda anlamli azalma oldugu gosterilmistir. K1, K1-Aks, K2-Aks, Ko
ve AU degerlerinde K2-K1 farki 0,81 D’den uzun ve kisa gozler arasinda anlamli degisiklik
goriilmemistir. K2-K1 farki >1 D olan gozlerde BTA enjeksiyonu sonras1 K2 ve K2-K1 farki
degerlerinde azalma, K1 degerlerinde artma yoniinde anlamli degisiklikler oldugu tespit
edilmistir. K1-Aks, K2-Aks, Ko ve AU degerlerinde K2-K1 farki 1 D’den uzun ve kisa gozler
arasinda anlamli degisiklik goriilmemistir. K1, K1-Aks, K2, K2-Aks, Ko, K2-K1 ve AU
degerlerinde sag ve sol goze, OKD (>3,22 mm) ve Ko (>45 D ve >43,75 D) gruplarma gore
degisiklik olmadig1 sonucu tespit edilmistir. Literatiirde daha 6nce BFS ve HFS tanili gozlerde
BTA tedavisi sonrasi cinsiyete gore, goz i¢i mercek durumuna gore, sag ve sol gozlere gore,
OKD degerlerine gére ve Ko degerlerine gore, korneal astigmatizmaya gore topografi ve

biyometri degisimleri agisindan degerlendirme yapilmamistir.

Calismamiza dahil edilen gozlerde BTA enjeksiyonu oncesi AU medyan degeri 23,26
mm olarak bulunmustur. AU esigi bu medyan deger olarak kabul edildiginde; AU>23,26 mm
olan gozlerde BTA enjeksiyonu sonrast K1 ve Ko degerlerinde anlamli azalma oldugu tespit
edilmistir. Ote yandan K1-Aks, K2, K2-Aks, K2-K1 ve AU degerlerinde 23,26 mm’den uzun
ve kisa gozler arasinda anlamli degisiklik goriilmemistir. Yine literatiirde, daha 6nce BFS ve

HEFS tanili gozlerde BTA enjeksiyonu sonrast AU’a gore topografi ve biyometri degisimlerini
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inceleyen bir ¢alisma bulunmadigindan bu konuda daha kapsamli ¢alismalarin faydali olacagini

diisiiniiyoruz.

Calismamizda, BTA enjeksiyonu oncesi ve sonrasi gozlerin biyometrik ve keratometrik
parametreleri kullanilarak SRK-T, Holliday, Hoffer-Q ve Haigis formiilleriyle emetrop GIL
giicii degerleri hesaplanmistir. BT A enjeksiyonu sonrasi spazmli gézlerde SRK-T, Holliday ve
Hoffer-Q ile hesaplanan emetrop GIL giicii degerinde anlamli azalma oldugu goriilmiistiir.
Haigis formiilii ile hesaplanan GIL giicii degerinin ise belirgin azaldig1 ancak istatistiksel
anlamli olmadig1 goriilmiistiir. BTA enjeksiyonu sonrast SRK-T, Holliday, Hoffer-Q ve Haigis
formiilleriyle hesaplanan emetrop GIL giicii degerlerinin, kisa aksiyel uzunluklu (<23,26 mm
ve <22 mm) gozlerde uzunlara (>23,26 mm ve >22 mm) gore ve Ko >45 D olan gozlerde Ko<45
D olanlara gore azalma miktarinin anlamli olarak daha belirgin diizeyde oldugu goriilmiistiir.
AU<22.77 mm olan gozlerde ise >22,77 mm olan gbzlere gore BTA enjeksiyonu sonras1 SRK-
T, Holliday ve Hoffer-Q formiilleriyle hesaplanan emetrop GIL giicii degerlerinin anlamli
olarak azaldigi, Haigis formiiliiyle hesaplanan emetrop GIL giicii degerinin ise azalsa da
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gériilmiistiir. Haigis formiiliiyle hesaplanan GIL giicii
degerinin diger li¢ formiilden ayrilmasindaki nedenin gruplardaki istatistiksel veri dagilimi ile

iligkili olabilecegini diisiinliyoruz.

