Okiiler iskemik Sendrom

Ocular Ischemic Syndrome

H. Haluk AKBATUR!

GIRiS

Gozun arter kan akiminin kronik azalmasi sonucu
ortaya cikan okiler iskemik sendrom (OIS), nadir
gorilmesine kargin oldukca ciddi ve &nemli gérme
kayiplarina yol acabilen bir klinik tablodur.

ilk kez 1856 yilinda Virchow, yaphgi bir otopside tek
tarafli kér olan birinde karotid arter trombozunu géstermis
ve iliskiyi sorgulamigtir. 1962’de Hedges tikayici karotid
arter hastalhigina ikincil  kronik okiler iskemiyi
tanimlamigtir. 1963'te ise karotis arter yetmezligi veya
trombozuna bagh olarak ortaya cikan géz bulgulan bir
sendrom olarak, “venéz staz retinopati” adi ile
tanimlanmistin! Iskemik okiler enflamasyon, iskemik
koagulopati ve nihayet okiler iskemik sendrom (OIS) tabiri
hastalik icin kullanilmistir. On segment
neovaskilarizasyonun nadir nedenlerinden oldugundan ve
klinik tablonun cesitlilik géstermesinden &tird, tanisi
dolaysi ile tedavisi zorluklar gésterir. 14

ETYOLOJi

Gozion  arteryel  kan  akiminin kronik  olarak
azalmasina neden olan, basta kalpten géze kadar olan
kan damarlarindaki aterosklerotik degisikler olmak Gzere,
bir cok hastalik okiler iskemi ortaya gikarabilir. Okiler
iskeminin baslica sebepleri arasinda; dev hicreli arterit,
damarsizlik  hastaligr  (Takayasu hastalig), diger
kollagen-vaskiler  hastaliklar,  tikayici  endarterit,
Moyamoya hastalig, aort disseksiyonu, aortik ark
sendromlari, sifilitik aortitis, atherosklerozis, karotid ve

oftalmik arterin tikayici  hastaliklan  sayilabilir.’-13
Fibromaskiler distrofi, Behget hastaligi, travmatik
karotikokaverndz  fistil, travma ve enflamatuvar

hastaliklarda da karotid arter tikanikhigi ve OIS ortaya
cikabilecegi, retina iskemisi olmadan sadece uvea

iskemisininde neovaskilarizasyonlara neden olabildigi
bildirilmektedir.!4

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

retina arter tikanikliklari ortaya cikabilir ve okiler iskemik
sendromun en 6nemli nedenidir.? Ciddi karotid stenozlari
ise OIS nedenidir. Karotid darligi, arter capinin %50’sini

gecmedikce okiler kan akiminin  etkilenmedigi
gosterilmistir. Anlamli - kronik  karotis darligi olan
hastalarin ise pek c¢ogunda OIS'un gelismedigi

bilinmesine kargin, karotid arterinin vasospasmi ve
anevrizmal diseksiyonu gibi ani olaylar sonucu da OIS
goruldugu bildirilmigtir! 12,

OIS genellikle 50-90 yas arasinda ortalama 65
yasta ortaya cikarsa da, bizim serimizde en gec hasta 36
yasindadir. Mentes ve ark.*'nin serisinde en gec hastanin
39 vyasinda oldugu gérilmektedir. Literatirde ise 44
yasinda bir kadin hastada cift tarafli karotid tikaniklig
ile birlikte bildirilmistir.’® Cocuklarda rastlanilmasi son
derece nadirdir. Ancak internal karotid arterin, konjenital
konstruktif malformasyonlarinda, OIS ortaya cikabilir.19
aylk nérofibromatozisli bir bebekte okiler iskemi bulgulan
saptanmis, 2.5 yasinda gelisen vitreus kanamasi ve fitizis
ile cocugun bir géz0 kaybedilmis ve 6 yasinda cocugun
ani hemipleji gecirmesi ile moyamoya hastaligi tanisi
konabilmisgtir'!.

