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GÝRÝÞ

Gözün arter kan akýmýnýn kronik azalmasý sonucu
ortaya çýkan oküler iskemik sendrom (OÝS), nadir
görülmesine karþýn oldukça ciddi ve önemli görme
kayýplarýna yol açabilen bir klinik tablodur. 

Ýlk kez 1856 yýlýnda Virchow, yaptýðý bir otopside tek
taraflý kör olan birinde karotid arter trombozunu göstermiþ
ve iliþkiyi sorgulamýþtýr. 1962’de Hedges týkayýcý karotid
arter hastalýðýna ikincil kronik oküler iskemiyi
tanýmlamýþtýr. 1963’te ise karotis arter yetmezliði veya
trombozuna baðlý olarak ortaya çýkan göz bulgularý bir
sendrom olarak, “venöz staz retinopati” adý ile
tanýmlanmýþtýr.1 Ýskemik oküler enflamasyon, iskemik
koagulopati ve nihayet oküler iskemik sendrom (OÝS) tabiri
hastalýk için kullanýlmýþtýr. Ön segment
neovaskülarizasyonun nadir nedenlerinden olduðundan ve
klinik tablonun çeþitlilik göstermesinden ötürü, tanýsý
dolayýsý ile tedavisi zorluklar gösterir. 1-4

ETYOLOJÝ

Gözün arteryel kan akýmýnýn kronik olarak
azalmasýna neden olan, baþta kalpten göze kadar olan
kan damarlarýndaki aterosklerotik deðiþikler olmak üzere,
bir çok hastalýk oküler iskemi ortaya çýkarabilir. Oküler
iskeminin baþlýca sebepleri arasýnda; dev hücreli arterit,
damarsýzlýk hastalýðý (Takayasu hastalýðý), diðer
kollagen-vasküler hastalýklar, týkayýcý endarterit,
Moyamoya hastalýðý, aort disseksiyonu, aortik ark
sendromlarý, sifilitik aortitis, atherosklerozis, karotid ve
oftalmik arterin týkayýcý hastalýklarý sayýlabilir.1-13

Fibromasküler distrofi, Behçet hastalýðý, travmatik
karotikokavernöz fistül, travma ve enflamatuvar
hastalýklarda da karotid arter týkanýklýðý ve OÝS ortaya
çýkabileceði, retina iskemisi olmadan sadece uvea
iskemisininde neovaskülarizasyonlara neden olabildiði
bildirilmektedir.1-4 

Karotid arterin aterosklerotik hastalýðý olan kiþilerde;
fibrin-platelet ve kolestrol embolilerinin retina arter
sistemine gelmesi sonucu amorozisler, dal veya santral

retina arter týkanýklýklarý ortaya çýkabilir ve oküler iskemik
sendromun en önemli nedenidir.2 Ciddi karotid stenozlarý
ise OÝS nedenidir. Karotid darlýðý, arter çapýnýn %50’sini
geçmedikçe oküler kan akýmýnýn etkilenmediði
gösterilmiþtir. Anlamlý kronik karotis darlýðý olan
hastalarýn ise pek çoðunda OÝS’un geliþmediði
bilinmesine karþýn, karotid arterinin vasospasmý ve
anevrizmal diseksiyonu gibi ani olaylar sonucu da OÝS
görüldüðü bildirilmiþtir1,12.

OÝS genellikle 50-90 yaþ arasýnda ortalama 65
yaþta ortaya çýkarsa da, bizim serimizde en geç hasta 36
yaþýndadýr. Menteþ ve ark.4‘nýn serisinde en geç hastanýn
39 yaþýnda olduðu görülmektedir. Literatürde ise 44
yaþýnda bir kadýn hastada çift taraflý karotid týkanýklýðý
ile birlikte bildirilmiþtir.10 Çocuklarda rastlanýlmasý son
derece nadirdir. Ancak internal karotid arterin, konjenital
konstruktif malformasyonlarýnda, OÝS ortaya çýkabilir.19
aylýk nörofibromatozisli bir bebekte oküler iskemi bulgularý
saptanmýþ, 2.5 yaþýnda geliþen vitreus kanamasý ve fitizis
ile çocuðun bir gözü kaybedilmiþ ve 6 yaþýnda çocuðun
ani hemipleji geçirmesi ile moyamoya hhastalýðý tanýsý
konabilmiþtir11.

