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OZET

Diabstes mellitusla 10, nondiabetik 20 pahsmn, radyoaktif C-14 glucose ile eritrositlerde
gliilkoz utilizasyonu incelenmig, sonucta diabetiklerde nondiabetiklere gire bir artig goslen-
migtir. Bu sonuclar, farkh cahigma gmplnrmm ileri m‘kﬁbuyonlarda elde ettikleri bulgularia
uyusmaktadur.

SUMMARY

STUDIES ON GLUCOSE UTILISATION OF RED CELLS WITH RADIOACTIVE C-14
GLUCOSE

Glucose ntilisation of red cells in ten diabetics and 20 normal patients have been studied
with radioactive C-14 glucose. Increased glucose utilisation was observed in red cells of the
diabetic patients when compared to the non-diabetics.

Diabetea mellitus da insiillinin miktarca eksiklii veya etki yetersizli-

~ ginin baglica etken oldugu kabul edilse de, gevresel dokularda glukuz utilizas-
yonunun kusurlu olup olmadifn tartigma konusu olmustur.

Insiihmn glukoz transprot sistemine onemli etkisi vardir. Ancak bu etki
gesitli organ hiicrelerinde birbirinden farklidir. Omnegin: Insiilin, iskelet adelesi,
kalb adelesi, fibroblast ve yag dokusu hiicreleri igine, glikozun gegmesini
hizlandinr ve kolaylagtinr. Buna kargihk beyin, bobrek, mide, bagirsak hiic-
releri ve eritrositlerde gliikoz transportu iizerine insiilinin etkisi yoktur.

Eritrositler, viicut hiicreleri arasmnda yap1 ve metabolizma oézellikleri
farkh tipik hiicrelerdir. Yapisal farkhhgi, nukleus ve sitoplazmik baz1i orga-
pellerinin  olmamasmdir. Metabolik fark, glikoliz yolunu kullanmalandar.
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Yapilan caligmalarda kan hiicrelerinden eritrositlerin glikolize -k.atlnla-nnm_
%.80 oldugu ileri siiriilmektedir.

Gliikoz metabolizmas: bakimindan diger organizma hiicrelerinden ayn
ozellikleri olan eritrositlerin glilkkoz utilizasyonunun, nondiabetik kontrel
grubu ve diabetes mellitusdaki durumunu radyoaktlf izleme yontemiyle in-
celemeyi ilgi gekici bulduk. ' '

YONTEM ve GEREC

Calismamizda 10 diabetik, 20 nondiabetik gahistan kan ornekleri alind.
Spesifik aktivitesi 230 mci/mmol olan D-(U- C“) glucose (iiniform igaretli)
kullanild.

1 — Donérlerden 8-10 ml kan alindi. |
2 — Ornekler 2000 rpm de 7-8 dak santrifiij edilerek serum ayrilds.

3 — Pelet iizerine 5 ml Owren buffer eklendi. 2000 rpm de 5 dak santri-
fii) edildi.
4 — Bu islem 3 kez yinelenir, boylece eritrositler yakanmig olur.

5 — Yikanmig eritrositlerden 2 ml ahmr ve Tris NaCl tampon ile sulan-
diribr. (1 : 2) 1 Kan, 2 Tris NaCl.

6 — Seyreltilmig 6rnekten 1.5 ml ahnarak 37°C’lik su banyosunda bek-
Jetilir.

7 — Bu ornek iizerine 107> mol C'*-glucose’den 0.015 ml konur.

8 — I¢inde buz bulunan bir kaba 2’ser ml Tris NaCl tampon bulunan
10 tiip yerlestirnilir.

9 — Seyreltilmig ve radyoaktif gliikkoz ilave .edﬂmiq ornekten 2.5, 10,
15, 20 dakikalarda 0.2 ml Grnekler sirasiyla 8’deki tiipler konur.

10 — Biitiin érnekler 2000 rmp’de 7-8 dak santrifiij edilerek 3 kez Tris
NaCl tampon ile yikamr.

11 — Standart igin 5. islemden elde edilen eritrositlerden 0.2 Mol alimir
ve 0.010 ml 107 Mol C-14 glucose ilave edilir.