Erkek/kadin orani 2/1 dir. Cift taraflilik %20 dir.
Karotid tikanikhg olan hastalarin %4-18 inde OIS
goriulmektedir.317.

OIS gelisen hastalarda, gelismeyenlere gére karotid
arfer stenoz ortalamalarinin daha ciddi oldugu, yine OIS
gelisen hastalarda cift tarafli stenozun daha yiksek
oranlarda oldugu bazi arastiricilarca  bildirilmistir'.
Cogu arastirici OIS gelismesinin internal karotid arterin
%90 stenoza erigsmesinin tipik oldugunu bildirmektedir. Bu
kronik olay esnasinda devreye giren kollateral dolasim
yeterli oldugu sirece okiler iskemi gelismemektedir.
Tikayicr lezyonun yaygmhgr yanisira, gelisen kollateral
dolagimin okiler iskemiyi kompanze edebilme yetenegi
son derece &nemlidir. Ayrica oftalmik arter kan
akimiinda ki azalmanin yanisira, kan viskozitesi ve
eritrosit agregasyonunundaki artig, eritrosit
deformasyonunundaki azalma gibi kan yapisi ve
fonksiyonel bozukluklarinin da OIS patogenezinde rol
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aldigi kuskusuzdur.

Amorozis fugax sikayeti olan hastalarin %53-98’inde
tikayici karotid arte hastaligr (TKAH) mevcuttur.!817
Karotis arter tikanikliklarinin gegici iskemik atak, geri
dénistimli  iskemik defisit, gecirilmis inme gibi
semptomlan sorgulanmalidir.

OIiS’a neden olan karotis tikanikhgr nérolojik
semptomlara neden olmadigi takdirde, tani konmas:
birkac yil gecikebilir20 Serebral tutulum olmaksizin
karotid arter tikanikhgi ve izole OIS gelisen olgular
mevcuttur?.

Hastalann %80-90"1 gérme kaybi ile gelir. Ancak
gérme azalmasi, gézdeki iskemi arttikca haftalar ve aylar
boyunca dereceli olarak olur. %15-58.8 hastada ani
gdérme kaybi vardir. Gegici monokiler gérme kaybi retina
ve koroid hipoperfizyonundan ziyade, embolik etyolojide
daha siktir. Ayrica migren, retina vazospazmi, papilédem
gibi durumlarda da ortaya giktigi unutulmamalidir.

Hastalar hafif veya ciddi okiler ve orbital agridan
sikayet edebilirler. Agri olgularin yaklosik %40 inda
mevcuttur ve okiler anjina olarak adlandinlin. OIS lu
hastalarin = %10-15’inde amorozis fugax hikayesi
mevcuttur?. Parlak 1s1§a maruz kalindiginda gérmenin
tekrar dizelmesi igin gegen sirenin uzadigi hastalarin bir
kismi tarafindan bildirilen bir sikayettin.  Makula
iskemisinin bir belirtisi olan bu sikayet, cift tarafli stenoz
olan olgularda, vertebrobasiller hastaliklardan &toro
ortaya cikan oksipital lob iskemisinden ayirtedilmelidir.

Goérme  keskinligi tam ile stk hissi arasinda
degisebilir. %37 hastada el hareketleri seviyesinde, %30-
43 hastada ise 0.5 ve Uzerindedir?'. Hastaligin erken
dénemlerinde 1gik  hissinin  kaybi  gérilmezken,
neovaskiler glokom gelismesi sonucunda ortaya cikabilir.
Mentes ve ark.* %11.8 olguda ilk tani kondugunda sk
hissinin olmadigini bildirmiglerdir. 1 yillik takipler
sonunda olgularin %24 4 0.5-tam arasinda gérmelerini
korurlarken, %58'inde gérme el hareketleri veya daha
katodaor.

Ik muayenede hastalarin yaklasik yarisinin gérmesi
el haraketleri  seviyesindedir. %58  inde iris
neovaskilarizasyonu, %42 sinde neovaskiler glokom
gelismistir.