Erkek/kadýn oraný 2/1 dir. Çift taraflýlýk %20 dir.
Karotid týkanýklýðý olan hastalarýn %4-18 inde OÝS
görülmektedir.3-17.

OÝS geliþen hastalarda, geliþmeyenlere göre karotid
arter stenoz ortalamalarýnýn daha ciddi olduðu, yine OÝS
geliþen hastalarda çift taraflý stenozun daha yüksek
oranlarda olduðu bazý araþtýrýcýlarca bildirilmiþtir14.
Çoðu araþtýrýcý OÝS geliþmesinin internal karotid arterin
%90 stenoza eriþmesinin tipik olduðunu bildirmektedir. Bu
kronik olay esnasýnda devreye giren kollateral dolaþým
yeterli olduðu sürece oküler iskemi geliþmemektedir.
Týkayýcý lezyonun yaygýnlýðý yanýsýra, geliþen kollateral
dolaþýmýn oküler iskemiyi kompanze edebilme yeteneði
son derece önemlidir. Ayrýca oftalmik arter kan
akýmýnýnda ki azalmanýn yanýsýra, kan viskozitesi ve
eritrosit agregasyonunundaki artýþ, eritrosit
deformasyonunundaki azalma gibi kan yapýsý ve
fonksiyonel bozukluklarýnýn da OÝS patogenezinde rol
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aldýðý kuþkusuzdur.
Amorozis fugax þikayeti olan hastalarýn %53-98’inde

týkayýcý karotid arte hastalýðý (TKAH) mevcuttur.18,19

Karotis arter týkanýklýklarýnýn geçici iskemik atak, geri
dönüþümlü iskemik defisit, geçirilmiþ inme gibi
semptomlarý sorgulanmalýdýr.

OÝS’a neden olan karotis týkanýklýðý nörolojik
semptomlara neden olmadýðý takdirde, taný konmasý
birkaç yýl gecikebilir.20 Serebral tutulum olmaksýzýn
karotid arter týkanýklýðý ve izole OÝS geliþen olgular
mevcuttur20.

Hastalarýn %80-90’ý görme kaybý ile gelir. Ancak
görme azalmasý, gözdeki iskemi arttýkça haftalar ve aylar
boyunca dereceli olarak olur. %15-58.8 hastada ani
görme kaybý vardýr. Geçici monoküler görme kaybý retina
ve koroid hipoperfüzyonundan ziyade, embolik etyolojide
daha sýktýr. Ayrýca migren, retina vazospazmý, papilödem
gibi durumlarda da ortaya çýktýðý unutulmamalýdýr.

Hastalar hafif veya ciddi oküler ve orbital aðrýdan
þikayet edebilirler. Aðrý olgularýn yaklaþýk %40 ýnda
mevcuttur ve oküler anjina olarak adlandýrýlýr. OÝS lu
hastalarýn %10-15’inde amorozis fugax hikayesi
mevcuttur2. Parlak ýþýða maruz kalýndýðýnda görmenin
tekrar düzelmesi için geçen sürenin uzadýðý hastalarýn bir
kýsmý tarafýndan bildirilen bir þikayettir. Makula
iskemisinin bir belirtisi olan bu þikayet, çift taraflý stenoz
olan olgularda, vertebrobasiller hastalýklardan ötürü
ortaya çýkan oksipital lob iskemisinden ayýrtedilmelidir.      

Görme keskinliði tam ile ýþýk hissi arasýnda
deðiþebilir. %37 hastada el hareketleri seviyesinde, %30-
43 hastada ise 0.5 ve üzerindedir21. Hastalýðýn erken
dönemlerinde ýþýk hissinin kaybý görülmezken,
neovasküler glokom geliþmesi sonucunda ortaya çýkabilir.
Menteþ ve ark.4 %11.8 olguda ilk taný konduðunda ýþýk
hissinin olmadýðýný bildirmiþlerdir. 1 yýllýk takipler
sonunda olgularýn %24 ü 0.5-tam arasýnda görmelerini
korurlarken, %58’inde görme el hareketleri veya daha
kötüdür.

Ýlk muayenede hastalarýn yaklaþýk yarýsýnýn görmesi
el haraketleri seviyesindedir. %58 inde iris
neovaskülarizasyonu, %42 sinde neovasküler glokom
geliþmiþtir.