12 — Yikama iglemlerinden sonra ornekler likit sintilasyon sayim gige-
lerine ahmur ve bir gece 40-50°C’de etiiv de kalir. Amag¢ suyu ugurmaktr.
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- 13 — Ertesi giin her érnege 0.25 ml perklorik asid (HC1 O,), 0.75 ml
hidrojen peroksit (H.0,) ildve edilir. -

14 — Hafifge ¢alkalanan dérnekler 70-80°C’de 30-60 dak arasinda etiive
konur. Bu zaman icinde 6rnekler zaman zaman calkalanarak tam bir saydam-
hk elde edilir. Tam saydamlagma olmasa bile, agik sari-beyaz karissmda nor-
mal kabul edilir. Bu renk durumu saglandiktan sonra érnekler etiivden cika-

rihr, sogumaya birakilir.

15 — Ortam mcakbjina erigmis 6rnekler iizerine 10 ml Bray (sintilasyon
sivis1) soliisyonu ilave edilir.

16 — Ornekler ¢alkalanarak iyi bir kangim saglamr ve likit sintilasyon
sayun sisteminde sayilir (Bulunan degerler ve cpm’dir).

17 — Elde edilen cpm degerleri, asagidaki formiil ile degerlendirilir.

cpm X 5 x 10

0 kl. icin 1 = — - : it savier) 1019
FReRer W™ "Swd /10 X (0,... Eritrosit sayie) 101

18 — Elde edilen deger nanomal glucose /10 eritrosittir.

19 — Apsis ekseni zaman (dak) ordinat ekseni nanomal glucose/10'°
eritrosit olmak iizere milimetrik kagida zamana bagh glucose utilizasyonu
gizilir, '

BULGULAR

Normal ve diabetik vak’alarda, eritrosit gliikkoz utilizasyonundan eclde
edilen degerler ve istatistik sonuclan Table l'de gorilmektedir. Sonuglar
incelendiginde, diabetiklerin gliikoz utilizasyonu nondiabetiklerden yiiksek
bulunmugtur. Diabetiklerle normallerin arasindaki farklarin zamana gore
degisimi 2. dakikada P <0.05 seviyesinde anlamh bulunurken 5, 10, 15 ve 20.
dakikalarda istatistik olarak anlamli bulunmamstir.

Bu farklarin belirtilen zamanlardaki degisimi ve farklihk oranlan
Sekil 1'de goriilmektedir.

Sekil 2, diabetik ve nondiabetik vak’alarda, eritrositlerin gliikoz utili-
gasyonunun inkiibasyon zamamyla orantith olarak arttigim gostermektedir.
Buna gére inkitbasyor ramam arttik¢a glikoz utilizasyonu da artmaktadur.
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Tablo 1. Normal ve diabetik vak’alarda eritrositlerin ghikos utilillsymﬁﬁﬂn istatistiksel

karglagtiriimasa. |
| Normal | 20 | 4609 | 231 | o064 |
2 | | — — | 1.05
Diabetik | 10 3.59 3.36. 2.15 |
Dak N | T M | sp ' D r P
Normal | 20 | 86.25 | 4.3 1.54 ' |
5 | — [———|————— 126 | 1.507 | nas.
Diabetik | 10 5573 | 5.57 3.7
Dak N > | M SD D
Normal 2() 120.82 | 6.04 2.98
10 | |- —— - 1.27
Diabetik | 10 73.11 1.31 4.24 |
Dak N > M SD D
Normal | 20 142.62 7.13 4.21
15 | - — ! 1.12 0.68 n.s.
Diabetik | 10 82.51 8.25 3.89
Dak N { ¥ M SD D ot P
Normal | 20 | 158.09 | 7.9 6.19 _
20 — N 1.43 0.59 ..
Diabetik | 10 93.34 9.33 6.59
| - .
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Sekil 1. Normal ve diabet vak'alarda eritrositlerin gliikkoz utilizasyon farklan.
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Sekil 2. 20 normal 10 diabetik vak’ada eritrositlerin gliikoz utilizasyonunun zamanla
degigimi. '