On segmentte Descemet kingikliklan ile birlikte
kornea &demi, akdzde flare, iris atrofisi, rubeozis iridis,
hipotoni veya neovaskiler glokom ve katarakt olabili. On
segment bulgular arasinda en sik karsilagilan rubeozis
iridis k&td prognozun habercisidir?!. Hastalik ortaya
kondugunda yaklasik %47-87" sinde rubozis iridis
geligmigtir.4121321 By gézlerin yarnisinda da géz igi
basinci artmig veya artacaktir. Agida neovaskilarizasyon
%12-59 oraninda ilk muayenede mevcuttur. Fibrovaskiler
doku tom aciyi kaplayabilir. Flare ve 6n kamarada hicre
cevabi rubeozisli olgularda daha sik olmak Uzere
olgularin 1/5inde gérolor. ilk muayenede %52.9 olguda
g6z ici basmncinin 20 mm.nin Uzerinde saptandig
bildirilmistir'. Rubeozis iridis olmasina kargin géz ici
basincinin artmadigr olgular mevcuttur. Okéler iskemi
sonucu gelisen yetersiz silier cisim perfizyonu ile humor

akéz  yapiminin  azalmasi  géz i¢i  basincinin
artmamasina, hatta hipotoniye neden olmaktadr.

Alinda belirgin kollateral damarlar izlenebilir ki bunu
dev hicreli arterit damarlan ile karistirmamak ve gereksiz
yere arter biopsisine bagvurmamak gereklidir. Ani gérme
kaybi ise hastalarin %12 sinde ortaya cikar?. Bu durumda
makulada  kiraz  kirmizisi  gérinim  mevcuttur.
Neovaskiler glokomdan &tGrG santral retina  arter
perfizyon basincinin, intraokiler basincin altina digmesi
ile ortaya cikan bir durumdur.

Tek tarafli olgularda genellikle iki lens arasinda hafif
bir saydamlik farki mevcuttur. Hastaligin ilerlemesi ile
katarakt gelisimi artar.

Retina arterleri daralmigtr, venler dizensiz olarak
dilate ve tespihlenme gdsterirken vendz tortisite yoktur.
Venlerde dilatasyon ve dizlesme %52,9, arterlerde
incelme, daralma ve dizlesme %29.4, gecirilmis arter
tikanikhgina ait bulgular %23.5, mikroanevrizma %29.4
oranlarinda  bildirilmektedir.  Nadiren arterovenoéz
kominikasyonlar olabilir. Retina kanamalar QOiS’un en sik
gozlenen bulgusudur. Mid periferde, arka kutbada
ilerleyebilen, genellikle yuvarlak veya dizgince yamalar
seklinde izlenen retina kanamalari %80-100 oraninda
olur.  Kanamalarin iskemi sonucu kicik retina
damarlarinin endotel hasari ile sizinti géstermesi sonucu
oldugu tahmin edilmektedir ve iskemik okilopatinin en
tipik bulgulandir. Ven tikanikliklarinda gérilenlerden
daha seyrek olan kanamalar hicbir zaman konfluan hale
gecmezler. Mikroanevrizmalar arka kutupta olabilirler ama
daha ¢ok perifer retinada izlenir. Makilada &dem ve
makiler telenjiektazik degisiklikler mevcuttur??. Optik disk
soluklugu %23.5 olguda izlenirken, olgularin %11.8-33
onde optik disk neovaskilarizasyonu (ODN) vardi. On
iskemik néropati (%5.9) nadir olarak bildirilmigtirt. Retina
neovaskilarizasyonu %3-8 oranlarinda  bildirilmistir.
Neovaskilarizasyonlar Gzerine vitreus traksiyonu sonucu,
OIS’lu hastalarin %4’tnde vitreus kanamalarn gérilir.
Nadiren  neovaskilarizasyonlar  ciddi  preretinal
fibrovaskiler proliferasyonlara ilerleyebilir. Santral retina
arteri altinda emboli, atherosklerotik plak altina kanama
veya pekcok diger mekanizmalarla, kiraz kirmizisi makula
gorinimi %12 hastada gorolir. Atlmis pamuk spotlari,
refina iskemisinin fokal alanlarinin sonucu  sinir lifleri
katinda aksoplazmik akimin kesilmesine ikincil olarak %6
olguda izlenir. %4 olguda spontan retina arteryel
pulzasyonu izlenir.