Ön segmentte Descemet kýrýþýklýklarý ile birlikte
kornea ödemi, aközde flare, iris atrofisi, rubeozis iridis,
hipotoni veya neovasküler glokom ve katarakt olabilir. Ön
segment bulgularý arasýnda en sýk karþýlaþýlan rubeozis
iridis kötü prognozun habercisidir21. Hastalýk ortaya
konduðunda yaklaþýk %47-87’ sinde rubozis iridis
geliþmiþtir.1-4,12,13,21 Bu gözlerin yarýsýnda da göz içi
basýncý artmýþ veya artacaktýr. Açýda neovaskülarizasyon
%12-59 oranýnda ilk muayenede mevcuttur. Fibrovasküler
doku tüm açýyý kaplayabilir. Flare ve ön kamarada hücre
cevabý rubeozisli olgularda daha sýk olmak üzere
olgularýn 1/5inde görülür. Ýlk muayenede %52.9 olguda
göz içi basýncýnýn 20 mm.nin üzerinde saptandýðý
bildirilmiþtir4. Rubeozis iridis olmasýna karþýn göz içi
basýncýnýn artmadýðý olgular mevcuttur. Oküler iskemi
sonucu geliþen yetersiz silier cisim perfüzyonu ile humor

aköz yapýmýnýn azalmasý göz içi basýncýnýn
artmamasýna, hatta hipotoniye neden olmaktadýr.

Alýnda belirgin kollateral damarlar izlenebilir ki bunu
dev hücreli arterit damarlarý ile karýþtýrmamak ve gereksiz
yere arter biopsisine baþvurmamak gereklidir. Ani görme
kaybý ise hastalarýn %12 sinde ortaya çýkar2. Bu durumda
makulada kiraz kýrmýzýsý görünüm mevcuttur.
Neovasküler glokomdan ötürü santral retina arter
perfüzyon basýncýnýn, intraoküler basýncýn altýna düþmesi
ile ortaya çýkan bir durumdur. 

Tek taraflý olgularda genellikle iki lens arasýnda hafif
bir saydamlýk farký mevcuttur. Hastalýðýn ilerlemesi ile
katarakt geliþimi artar. 

Retina arterleri daralmýþtýr, venler düzensiz olarak
dilate ve tespihlenme gösterirken venöz tortisite yoktur.
Venlerde dilatasyon ve düzleþme %52,9, arterlerde
incelme, daralma ve düzleþme %29.4, geçirilmiþ arter
týkanýklýðýna ait bulgular %23.5, mikroanevrizma %29.4
oranlarýnda bildirilmektedir. Nadiren arterovenöz
kominikasyonlar olabilir. Retina kanamalarý OÝS’un en sýk
gözlenen bulgusudur. Mid periferde, arka kutbada
ilerleyebilen, genellikle yuvarlak veya düzgünce yamalar
þeklinde izlenen retina kanamalarý %80-100 oranýnda
olur. Kanamalarýn iskemi sonucu küçük retina
damarlarýnýn endotel hasarý ile sýzýntý göstermesi sonucu
olduðu tahmin edilmektedir ve iskemik okülopatinin en
tipik bulgularýdýr. Ven týkanýklýklarýnda görülenlerden
daha seyrek olan kanamalar hiçbir zaman konfluan hale
geçmezler. Mikroanevrizmalar arka kutupta olabilirler ama
daha çok perifer retinada izlenir. Makülada ödem ve
maküler telenjiektazik deðiþiklikler mevcuttur22. Optik disk
solukluðu %23.5 olguda izlenirken, olgularýn %11.8-33
ünde optik disk neovaskülarizasyonu (ODN) vardýr. Ön
iskemik nöropati (%5.9) nadir olarak bildirilmiþtir4. Retina
neovaskülarizasyonu %3-8 oranlarýnda bildirilmiþtir.
Neovaskülarizasyonlar üzerine vitreus traksiyonu sonucu,
OÝS’lu hastalarýn %4’ünde vitreus kanamalarý görülür.
Nadiren neovaskülarizasyonlar ciddi preretinal
fibrovasküler proliferasyonlara ilerleyebilir. Santral retina
arteri altýnda emboli, atherosklerotik plak altýna kanama
veya pekçok diðer mekanizmalarla, kiraz kýrmýzýsý makula
görünümü %12 hastada görülür. Atýlmýþ pamuk spotlarý,
retina iskemisinin fokal alanlarýnýn sonucu sinir lifleri
katýnda aksoplazmik akýmýn kesilmesine ikincil olarak %6
olguda izlenir. %4 olguda spontan retina arteryel
pulzasyonu izlenir.