BTA enjeksiyonu sonrast SRK-T, Holliday, Hoffer-Q ve Haigis formiilleriyle hesaplanan
emetrop GIL giicii degerlerinin kadinlarda, sol gdzlerde, fakiklerde, OKD<3,22 mm olan
gozlerde, K2-K1 farki >0,81 D olan gozlerde, K2-K1 farki >1 D olan gozlerde ve Ko >43,75 D
olan gozlerde azalma miktarinin bir miktar daha belirgin ancak anlamli olmayan diizeyde
oldugu goriilmiistir. Calismamizda, spazm etkisindeki gozlerin keratometri ve biyometri
parametreleri sik kullanilan GIL giicii hesaplama formiilleriyle degerlendirilmistir. Bu
degerlendirmeye gore katarakt cerrahileri sonrasi beklenmedik refraksiyon degerleriyle
karsilagtigimiz olgularda hatalarin nedeni kapak pozisyonu ve spazmina bagli preoperatif
olgtim parametrelerindeki etkilenmeler olabilir. Bu hatalar1 daha iyi anlamak ve formiillerin

giivenilirligini arttirmak icin yeni ¢aligmalar literatiire katki saglayacaktir.

Calismamizda BTA enjeksiyonu sonrasi gozlerin sferik deger, silendirik deger, silendirik
aks ve sferik ekivalan degerlerinde anlamli degisiklik saptanmamaistir. Refraksiyon degerlerinin
cinsiyet, sag ya da sol goz, gdz i¢i mercegin fakik ya da psodofakik olmasi, AU, OKD, K2-K1

farki, Ko 6zelligine gore de anlamli bir degisim gdstermedigi belirlenmistir. Bu nedenle BTA
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tedavisinin refraktif degisikliklere yol agmayacagi sonucu ¢ikarilabilse de daha ¢ok sayida goz

ile yapilabilecek c¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Literatiirde spazml1 gézlerde BTA enjeksiyonu tedavisi ile kuru goz bulgular1 arasindaki
iliskileri inceleyen caligmalar mevcuttur. BTA tedavisi sonrasi farkli kontrol siirelerinin ve
etkinin oldugu donemlerde GKZ test sonuglar1 genelde artma egiliminde olsa da degismedigini
bildiren bir ¢alisma da vardir. Park ve ark. (138) 2 hafta sonra, Yabumato ve ark. (9) 3 hafta
sonra, Giines ve ark. (10) 3 hafta sonra, Kocabeyoglu ve ark. (139) ise 1 ay sonra yaptiklari
kontrolde GKZ test siiresinin arttigini gostermistir. Bilen ve ark. ise 3 hafta sonra yaptiklar
kontrolde GKZ’nin degismedigini bildirmistir (3). Bizim ¢alismamizda ise BTA enjeksiyonu
sonrast GKZ siiresinde azalma tespit edilmistir. G6zyas1 bezine BTA enjeksiyonu, gozyasi
salgisin1  azalttigr icin epifora tedavisinde kullanilabilir (140). Hastalarimizda onceki
caligmalardan farkli olarak BTA enjeksiyonu sonrasi gézyasi bezinin etkilenmesi ve spazmin
azalip kapak araliginin artmasi nedeniyle GKZ siiresi azalmis olabilir. Onceki ¢alismalarda
hasta popiilasyonlarinin, enjeksiyon bolgelerinin ve uygulama dozlarinin farkliligi da bu

degisik sonuglara neden olmus olabilir.

Spazml1 gozlerde BTA enjeksiyonu sonrasi farkli degerlendirme siireleriyle birlikte
Schirmer test sonuglari da yayinlar arasinda degisiklik gostermektedir. Bazal schirmer test
sonuglarinin; Park ve ark. (138) 2 hafta sonra yaptiklari1 kontrolde arttigini, Giines ve ark. (10)
3 hafta sonra yaptiklar1 kontrolde azaldigini, Bilen ve ark. (3) 3 hafta sonra yaptiklar1 kontrolde
degismedigini, Kocabeyoglu ve ark. (139) 1 ay sonra yaptiklari kontrolde degismedigini
bildirmistir. Schirmer testi kolay ve ulasilabilir olma avantajinin yaninda birgok dezavantaja da
sahiptir. Spesifisite, sensitivite ve tekrarlanabilirliginin diisiik olmasi, okiiler rahatsizlik ve
okiiler ylizey hasarina yol acabilmesi, yasa gore degiskenlik gdstermesi, kornea
sensitivitesinden etkilenmesi gibi kisitliklar1 vardir (39). Bu gibi uygulama ve degerlendirme

giicliikleri nedeniyle calismamizda Schirmer testi analiz edilmemistir.