IRDELEME

Bulgularimizin sonucu ortaya ¢ikan tablo diabetiklerde gliikor utilizas-
yonunun mondiabetik kontrol grubuna nazaran artmwg olmasidir. Farkh bir
metodia yapilan galigmada, (1) belirgin bir artiy olmasa da bir azalma da ol-
madiiim1 ortaya koymaktadir. Bu cahsmada baglangicta ve 3 saatlik inkiibas-
yon sonunda gliikoz utilizasyonuna bakilmuy; diger bir caligmada (2) ise iki
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grup arasinda birinci saatte onemli bir fark goriilmemis, ikinci saatte daha
yiiksek gliikoz utilizasyonu saptanmig. Bunun diabetiklerin gecikmis ve artmg
insiilin sekresyonuna bagh olabilecegini diigiinen aragtiricilar, in vitro eritrosit
siispansiyonuna insiilin ilave etmigler, fakat insiilinin gliikolizi arttirmadigin:
gozlemigler. Castillo - Olivares ve ark.* yaptiklan c¢alismada diabetiklerin
intra eritrositer glitkkoz utilizasyonunun artmig oldugunu saptamiglar. Degigik
tedavi altindaki 50 diabetigin gliikolizin inceleyen ¢aligmada, biitiin grub
normallerle karsilastinldiginda arada fark bulunmadigini saptamiglardir.

Farkli ¢aliyma grublarmmin farkh yillarda yaptiklari ¢ahgmalarda, genel-
likle Lir ve birkag saatlik intiibasyonlarda eritrositlerin gliikoz utilizasyonlarim
saptamalan, bulgulan farkhlagtirmigea da, ¢ogu ¢aliymada diabetiklerin
eritrosit glitkkoz utilizasyonunun nondiabetiklere gore artmg, hi¢ olmazsa
azalmamig oldugu ortaya konmustur.

Radyoaktif izleme yontemlerinin ¢ok duyarh olmas1 nedeniyle ¢ok kisa
zaman araliklarinda, hiicre diizeyinde metabolik aktiviteleri izleme olanag,
bize eritrositlerde gliikoz utilizasyonunu 0, 2, 5, 10, 15, 20 dakika gibi zaman
arahiklarinda izleme olanag: verdi. Bulgular gosterdi ki, diabetiklerde gliikoz
utilizasyonu nondiabetiklere gore artmg durumdadir. Bu bulgular diger ca-
hsmalardaki ileri inkiibasyon bulgular: ile uyugmaktadir.
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OZET

Tolosa-Hunt Sendromu superior orbital fissiir veya anterior kavernéz siniistitutan non-
spesifik inflamatuar bir olaydir. Sendrom periorbital an ile beraber, aym taraf okiiler motor
felgleri de kapsar. Afny: oftalmoplejiler takip eder (III, IV, VI). Sempatik lifler ve optik sinir
de tutulsbilir. Spontan remisyonlar meydana gelir. Episodlar yilhk veya ayhk aralarla tek-
rarlar. Diagnostik aragtirmalarla kavernoez siniis disnda bulgu gosterilemez. Semptomlar
yiiksek doz steroidle giddetle diizelir. Bu cevap olayin immun mekanizma ile ilgili olabilecegini
diglindiiriir. Etyoloji bilinmemektedir.

‘Bu yanda klinik bulgular, tan1 yéntemleri, aymme: tams ve tedivi gozden gegirilmigtir.

SUMMARY
THE TOLOSA-HUNT SYNDROME

The Tolosa-Hunt Syndrome is a nomspesific inflamatory reaction that involved the
superior orbital fissura or anterior cavernous sinus. The Syndrome consists of periorbital pain
with ipsilateral ocular motor palses. Pain may precede the ephthalmaplegia (111, 1V, VI).
The periaterial symphatetic fibers and eptic nerve may be involved. Spontaneus remigsions
may occur. Episodes may recur at intervals of months and years. Diagnostic studies show no
evidence of involvement of structures outside of the cavernous sinus. Symptoms improve
dramatically with large doses of corticosteroids. This response suggest that the inflammatory
process may be related to an altered immun mechanism. The etiology is unknown.

In this review the clinical findings, diaghostic evaluation, differential diagnosis and
therapy are presented. o
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Shlonimler :

Rochon Duvigneaud Sendromu 3,

Casteran Sendromu?®,

Superior Orbital Fissiir Sendromu’,

Collier Sendromu b,

Agnh Oftalmopleji?,
Sensorio-motris Oftalmople)i?,
Tolosa Hunt Sendromu,
Superior Orbital Fissiint,
Orbita Apeks Sendromu®,
Rollet Sendromu?,

Sensitivo-Sensorio-motris Oftalmopleji’.