FUNDUS FFLUOROSEÝN AANJÝOGRAFÝ ((FFA)

Geçikmiþ kol-koroid (<20sn) ve uzamýþ kol retina
zamaný (%75), yavaþ yamalý koroidal dolma (%41.6-60),
uzamýþ rretinal aarterio-vvenöz ggeçiþ zzamaný (<11sn)
(%66.6-95), retina damarlarýnýn (daha çok arterlerin) geç
dönemde boyanmasý (%50-85), retina kapiller
nonperfüzyonu (%58.3), maküler kaçak-ödem (%17-25),
mikroanevrizmalar (%25), optik disk hiperfloresansý izlenir.
Normalde boyanýn ilk görülmesinden sonra 5 saniye
içinde koroid dolumu tamamlanýrken OÝS’lu hastalarda
yamalý dolmalar izlenir ve tam dolma 1 dakika veya daha
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uzun sürede olabilir. %95 hastada uzamýþ retina arter-ven
geçiþ zamaný görülmesi oldukça spesifiktir. Normalde 10-
11 saniyede tamamen dolan temporal ana retina
venlerinin, bazý olgularda tamamen dolamadýklarý dahi
gözlenmiþtir. Yine olgularýn %85’inde gözlenen
damarlarýn geç fazlarda boyanmasý, arterlerin venlerden
daha fazla boyanmasý, önemlidir. Diskten boya kaçaðý
izlenmekle birlikte þiþme görülmez. Retina kapiller
nonperfüzyon alanlarý bazý gözlerde gözlenmiþtir. Bu
alanlarýn histopatolojik incelemelerinde retina
kapillerlerinde perisit ve endotel hücre kaybý olduðu
saptanmýþtýr17,2. OÝS’li hastalarýn %15-20 sinde,
mikroanevrizmalardan ve endotel hasarýna uðramýþ küçük
damarlardan geliþen sýzýntý ile makula ödemi geliþtiði FFA
ile gösterilebilir.24 Anjiografide belirgin sýzýntý olmasýna
raðmen, oftalmoskopik olarak maküla ödemine baðlý
kistik deðiþiklikler görülmez ve diðer nedenlerden ötürü
geliþenlere göre daha silik bir ödem sözkonusudur.

Yapýlan bir araþtýrmada internal karotid arter
týkanmasý veya stenozu olan hastalarýn %67’sinde FFA
bulgusu tespit edilmiþtir25.

ERG: Retina iskemisini telkin eden, osilatuvar
potansiyellerin amplitüdünde belirgin azalma vardýr, iç
retinal katlarýn iskemisi ile b-dalgasý amplitüdünde azalma
olur, dýþ retina katlarýnda tutulum ve koroid vasküler
sisteminin de katýlýmýyla a-dalgasýda azalýr.19

KAROTÝD AARTER DDEÐERLENDÝRÝLMESÝ

%90 stenozis, en azýndan diðer karotidin %50’si
kadar bir daralma Doppler ultrasonografi, oculoplet-
hysomography, karotid anjiografi ile ortaya konulabilir.
OÝS un olduðu taraftaki karotidin ciddi (%70-99) veya tam
oklüzyonu; %75-80 arasýnda saptanmaktadýr. Karotid
arterdeki %90 a varan bir daralma ayný taraftaki santral
retina arter perfüzyon basýncýnda %50 civarýnda bir
azalma yaratmaktadýr.26 Karotid arterdeki daralma
common karotid veya internal karotid arterde olabilir.
Nadiren santral retinal arterin izole týkanýklýðý, OÝS de
görülen dilate retina venleri ve retina kanamalarý bulgularý
vererek tabloyu taklit edebilir.