FUNDUS FLUOROSEIN ANJIOGRAFI (FFA)

Gecikmis kol-koroid (<20sn) ve uzamis kol retina
zamani (%75), yavas yamali koroidal dolma (%41.6-60),
uzamig retinal arterio-vendz gegis zamani (<11sn)
(%66.6-95), retina damarlarinin (daha ¢ok arterlerin) geg
dénemde  boyanmasi  (%50-85), retina  kapiller
nonperfizyonu (%58.3), makiler kacak-6dem (%17-25),
mikroanevrizmalar (%25), optik disk hiperfloresansi izlenir.
Normalde boyanin ilk gérilmesinden sonra 5 saniye
icinde koroid dolumu tamamlanirken OIiS’lu hastalarda
yamali dolmalar izlenir ve tam dolma 1 dakika veya daha
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uzun sirede olabilir. %95 hastada uzamis retina arter-ven
gecis zamani gérilmesi oldukca spesifikti. Normalde 10-
11 saniyede tamamen dolan temporal ana retina
venlerinin, bazi olgularda tamamen dolamadiklar dahi
goézlenmistir.  Yine olgularin = %85’inde  gdézlenen
damarlarin gec fazlarda boyanmasi, arterlerin venlerden
daha fazla boyanmasi, énemlidir. Diskten boya kacag:
izlenmekle birlikte sisme gérilmez. Retina kapiller
nonperfizyon alanlar bazi gézlerde gézlenmistir. Bu
alanlarin ~ histopatolojik  incelemelerinde  retina
kapillerlerinde perisit ve endotel hicre kaybi oldugu
saptanmistir’’2. OIS’li hastalarin %15-20  sinde,
mikroanevrizmalardan ve endotel hasarina ugramis kiicik
damarlardan gelisen sizinti ile makula ddemi gelistigi FFA
ile gosterilebilir.?* Anjiografide belirgin sizinti olmasina
ragmen, oftalmoskopik olarak makila &demine bagl
kistik degisiklikler gorilmez ve diger nedenlerden &tiry
gelisenlere gére daha silik bir ddem sézkonusudur.

Yapilan bir arastirmada internal karotid arter
tikanmasi veya stenozu olan hastalarin %67'sinde FFA
bulgusu tespit edilmistir?®.

ERG: Retina iskemisini telkin eden, osilatuvar
potansiyellerin amplitidinde belirgin azalma vardir, ig
retinal katlarin iskemisi ile b-dalgasi amplitidinde azalma
olur, dis retina katlarinda tutulum ve koroid vaskiler
sisteminin de katilimiyla a-dalgasida azahr.!?

KAROTID ARTER DEGERLENDIRILMESI

%90 stenozis, en azindan diger karotidin %50'si
kadar bir daralma Doppler ultrasonografi, oculoplet-
hysomography, karotid anjiografi ile ortaya konulabilir.
OIS un oldugu taraftaki karotidin ciddi (%70-99) veya tam
oklizyonu; %75-80 arasinda saptanmaktadir. Karotid
arterdeki %90 a varan bir daralma ayni taraftaki santral
retina arter perfizyon basincinda %50 civarinda  bir
azalma yaratmaktadir.?2¢ Karotid arterdeki daralma
common karotid veya internal karotid arterde olabilir.
Nadiren santral retinal arterin izole tikanikhigi, OIS de
gorilen dilate retina venleri ve retina kanamalar bulgular
vererek tabloyu taklit edebilir.