BTA enjeksiyonu sonrasi ptozis, lagoftalmus, goz kurulugu ve bazi olgularda da diplopi
gibi yan etkiler sik olmakla birlikte gegicidir. Genellikle enjeksiyon sonras1 1-2 hafta i¢inde
baslar. BTA’nin etkisi uygulanan serotipe bagli degismekle birlikte 3-6 ay sonra gerilemektedir
(124). Calismamiza dahil edilen hastalarin kontrol muayeneleri igin klinik etkinin belirgin

oldugu birinci ay se¢ilmistir. Yapilan kontrolde ptozis, lagoftalmus ve diplopi gibi yan etkiler
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tespit edilmemistir. Bu nedenle BTA tedavisine bagli yan etkilerin sonuglarimizi etkileme

ihtimalinin diisiik oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizin kisithliklart tasarimi geregi retrospektif olmasi, hasta sayisinin kismi
disikliigii ve BTA enjeksiyonu yapilmayan bir kontrol grubunun eksikligidir. BTA
enjeksiyonu sonrast uzun donem hasta verilerinin incelenmemesi de bir kisitlilik olarak
degerlendirilebilir. BTA’nin etkisinin her bir hastaya gore 3-6 ay siirebilecek degiskenligi
nedeniyle uzun donem sonuglar ¢alismaya dahil edilmemistir. Calisma grubu iginde az sayida
erkek hasta gozii olmasi, az sayida psodofakik géz olmasi da ¢alismamizin kisitliliklarindandir.
Calismamizdaki tiim Ol¢timlerin ve BTA enjeksiyonu uygulamalarinin ayni ekip tarafindan

yapilmasi ise giiglii yonleridir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda BFS ve HFS tanili gozlerde BTA enjeksiyonu dncesi ve sonrasi optik
biyometri verileriyle yapay GIL giicii hesaplamalarmin karsilastirilmasi literatiirde ilk olma
ozelligi tasimaktadir. BTA enjeksiyonunun spazm etkisini azaltmasinin aksiyel uzunlukta ve
refraksiyon degerlerinde bir degisim yaratmadigi sonucunu destekleyen veriler elde etmemize
ragmen On segment parametrelerinde anlamli degisikliklere neden oldugu ve OKD’nin anlamli
sekilde arttig1 gosterilmistir. Bu degisiklikler nedeniyle OKD ve keratometrik parametrelere
bagli GIL hesaplama formiillerinde de spazmli gozlerde farkli lens gii¢ degerleri elde
edilebilecektir. Bu baglamda spazmli gozlerde yapilacak katarakt cerrahileri 6ncesinde spazm
varhigmin dikkatli degerlendirilerek, spazm tedavisi sonrasi biyometrik ve topografik
Olglimlerin tekrarlanmasinin refraktif sonuclarin Ongoériilebilirligine katki saglayacagini
diigiiniiyoruz. Ayrica caligmamizda BTA enjeksiyonunun GKZ’nda azalmaya neden olarak

kuru g6z semptomlarini arttirabilecegini diisiindiirecek veriler elde edilmistir.
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7. OZET

Amac: Benign esansiyel blefarospazm (BFS) ve hemifasiyal spazmi (HFS) olan hastalarda
botulinum toksin-A (BTA) tedavisinin kuru goz, kornea topografisi, okiiler biyometri ve

keratometri lizerine etkisini arastirmay1 amagladik.

Yontem: Bu ¢alismada BFS tanili 33 hastanin 66 gozii ve HFS tanili 5 hastanin 5 gozii
retrospektif olarak degerlendirilmistir. BTA tedavisinden once ve tedaviden 1 ay sonraki
muayenelerde kirma kusurlari, gozyasi kirilma zamanmi (GKZ), kornea topografisi [diiz
keratometri (K1), dik keratometri (K2), ortalama keratometri (Ko), korneal astigmatizma (K2-
K1) ve aks degerleri] ve optik biyometri [aksiyel uzunluk (AU), 6n kamara derinligi (OKD)]
degerleri kaydedilmistir. Arastirmacilar hastalarn her muayenedeki AU, OKD, keratometri
degerleri ve akslarini kullanarak SRK-T, Holliday, Hoffer-Q ve Haigis formiilleri ile beklenen

emetrop goz igi lens (GIL) giiciinii hesaplamstir.