Renkli Doppler görüntüleme (RDG), ciddi TKAH olan
kiþilerde retrobulber kan akýmýnýn kalitatif ve kantitatif
analizlerini saðlayan, araþtýrmalar da en çok kullanýlan,
noninvaziv güvenilir bir yöntemdir. Ýlk kez Lieb ve ark.27

tarafýndan internal karotid arter týkanýklýðý olan bir
hastada oftalmik ve temporal kýsa arka silier arterlerin kan
akým hýzlarýnýn azaldýðýnýn gözlenmesinden sonra
yaygýn olarak kullanýma girmiþtir8,27,28.

OÝS’li hastalarýn oftalmik, santral retina ve temporal
kýsa arka silier arterlerinde pik sistolik ve end diastolik
hýzlarýnýn belirgin olarak azaldýðý RDG ile
gösterilmiþtir14,28.

Karotidlerin araþtýrýlmasýnda, Duplex carotid
ultrasonografi ile end diastolic akým hýzlarýnda artma ve
vasküler rezistansta azalmanýn gösterilmesi moyamoya
hastalýðý gibi arteriovenöz bir malformasyonun göstergesi
olabilir.

Retinada laser Doppler velocimetry ile tespit edilen
akým deðeri 35-80µL/dak. dýr.

Manyetik rezonans anjiografi özellikle orta serebral
arterin araþtýrýlmasýnda ve eðer varsa eksternal ile internal
karotidler arasýnda ki kollaterallerin gösterilmesinde
önemlidir.

Ýnternal veya common karotid arterin atherosklerotik
lezyonlarýnda, embolilerin retina sirkülasyonuna gelmesi
ile geçici monoküler görme kayýplarý ortaya çýkar. Birkaç
dakika süren bu görme kaybý esnasýnda oftalmoskopi
yapýlabilirse, retina arteryollerinde emboli varlýðý
görülebilir. Daha nadir olarak karotid sirkülasyonunun
ciddi stenozlarýnda da retina ve/veya koroidal
hipoperfüzyona baðlý olarak geçici görme kayýplarý ortaya
çýkabilir. Bu görme kayýplarý birkaç dakika içinde
geçebildiði gibi saatlerce sürebilir. Görme kaybýnda
skotomlarýn yamalý patternde olmasý oldukça tipiktir.
Retinanýn oksijen ihtiyacýnýn arttýðý parlak ýþýða maruz
kalma veya perfüzyon basýncýnýn azaltan ani pozisyon
deðiþiklikleri gibi durumlar olayý tetikleyebilir. Yemek
yedikten sonra dahi ortaya çýkabilir29.

Postprandial hipotansiyon; yaþlýlarda özellikle diabet
mellitus, Parkinson hastalýðý veya spinal kord travmalarý
gibi otonomik disfonksiyonlarda ortaya çýkabilir.
Hipertansiyon ve kardiovasküler hastalýklarýn olmasý riski
artýrýr.

Olgularýn %50-71.4’ünde sistemik bir hastalýðýn
olaya eþlik ettiði ve bu hastalýklara baðlý oküler bulgularýn
tabloya eklenebildiði saptanmaktadýr3,4. Sistemik
araþtýrmalarda, %26-73 arteryel hipertansiyon (HT), %6-
56 DM, %20-38 kardiovasküler atherosklerotik hastalýk
saptanmýþtýr.1,30-32 Stroke geçirilme hikayesi %30,
hemodiyaliz hikayesi %10 dur. OÝS’ten sonra her yýl %4
oranýnda pleji geliþmesi, 5 yýllýk mortalite ise %40
oranýnda bildirilmektedir30,31.

AYIRICI TTANI

Kronik oftalmik arter týkanmasý, Takayasu hastalýðý,
ýlýmlý santral retina ven týkanýklýðý, diabetik retinopati,
asimetrik hipertansif retinopati, iskemik optik nöropati
ayýrýcý tanýda araþtýrýlmalýdýr. Etyolojide bahsedilen
hastalýklarýn ortaya konmasý ve etyolojiye yönelik tedaviler
için gerekli sorgulama ve araþtýrmalar yapýlmalýdýr.

Özellikle ýlýmlý santral retina ven týkanýklýklarýnda
hatalý taný konabilir. Santral ven týkanýklýðýnda da venler
dilatedir, ancak OÝS’dan farklý olarak tortuosite gösterirler,
ayrýca retina kanamalarý OÝS’dan çok daha yaygýn ve
konfluandýr. Anjiografinin geç fazlarýnda ven
týkanýklýðýnda venler boyanýr ama arterler OÝS’un
aksine, boyanma göstermezler.