Renkli Doppler gérintileme (RDG), ciddi TKAH olan
kisilerde retrobulber kan akiminin kalitatif ve kantitatif
analizlerini saglayan, arastirmalar da en cok kullanilan,
noninvaziv givenilir bir yéntemdir. ilk kez Lieb ve ark.?’
tarafindan internal karotid arter tikanikhgr olan bir
hastada oftalmik ve temporal kisa arka silier arterlerin kan
akim hizlarinin azaldiginin  gézlenmesinden sonra
yaygin olarak kullanima girmigtir®27.28,

OIS’li hastalarin oftalmik, santral retina ve temporal
kisa arka silier arterlerinde pik sistolik ve end diastolik

hizlarinin =~ belirgin ~ olarak  azaldigr  RDG ile
gosterilmigtir! 428,
Karotidlerin  arastirlmasinda, Duplex carotid

ultrasonografi ile end diastolic akim hizlarinda artma ve
vaskiler rezistansta azalmanin gésterilmesi moyamoya
hastahg gibi arteriovendz bir malformasyonun gdstergesi
olabilir.

Retinada laser Doppler velocimetry ile tespit edilen

akim degeri 35-80uL/dak. di.

Manyetik rezonans anjiografi &zellikle orta serebral
arterin aragtirilmasinda ve eger varsa eksternal ile internal
karotidler arasinda ki kollaterallerin  gésterilmesinde
dnemlidir.

internal veya common karotid arterin atherosklerotik
lezyonlarinda, embolilerin retina sirkilasyonuna gelmesi
ile gecici monokiler gérme kayiplan ortaya cikar. Birkac
dakika siren bu gérme kaybi esnasinda oftalmoskopi
yapilabilirse, retina arteryollerinde emboli  varhg
gorulebilin. Daha nadir olarak karotid sirkilasyonunun
ciddi  stenozlarinda da retina  ve/veya koroidal
hipoperfizyona bagli olarak gecici gérme kayiplar ortaya
cikabilir. Bu gérme kayiplar birkag dakika iginde
gegebildigi gibi saatlerce surebilin Gérme kaybinda
skotomlarin  yamali patternde olmasi oldukga ftipiktir.
Retinanin oksijen ihtiyacinin arthgr parlak 1siga maruz
kalma veya perfizyon basincinin azaltan ani pozisyon
degisiklikleri gibi durumlar olayi tetikleyebilir. Yemek
yedikten sonra dahi ortaya cikabilir??.

Postprandial hipotansiyon; yashlarda ézellikle diabet
mellitus, Parkinson hastaligi veya spinal kord travmalari
gibi  otonomik disfonksiyonlarda ortaya cikabilir.
Hipertansiyon ve kardiovaskiler hastaliklarin olmasi riski
artirir.

Olgularin® %50-71.4"6nde sistemik bir hastaligin
olaya eslik ettigi ve bu hastaliklara bagh okuler bulgularin
tabloya  eklenebildigi  saptanmaktadir®#.  Sistemik
aragtirmalarda, %26-73 arteryel hipertansiyon (HT), %6-
56 DM, %20-38 kardiovaskiler atherosklerotik hastalik
saptanmistir.1,30-32 Stroke gecirilme hikayesi %30,
hemodiyaliz hikayesi %10 dur. OiS’ten sonra her yil %4
oraninda pleji gelismesi, 5 yillik mortalite ise %40
oraninda bildirilmektedir®®3!.

AYIRICI TANI

Kronik oftalmik arter tikanmasi, Takayasu hastalgr,
thmli santral retina ven tikanikligi, diabetik retinopati,
asimetrik hipertansif retinopati, iskemik optik néropati
ayirici tanida arasgtirilmalidir. Etyolojide bahsedilen
hastaliklarin ortaya konmasi ve etyolojiye yénelik tedaviler
icin gerekli sorgulama ve aragtirmalar yapilmahdir.

Ozellikle ihmli santral retina ven tikanikliklarinda
hatali tani konabilir. Santral ven tikanikliginda da venler
dilatedir, ancak OIS’dan farkli olarak tortuosite gésterirler,
ayrica retina kanamalar OiS’dan cok daha yaygin ve
konfluandir.  Anjiografinin = gec  fazlarinda  ven
tikanikhginda venler boyanir ama arterler OIS’un
aksine, boyanma géstermezler.