Tarihce :

Sendromu ilk olarak 1858’de Hirschfeld kapak travmas: geciren hasta-
larda tarif ederek otopside superior orbital fissiirde hematom tesbit etmigtir®.
Daha sonra Rollet sifilitik periostitin benzer bir tablo yapabilecegini yayn-
lamigtir®, 1983’de Trantas, etyolojinin inflamatuar bir olay oldugunu ve
sfenoid siniizitin superior orbital fissiir ve orbita apeksini tutabilecegini yaz-
mistir®. 1896’da Rochon Duvigneaud bu sendroma «le syndrome de la fente
sphenoidale» adini vermistir’. 1921’de Collier, orbital agr1, hafif proptoz,
ostit, oftalmik ve maksiller duyu kusuru olan dort vak’a yayinlamig ve
bunlarda etyolojinin sifilis olmadiim yaymlamgtir (biri hari¢)®. Daha son-
raki yillarda Jacob nazofaringeal kanserlerin etyolojik faktor olabilecegini
yaymnlamgtir®. Foix pituiter tiimorlerin de bu sendromu meydana getirebi-
lecegini vurgulamistir®. 1927°de Dejean orbita apeks sendromunda etyolojinin
travma, malign tiimorler ve infekeiyonlar olabilecegini yayimlammg, 1930°da
Roger ve Alliez literatiirdek: 50 vak’ayr giozden gegireerek 18’inin etyolo-
jisinin belli olmadigini yazmiglardir®. Aym yillarda Halt ve Réth Amerikan
literatiiriindeki ilk vak’alann yayinlamiglardir. Bu vak’alardan biri TBC peri-
ostit, biri meninjioma, ikisi sifiliedi®. 1938’de Jefferson iki vak’ada intra-
kavernoz internal karotis anevrizmas: ve hakteriel periostit tesbit etmigtir®.

1954°de Tolosa, agrii oftalmoplejisi olan bir kadin hasta yayinlams,
anjiografide i¢ karotisde daralma gosterilen hastanin élditkten sonra yapilan
otopsisinde ¢iniis kavernozada granillomatoz infiltrasyon gosterilmigtir?.
1961°de Hunt ve ark. benzer 6 vak’a yaymmlamg* ' sendromun kendi kendini
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siurlayier vasifta oldufunu ve kortikosteroidlere iyi cevap verdigini bildir-
miglerdir®®. Daha sonra Lakke, lokal pakimenejitin sebep olduju bir vak’a
yaymlamigtir®?. 1966’da Taxdale ve Smith bu klinik antiteyi yeniden ince-
lemiy ve steroidlerin bu antitede diagnostik test olarak kullamlabilecegini
vurgulamqlandu‘. Daha sonra bu antiteye Tolosa-Hunt sendromu® adr veril-
migtir’.

Yayinlanan hutun vak’alarda retmbulber agn ilk ve sabit bulgn olmustur.
Agnyl oftalmopleji takip etmig ve haftalar sonra bulgular gerilemistir. lleri
tetkiklerde kavernéz siniis diginda lezyon gosterilememigtir’.

'1970°de Mattew ve Candy inceledikleri 22 vak’ada yiikeek sedimantasyon,
eosinofili, pozitif Romatoid Faktor, pozitif LE hiicresi gibi bulgulara dikkati
¢ekmigler ve olayin allerjik tabiatta olabilecegini yazmuglardur™’

1976°da Hunt bu sendromun kaverniz siniisiin nonspesifik granulomatoz
iltihabr oldugunu ve neoplastik, vaskiiler diger sebepleri kapsamadigin
vargulamgtir®.

Anatom:k Hatirlatma :

Kavernoz siniis, superior orbital fissiirden dorsum sella’ya uzanan venoz
bir bosluktur®. Arkada alt ve iist petrosal siniislerle, altta pterigoid pleksiis
ile 6n ve arkada kars: kavernoz siniis ile birlesir®. Kavernoz siniis icinde
internal karotisarteri, etrafindaki sempatik pleksiis ve altiner sinir yer alwr.
Okulomotor sinirin iki dali, troklear sinir ve trigeminal sinirin oftalmik dal
kavernoz siniisiin dig duvaninda one dogru ilerler®.

Fissura orbitalis superior sfenoid kemigin iki kanad: arasinda yer ahr’.
Bu yan@in adele konisi digjinda kalan kismindan lakrimal, frontal, troklear
sinirler, superior oftalmik ven, rekiirran meninjeal arter, adele konisi iginde
kalan kismindan da okulomotor, abdusens, nazosilier ve sempatik sinirler

gecmektedir’.