Diabetik retinopatinin oküler iskemik sendromla
birlikte olabileceði, özellikle asimetrik diabetik retinopati
gözlenen olgularda unutulmamalýdýr31,32. Arka kutupta sert
eksudalarýn görülmesi, OÝS’ten ziyade diabetik retinopati
düþündürmelidir. Menteþ ve ark.nýn4 serisinde
nonproliferatif diabetik retinopati bulgularý saptanan
olgularýn hiçbirinde asimetri saptanmamýþtýr. Yine de
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retinopati bulgularýnýn silik olduðu tarafta karotid arterin
araþtýrýlmasý önemlidir.

Dev hücreli arterit, özellikle aort ve dallarýný tutan,
orta veya geniþ çaplý arterlerin, T-hücre aracýlýðýyla
ortaya çýkan sistemik bir enflamasyonudur. 50 yaþ
üzerinde beyaz ýrk kadýnlarý tercih eder ve temporal arterit
olarak bilinir.

Dev hücreli arterit, baþaðrýsý, romatizmal polimyalji,
anoreksi, depresyon, fasiyal nöralji, çene klodikasyonu,
temporal arter hassasiyeti, ateþ, kilo kaybý yanýsýra görme
bulanýklýðý, amorozis fugax, geçici diplopi ve hatta körlük
gibi göz bulgularýna sahiptir. Göz bulgularý dev hücreli
arteritli hastalarýn yarýsýndan fazlasýnda görülmektedir7.
Hastalarýn %90’ýnda görülen aðrý, enflame ekstrakarnial
damarlarýn içindeki sensorial liflerin aktivasyonu
sonucudur. Hastalarýn %90’ýnda eritrosit sedimentasyonu
(ESR) yükselmesi saptanýr. Kesin taný temporal arter
biopsisi ile saðlanýr. Biopside damar lümenlerinin,
trombus, subintimal ödem, hücre proliferasyonlarý ile
takýndýðý izlenir. Lenfosit, plasma hücreleri, histoisit,
epitelioid hücreler ve dev hücrelerin damar duvarýnýn
granülomatöz enflamasyonuna katýldýðý saptanýr. Dev
hücreli arteritte, temporal arterde skip alanlar olabileceði
ve buraya rastlayan biopsi sonuçlarýnýn negatif kalacaðý
unutulmamalýdýr. 

Gözde ön veya retrobulber iskemik optik nöropati
geliþimi ile dev hücreli arteritli hastalarýn %36’sýnda
görme kaybý geliþtiði bildirilmektedir. Tanýnýn erken
konmasý ve 60-80 mg/günlük sistemik kortikosteroid
tedavisinin, görme kaybý profilaksisinde etkili olduðu ve bu
sayede görme kaybýnýn %13’ün altýna indiði
bildirilmektedir. Özellikle amorozis þikayetlerinin olmasý
preiskemik optik nöropati semptomu olarak kabul edilmeli
ve derhal kortikosteroid tedaviye baþlanmalýdýr. Optik
nöropati dýþýnda, oküler iskemik sendrom, hipotoni,
koroid iskemisi, kortikal körlük diðer göz
komplikasyonlarýdýr5,33.

Dev hücreli arteritte yüksek doz intravenöz
metilprednizolon ve oral prednison tedavisine raðmen çift
taraflý OÝS geliþtiði bir olguda bildirilmiþtir8.

TEDAVÝ

Mümkün olduðunda oküler patolojiye neden olan
altta yatan sistemik hastalýk tedavi edilmelidir. Örneðin dev
hücreli arterit için yukarýda bahsedilen oral steroid tedavisi,
karotid arter hastalýðý için medikal (Ticlid (tiklopidin)
250mg 2x1 3 hafta, asp 100 1x1 -pravachol 10 mg
(paravastin sodyum kolestreol düþürücü 1x1 3 ay) veya
cerrahi tedavi uygulanmalýdýr3,34.

Dev hücreli arteritte, uygulanan yüksek doz intravenöz
metilprednizolon ve oral prednizon tedavisine raðmen bir
gözde mevcut olan iskemi bulgularýnýn arttýðý ve diðer
gözde de oküler iskemik sendromun geliþtiði bir olgu
bildirilmiþtir8.

