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KORNEANIN KiMYASAL
YARALANMALARI

Goziin kimyasal yaralanmalar1 acil tedavi
gerektiren bir durumdur. Okiiler yaralanmanin
derecesi yaralanmaya sebep olan maddenin cin-
sine, dozuna ve goz yapilari ile temas etme siire-
sine gore degiskenlik gosterip, siddetli yaralanma
sonrast tedavisi zor olabilir. Amerikan Kimya
Derneginin uluslararasi veri tabani, organik ve
inorganik dahil olmak iizere mevcut molekiille-
rin gogunu kaydeden diinya ¢apinda bir referans
merkezdir. Nisan 2010da kayitl madde say1s1 61
milyonu ge¢mistir. Bunlar arasinda 25.000den
fazla tahris edici ve asindiric1 kimyasalin yanik
potansiyeline sahip oldugu tespit edilmistir. Bun-
larin bir¢ogu evlerde, endiistrilerde ve tarimda
kullanilir, gozle temas ettiklerinde yaniklara ne-
den olur, 6zellikle de alkali maddeler gérme igin
onemli bir tehdit olugturur. Yaralanmanin siddeti
kimyasal maddenin cinsi, miktari ile konsantras-
yonu, temas siiresi, ¢ozelti penetrasyonu ve pH’1
gibi cesitli faktorlerden etkilenir. Saglam kornea,
yaralanma olmadan genis bir pH araligina daya-
nabilir, ancak pH’in <4 veya> 10 degerlerinde,
fonksiyon kaybi ile beraber siddetli okiiler komp-
likasyonlara neden olabilir. [1, 2]

Kimyasal ve termal yaniklar goz acillerinin
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yaklasik %15’ini olusturmaktadir. Erken ve uy-
gun sekilde tedavi edilmezlerse, gozde ciddi
fonksiyonel kayip ve anatomik bozukluklara se-
bebiyet verebilmektedirler.[3, 4]

Okiiler kimyasal yaniklar okiiler ytizeyde
ve limbal kok hiicrelerde hasara neden olabilir.
Limbal kok hiicre eksikligi ciddi derecede kuru
g6z semptomlarina, korneal neovaskiilarizas-
yon ve korneanin opakligina yol agabilir. Okiiler
kimyasal yaniklarin potansiyel skatrisyel sekelle-
ri arasinda kapak kenar boslugu anormallikleri,
semblefaron, ankiloblefaron ve trikiyazis bulu-
nur.[5]

ASIT YARALANMALARI

Genel olarak, asidik kimyasal yaniklar okiiler
yiizeydeki alkali yaniklardan daha az yikicidir.
Asit-doku etkilesimi protein denatiirasyonuna
ve dokuda nekroza yol agar, bu da bir skar ile
sonuglanir. Skar, asidin dokuda daha fazla de-
rine niifuz etmesine engel olur. Hidroflorik asit
ise asidik maddeler arasinda istisnai olarak skar
olusturmadan alkali hasarina benzer sekilde
kimyasal yaniga sebep olmaktadir. HF maruzi-
yeti kisa siirede kornea opakligina, konjonkti-
val 6dem, iskemiye neden olabilir. Uzun siireli
komplikasyonlar1 arasinda kornea epitelinde

449



Klinik Bilimlerde Deney Hayvani Modelleri

lanilacak olan maddenin cinsi, dozu, korneaya
temas etme bicimi ve siiresi klinik ile dogrudan
iligkilidir.
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