Bu bélgeyi tutan lezyonlarda bu sinirlerle ilgili ekstraokiiler adele felg-
leri, kismi veya tam iridopleji meydana gelecektir.

Etyoloji :

Etyolojide rol oynayan faktorler cegitli yazarlar tarafindan siralanmis-
tir. Ancak bu faktorler gozden gecirildifinde her birinin ayn gruplar tegkil
ettigi’ ve bazi yazarlarca Tolosa-Hunt Sendremu’nun idiopatik inflamatuar
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psodo tiimorlerin bir variant: gibi diigiiniildiigi goriillmektedir™®, Bam yazar-
lar ise Tolosa-Hunt Sendromu’nu kranial polinéritin bir pargaer gibi kabul
ederler®. Bu klinik antitede beyin ve beyin sap: tutulmas: yoktur. Akut eciddi
bir bagagrisim takiben kramnial sinir felgler: ortaya cikar. Herhangl bir sinir
tutulabilir.

Patoloji’ :

Birkag hastada durada kalinlasma oldugu, Anjiografi ile de kavernoz
siniisteki internal karotis arterinin daraldign gosterilmigtir. Inflamatuar olay
damar etrafinda mononiikleer hiicreler ve meninkslerde kahnlasmadan iba-
rettir. Infiltrat icinde ¢ok nukleuslu dev hiicreler de bulunabilir. Onceleri
sifilis ve tiiberkiillozun en sik rastlanan sebep oldugu diigiiniilmiistii. Sendrom
bugiin bir¢ok yazar tarafindan idiopatik inflamatuar psode tiimdérlerin bir
variant: gibi diisiiniilmektedir. '

Klinik :
Tolosa-Hunt Sendromu’nun klinik bulgular: goyle slralanablllr"‘s
1. Devamh ve giddetli agn (goz icinde veya arkasinda),

2. Agny: takiben 3, 4, 5. sinirlerin herhangi bir kombmasyonda felqlerl

(total veya parsiel) (en sik igiincii sinir),
3. Diplopi ve degisik derecelerde ptozis,

4. Trigeminusun oftalmik dali tutuldugunda duyusal defektler ortaya
¢ikabilir. Nadiren trigeminusun ikinci ve ii¢iincii dah, fasial sinir tutulabilir®,

5. Pupilla 9, 21 vak’ada tutulur’. Dilate ve tembel, dilate ve fikse
tamamen kurtulmus olabilir.,

0. Bulanti, kusma, hafif ates, kinklik, hemiparezi, paranoya goriilen
vak’alar yaymlanmstir. |

7. Periorbital 6dem, konjunktiva konjesyonu goriilebilir.

8. Apekse yayilmigsa optik sinir tutulmasindan ddlayl giirme bozu-
labilir. '

9. Papilla 6demi olduk¢a nadirdir.
10. Optik atrofi nadir de olsa giiri-ilmiiqt'ii.r. '
11. Tedavi edilmeyen vak’alarda agm 2-3 hafta siirer.
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o 12. Akut ve subakut semptomlar yiiksek dox kortizona qiﬂde‘tle- cevap
- verir, - ' o '
13. Spontan remisyonlar olur.

14. Aylar yilar siiren aralardan sonra ataklar tekrarlar.

15. Baz: yazarlara gore erkekler®, ban yazarlara gore iki cins egit olarak
tutulur®.

16. Literatiirdeki vak’alar 3.5-75 yaslan arasimndadir.

17. Sendromun parasellar sendromlar iginde sikhgr 9%,2.9°dur.

" Laboratuvar tetkikleri®

- Serebrospinal sivida protein hafifce yikselmigtir. Orta derecede pleosi-
toz goriilebilir. Lokositoz, eosinofili, sedimantasyon yiiksekligi teshit edile-
bilir. Baz: hastalarda pozitif LE hiicresi, pozitif RF, antiniikleer antikorlar
gosterilmigtir. '

~ Radyoloji : .

Diiz grafilerde patolojik lezyon tesbit edilemesz. Lateral grafilerde ge-
niglemiy sella, tek tarafh sella erozyonu gorillebilir. Venografide iist orbital
ven trombozu, anjiografide karotis dolum defekti, karotis sifonunda daralma

gﬂaterilebilir._

Teshis :
Klinik ozelliklerle konur.