Bulgular: K1 (43,48+2,02 ve 43,57+2,08, p =0,036), Ko (43,91£1,99 ve 43,99+2,06, p=0,024)
ve OKD [3,22(2,77-3,76) ve 3,41(2,99-4,02) p<0,001] degerleri tedavi sonrasi anlamli yiiksek
bulunmugtur. SRK-T (21,04+1,6 ve 20,93+1,6 p=0,048), Holliday (21,05+1,6 ve 20,91+1,62
p=0,037) ve Hoffer-Q (21,08+1,65 ve 20,94+1,68 p=0,038) formiillerine goére hesaplanan
emetrop GIL giicii degerleri tedavi sonras1 anlamli diisiis gdstermistir. Haigis formiiliine gore
hesaplanan emetrop GIL giicii degeri azalmasina ragmen anlamli bulunmamistir (p=0,386).
GKZ testi sonuglar1 anlaml diisiik bulunmustur (p<0,001). BTA tedavisi 6ncesi ve sonrasi

spazmli gozlerdeki diger parametrelerdeki degisimler anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Sonug: Bu ¢alisma, BFS ve HFS'li gozlerde BTA Oncesi ve sonrasi optik biyometri verilerini
ve GIL giicii hesaplama formiillerini karsilastiran literatiirdeki ilk calismadir. Ayrica
calismamizda, BTA enjeksiyonu sonrasinda spazmli gozlerde GKZ degerlerinde azalma
olmustur. BTA enjeksiyonu 6zellikle OKD ve keratometri degerlerinin degismesinde rol
oynayabilir. Blefarospazm nedeniyle GiL giicii hesaplamalarinda degisim &ngériilemeyebilir.
Bu nedenle spazmli gozlerde BTA enjeksiyonlari ile spazm giderildikten sonra dlgiimlerin

tekrarlanmasi gereklidir.

Anahtar kelimeler: blefarospazm, botulinum toksin-a, biyometri, topografi, gz i¢i lens
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8. ABSTRACT

Objective: We aimed to investigate the effect of botulinum toxin-A (BTX-A) treatment on dry
eye, corneal topography, ocular biometry and keratometry in patients with benign essential

blepharospasm (BEB) and hemifacial spasm (HFS)

Methods: This retrospective study comprised of 66 eyes of 33 patients with BEB and 5 eyes of
5 patients with HFS who underwent BTX-A injections consecutively. Refractive errors values,
tear break-up time (TBUT), corneal topography [corneal power of flat axis (K1), corneal power
of steep axis (K2), mean corneal power (Km), corneal astigmatism (K2-K1) and astigmatism
axis] and ocular optical biometry [axial length (AL), anterior chamber depth (ACD)] were
recorded before BTX-A treatment and 1 month after BTX-A treatment. The researchers
calculated the expected emmetropic intraocular lens power (emm-l1OL) by SRK-T, Holliday,
Hoffer-Q and Haigis formulas at each examination with the AL, ACD, K1, K1-axis, K2 and

K2-axis of patients.

Results: K1 (43.4842.02 vs. 43.57+2.08, p=0.036), Km (43.91£1.99 vs. 43.99+2.06, p=0.024)
and ACD (3.22(2.77-3.76) vs 3.41(2.99-4.02) p<0.001) values were found significantly higher.
The expected emm-IOL according to the SRK-T (21.04+1.6 vs 20.93£1.6 p=0.048), Holliday
(21.05+1.6 vs 20.91£1.62 p=0.037) and Hoffer-Q (21.08%1.65 vs 20.94£1.68 p=0.038)
decreased significantly. The expected emm-IOL according to the Haigis slightly decreased, but
it was not significant (p=0.386). Also TBUT was found significantly lower (p<0.001) after
BTX-A injection. Other parameters are not statistically significant (p>0.05).

Conclusion: Present study is the first in the literature to compare optic biometry data and
intraocular lens power calculation formulas before and after BTX-A injection in eyes with BEB
and HFS. Furthermore, a decrease in TBUT values was also noted after BTX-A. BTX-A
injection could effect an important role in changing the keratometric and ACD values. It should
be taken into account the IOL power calculations that might be unpredictable due to
blepharospasm, so repeated measurements and especially measurements after relasing the

spasm with BTX-A injections are necessary in eyes with spasm.

Key words: blepharospazm, botulinum neurotoxin-a, biometry, topography, intraoculer lens
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