Diabetik retinopatinin okiler iskemik sendromla
birlikte olabilecegi, ézellikle asimetrik diabetik retinopati
goézlenen olgularda unutulmamalidirt’32, Arka kutupta sert
eksudalarin gérilmesi, OiS'ten ziyade diabetik retinopati
disindirmelidir.  Mentes ve ark.nin*  serisinde
nonproliferatif diabetik retinopati bulgular saptanan
olgularin hicbirinde asimetri saptanmamistir. Yine de
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retinopati bulgularinin silik oldugu tarafta karotid arterin
arastinimasi dnemlidir.

Dev hicreli arterit, 6zellikle aort ve dallarini tutan,
orta veya genis capl arterlerin, T-hicre aracihigiyla
ortaya c¢ikan sistemik bir enflamasyonudur. 50 yas
Uzerinde beyaz irk kadinlar tercih eder ve temporal arterit
olarak bilinir.

Dev hicreli arterit, basagrisi, romatizmal polimyalji,
anoreksi, depresyon, fasiyal néralji, cene klodikasyonu,
temporal arter hassasiyeti, ates, kilo kaybi yanisira gérme
bulanikhigi, amorozis fugax, gecici diplopi ve hatta kérlik
gibi géz bulgularnina sahiptir. Géz bulgular dev hicreli
arteritli hastalarin yansindan fazlasinda gérilmektedir’.
Hastalarin %90’inda gérilen agri, enflame ekstrakarnial
damarlann icindeki sensorial liflerin  aktivasyonu
sonucudur. Hastalarn %90'inda eritrosit sedimentasyonu
(ESR) yUkselmesi saptanir. Kesin tani temporal arter
biopsisi ile saglanir. Biopside damar lomenlerinin,
trombus, subintimal &dem, hicre proliferasyonlar ile
takindigi izlenir. Lenfosit, plasma hicreleri, histoisit,
epitelioid hucreler ve dev hicrelerin damar duvarinin
granilomatdz enflamasyonuna katldigi saptanir. Dev
hicreli arteritte, temporal arterde skip alanlar olabilecegi
ve buraya rastlayan biopsi sonuclarinin negatif kalacagi
unutulmamalhdir.

Gézde 6n veya retrobulber iskemik optik néropati
gelisimi ile dev hucreli arteritli hastalarin %36’sinda
gérme kaybi gelistigi bildirilmektedir. Taninin erken
konmasi ve 60-80 mg/ginlik sistemik kortikosteroid
tedavisinin, gérme kaybi profilaksisinde etkili oldugu ve bu
sayede gérme kaybinin  %13'Gn  altina  indigi
bildirilmektedir. Ozellikle amorozis sikayetlerinin olmasi
preiskemik optik néropati semptomu olarak kabul edilmeli
ve derhal kortikosteroid tedaviye baslanmalidir. Optik
néropati diginda, okiler iskemik sendrom, hipotoni,

koroid  iskemisi,  kortikal  kérlok  diger g6z
komplikasyonlardir>3.
Dev hicreli arteritte yUksek doz intravendz

metilprednizolon ve oral prednison tedavisine ragmen cift
tarafli OIS gelistigi bir olguda bildirilmigtir®.

TEDAVI

Mimkin oldugunda okiler patolojiye neden olan
altta yatan sistemik hastalik tedavi edilmelidir. Ornegin dev
hicreli arterit icin yukarida bahsedilen oral steroid tedavisi,
karotid arter hastaligr icin medikal (Ticlid (tiklopidin)
250mg 2x1 3 hafta, asp 100 1x1 -pravachol 10 mg
(paravastin sodyum kolestreol disirici 1x1 3 ay) veya
cerrahi tedavi uygulanmalidir®34,

Dev hicreli arteritte, uygulanan yiksek doz intravensz
metilprednizolon ve oral prednizon tedavisine ragmen bir
gdzde mevcut olan iskemi bulgularinin arthgr ve diger
gozde de okiler iskemik sendromun gelistigi bir olgu
bildirilmigtir®.