Semptomatik ve asemptomatik karotis arter
darlýklarýnda cerrahi tedavinin yeri son derece önemlidir35.
Karþý taraf týkalý olgularda yapýlan endarterektomilerde

perioperatif inme ve ölüm oranýnýn %14.3 gibi kabul
edilemez oranlarda bildirilmesi, bu olgularda cerrahi tedavi
teknikleri ve intraoperatif beyin korunmasý yöntemlerini
tartýþmalý kýlmaktadýr18,36.

Ýnternal karotid arter stenozunda, karotid
endarterektomi veya karotid arter baypass, oküler
neovaskülarizasyonun eradike edilmesinde faydalýdýr.
Karotid arter stenozuna baðlý kronik oküler iskemi tedavisi
amacýyla yapýlan karotid endarektominin hastalýðýn
progresyonunu önlediði ve görme artýþý saðladýðýný
bildiren araþtýrmalar mevcuttur37,38. Endarterektominin
santral retinal arter, oftalmik arter kan akýmlarýný
arttýrdýðý, santral retina ven akýmýna etkisi olmadýðý
çeþitli çalýþmalarda gösterilmiþtir39,40.

Bununla birlikte bazý araþtýrmalarda karotid
endarterektomi veya superficial temporal arterin, middle
cerebral artere bypass edilmesinin OÝS’un seyrini olumlu
bir þekilde etkilediði gösterilememiþtir.21

Kesin olmamakla birlikte endarterektomiden en iyi
sonuçlar rubeozis geliþmemiþ hastalarda gözlenmektedir.
Rubeozis geliþenlerde ise nadir olarak regresyon olduðu
bildirilmektedir41. Endarterektomi yapýlan olgularda, daha
önce düþük olan silier cisim perfüzyonu ve hümör aköz
yapýmý tekrar attýðýndan, ciddi göziçi basýnç artýþý ortaya
çýktýðý bazý araþtýrýcýlar tarafýndan bildirilmiþtir42,43.

Karotid arter stenozu olmayan bir hastada sistemik
verapamil kullanýmý ile semptomlarýn kaybolduðu
bildirlmiþtir44.

Panretinal fotokoagulasyon OÝS’un ilerlemesini
durdurmaz. Panretinal fotokoagulasyon veya krioterapi;
rubeozis iridis, neovasküler glokom ve arka segment
neovaskülarizasyonlarýnýn kontrolünde yardýmcýdýr.
Bununla birlikte birkez neovasküler glokom geliþtikten
sonra, bu tedaviler göz içi basýncýnýn düþürülmesinde
etkin deðildir ve bu tedavilere cevap vermeyen glokom
olgularý siklodestrüktif veya seton cerrahisi ile tedavi
edilmelidir. Neovasküler glokom topikal timolol, atropin ve
steroid ile tedavi edilmelidir. Özellikle sikloplejikler aðrýnýn
azaltýlmasýnda faydalýdýr. Aðrýya yönelik retrobulber alkol
enjeksiyonu denenebilir. Panretinal fotokoagulasyon iris
neovaskülarizasyonlu olgularýn sadece %36 sýnda
gerileme saðlar31.

Diabetik retinopati veya iskemik santral retina arter
týkanýklýðý nedeniyle geliþen ikincil neovasküler glokom
olgularýnda intravitreal 20mg. kristalin triamcinolone
acetonide enjeksiyonlarý sonucunda rubeozisin belirgin
olarak azaldýðý ve göz içi basýncýnýn düþtüðünün
saptanmasý yeni bir tedavi yöntemini gündeme
getirmiþtir45.

Tekrarlanan intravitreal triamcinolone acetonide
enjeksiyonlarý ile Waldenstrom hastalýðýndan ötürü oküler
iskemiye baðlý ilerleyici iris neovaskülarizasyonu, vitreus
kanamasý, oküler hipotonisi olan bir olguda iris
neovaskülarizasyonlarýnýn gerilediði, vitreusun
temizlendiði ve görme keskinliðinin arttýðý bildirilmiþtir46.

Hastalýðýn erken tanýnmasý eþlik eden vasküler
patolojilerin saptanmasýna ve uygun tedavilerin yapýlmasý
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ile hem görsel prognoz, hem yaþam süresi ve kalitesi
arttýrýlmasýný saðlayacaktýr.
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