Aymer Tam :

Biitiin agnh oftalmoplejik sendromlarla yapllmahdlr Bunlann baghca-
lan asagrda siralanmagtur : -

L Agrih oftalmoplejik sendrom yapan parasellar lezyonlar,

a) Travma,
. Kaide kinklarnda okiiler motor felgler,
. Ani intrakavernéz anevrismalar,
. Karotikokavernoz fistiil olabilir.
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Bu grup i¢in ayme: tam direkt grafiler ve anjiografi ile yaptir.
b) Vaskiiler sebepler,

. Intrakaverntz anevrizma,

. Posterior serebral arter anevrizmasi,
. Karotikokavernoz fistiil,

» Kavernoz siniis trombozu.

Bu grup i¢in aymc: tam direkt grafiler ve anjiografi ile yapihr.
c) Neoplazmlar, o
. Primer intrakranial (pitiiiter adenom, meﬁenjiom, kraniofarin-
jiom, sarkom, norofibrom, epidermoid Ca, Gasser ganglion nd-
rinomu), |
. Primer kranial tiimérler (Kordoma, kondroma, dev hiicreli tm),

. Lokal metastazlar (Nazofarenks tm, silindroma, adamantinoma
yass hiicreli Ca), |

. Uzak metastazlar (Lenfoma, multipl miyeloma, Ca_metasthﬂan).

Tolosa-Hunt Sendromu’nda baslangic ¢ok ani ve giiriiltilliidiir. Hasta
steroide dramatik bir gekilde cevap verir. Timérlerde baglangic genellikle
yavag ve tedricidir. Bazi yazarlara gére bu aymrica tamda kullamlabilir®. Hal-
buki Thomas ve Yoss’a gire ani baglangi¢c her zaman TH Sendromunu gos-
termedigi gibi, tiimorlerde de baglangigta steroide cevap alinabilir.

Giiniimiizde tiimorlerle ayinc: tamida CT scan bagan ile uygulanmak-
tadar. |

d) Inflamasyon,

. Bakteriel (siniizit, periostit, mukosel),
. Viral (Herpes zoster),

. Fungal (mukormikoz),

. Spiroketal (Treponema pallida),

. Mikobakterium (tbc).

Grafiler beyin omurilik sivis1 tetkiki, kan ve idrar tetkikleri ayirc: ta-
nida yardimea olur. Eger ciddi bir menenjit, beyin nekrozu ve kemik erozyon-
lan varsa Wegener granulomatozu veya poliarteritis nodoza diigiiniilmelidir.

2. Agnh oftolmoplejik sendrom yapan diger sébepler,

a) Orbital hastaliklar (Idiopatik inflamatuar psédo tiimér, siniizit
komplikasyonlan, mukormikoz, metastaslar, lisemi).
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Orbital lezyonlarda genellikle proptoz vardir. Bu irrediiktibldir. Kon-
Junktlvnl piperemi, kemozis, glop yer deélgikhklen tesbit edilebilir. Ultrason
ve CT scan ay1ricy tamda yardime: olur. '

b) Dmbettk oﬁalmuplejl

Burada intransral bir iskemi ve buna bagh fnkal bir demiyelinizasyon

sozkonusudur. Aglik kan gekeri ya da oral glikoz tolerans testi ayirie: tanida
yardime: olur.

c) Posterior kramal fossa lezyonlan,

. Akut (Anterior sirkiilasyon),
. Subakut {Posterior sirkiilasyon).

Ayiric1 tam anjiografi ile yapibr.
d) Kranial arterit. '

Tek veya multipl okiiler motor felgler 86z konusudur.
e) Oftalmoplejik migren.

Cocuk veya genclerde tek tarafli periodik bagagrian olur. Bagagnsm
akulomotor veya abdusens paralizisi takip eder. Aile hikayesinin bulunugu
tamda yardimci olur.

Tedblvi ¢

Yiikeek doz steroidle yapilir'. Taxdale, giinde 60-80 mg prednisolon ile
olayin 48 saatte giddetle geriledigini, ancak dozun tedricen azaltilmasi gerek-
tigini yazmlqtlrs. Hunt ise agrimn kesilmesinden bir veya iki hafta sonra ste-
roidin keeilmesini onermektedir. '

SONUC

Giiniimiizdeki gelismis aragtirma yontemlerine ragmen Tolosa-Hunt
Sendromu hiald etyolojisi kesin olarak bilinmeyen bir antite olarak yerni
korumaktadar.
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