Semptomatik ve asemptomatik karotis arter
darliklarinda cerrahi tedavinin yeri son derece dnemlidir®>,
Kargi taraf tikali olgularda yapilan endarterektomilerde

perioperatif inme ve &lim oraninin %14.3 gibi kabul
edilemez oranlarda bildirilmesi, bu olgularda cerrahi tedavi
teknikleri ve intraoperatif beyin korunmasi yéntemlerini
tartismali kilmaktadir!'®3¢,

internal  karotid arter stenozunda, karotid
endarterektomi veya karotid arter baypass, okiler
neovaskilarizasyonun eradike edilmesinde faydalidir.
Karotid arter stenozuna baglh kronik okiler iskemi tedavisi
amaciyla yapilan karotid endarektominin hastaligin
progresyonunu 6nledigi ve gérme arhg sagladigin
bildiren arastirmalar mevcuttur®’38, Endarterektominin
santral retinal arter, oftalmik arter kan akimlarini
arthirdigi, santral retina ven akimina etkisi olmadig
cesitli calismalarda gdsterilmigtird® 40,

Bununla birlikte bazi  arastirmalarda  karotid
endarterektomi veya superficial temporal arterin, middle
cerebral artere bypass edilmesinin OIiS’un seyrini olumlu
bir sekilde etkiledigi gosterilememistir.?’

Kesin olmamakla birlikte endarterektomiden en iy
sonuclar rubeozis gelismemis hastalarda gézlenmektedir.
Rubeozis gelisenlerde ise nadir olarak regresyon oldugu
bildirilmektedir'!. Endarterektomi yapilan olgularda, daha
énce dustk olan silier cisim perfizyonu ve himér akédz
yapimi tekrar athgindan, ciddi gézigi basing artisi ortaya
ciktigr bazi arastiricilar tarafindan bildirilmigtirt243,

Karotid arter stenozu olmayan bir hastada sistemik

verapamil kullanimi ile semptomlarin  kayboldugu
bildirlmigtirt.
Panretinal fotokoagulasyon QIiS’un ilerlemesini

durdurmaz. Panretinal fotokoagulasyon veya krioterapi;
rubeozis iridis, neovaskiler glokom ve arka segment
neovaskUlarizasyonlarinin - kontrolinde yardimcidir.
Bununla birlikte birkez neovaskiler glokom gelistikten
sonra, bu tedaviler géz ici basincinin disirilmesinde
etkin degildir ve bu tedavilere cevap vermeyen glokom
olgular siklodestriktif veya seton cerrahisi ile tedavi
edilmelidir. Neovaskiler glokom topikal timolol, atropin ve
steroid ile tedavi edilmelidir. Ozellikle sikloplejikler agrinin
azaltilmasinda faydalidir. Agriya yénelik retrobulber alkol
enjeksiyonu denenebilir. Panretinal fotokoagulasyon iris
neovaskilarizasyonlu olgularin  sadece %36 sinda
gerileme saglar®'.

Diabetik retinopati veya iskemik santral retina arter
tikanikligi nedeniyle gelisen ikincil neovaskiler glokom
olgularinda intravitreal 20mg. kristalin  triamcinolone
acetonide enjeksiyonlari sonucunda rubeozisin  belirgin
olarak azaldigi ve géz ic¢i basincinin distiginin
saptanmasi  yeni bir tedavi y®éntemini gindeme
getirmigtirts.

Tekrarlanan intravitreal triamcinolone acetonide
enjeksiyonlar ile Waldenstrom hastaligindan &tori okiler
iskemiye bagl ilerleyici iris neovaskilarizasyonu, vitreus
kanamasi, okiler hipotonisi olan bir olguda iris
neovaskilarizasyonlarinin geriledigi, vitreusun
temizlendigi ve gérme keskinliginin arth@ bildirilmigtir*.

Hastahigin erken taninmasi eslik eden vaskiler
patolojilerin saptanmasina ve uygun tedavilerin yapilmasi
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ile hem goérsel prognoz, hem yasam siresi ve kalitesi
arttirllmasini saglayacaktir.
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