Retina Arter Tikanikliklari
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I. GIRIS VE TARIHGE

Oftalmoskopi teknigini ilk kez 1851'de Helmholtz tanim-
ladi ve Ilk uygulamasini yapti. Ruete, bir yil sonra, of-
talmoskopik teknigin pratik gelisiminde ortasi delikli ay-
nay! kullandi. Bundan 7 yil sonra da von Graefe, em-
bollk retinal arter tikanikhidini izleyerek, gizimini yapti.
Virchovv, embolinin hareketlerinin oftalmoskopla direk
olarak izlenebildigini kaydetti. 1864'te Svveiger, retinal
arter tikaniklikliginin histopatolojik 6zelliklerine ilk kez
degdindi. 4 yil sonra Mauthner, retinal arter tikanmasin-
da, spazmodik kontraksiyonlarin énemini vurguladi ve
1874'de Loring, arter ttkanmalarinin nedenleri arasinda
fokal obstruktif arter hastaliklarinin yer aldigindan sozet-
tl. Bu yuzyilin baslangicindan itibaren de genel vasku-
ier sistem hastaliklari konusundaki gelismelere paralel
olarak, retinal arter tikanmalarina da gerek klinik ve te-
davi gerekse histolojik ve patolojik anlamda yaygin ca-
lismalar ile yaklasim saglandi (1).

Ulkemizde de dogrudan retinal arter hastaliklari ile
ilgili olarak buylk kismi son 20 yil icinde yeralan yak-
lagik 30 dolayinda yayin saptadik.

Il. SINIFLANDIRMA

Klinik agidan kolaylik saglamasi nedeni ile Brown tara-
findan onerilmis siniflandirmaya sadik kalmak Uzere,
arter tikanikliklari ele alinacaktir (1).

Buna goére:

1. Santral retinal arter tikanmalari

2. Retinal arter dal tikanmalari

3. Silioretinal arter ve tikanmalari

4. Oftalmik arter ve dallarindaki tikanmalar

5. Retinal arter ve venlerdeki birlikte tikanmalar

6. Retinal arteriollerin tikanmasi ve cotton-wool
spotlarin anlami

Bu klinik tablolardan santral arter tikanikhgi klinik
ozellikleri, histopatolojik sonuglari ve tedavi yaklagimlari
ile ele alinacak, diger tablolarin farkli yanlari kisaca
o6zetlenecektir.

Dog.Dr.Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
Goz Hastaliklari ABD, iZMIR

. KLINIK TABLOLAR
A. Retinanin Santral Arterinin Tikanikliklari

Retina santral arter tikanikliginin (RSAT), toplumdaki
sikligini saptamak kolay olmamakla birlikte poliklinik
hastalari arasinda Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiil-
tesinde 10.000'de 3 olarak saptandi. Bu tahmini rakam
olarak ortalama 10.000 poliklinik hastasinda 1 olarak
bildirilmistir (1). Retinada arteriel tikaniklhiklarin %57'si
santral retinal arter tikanikligi, %38'i arter dal tikanikhgi,
%5'i ise silioretinal arter tikanikligi olarak ortaya ¢ikar.

Erkeklerde, kadinlara oranla daha ylksek siklik
gozlenir. Ortalama yas 60'li yillar olarak bildirilir. Ozel-
likle kan hastaliklarinda gocuklarda da gorulebilir (3-6).

Lateralizasyon gdstermez. %1-2 dolayinda bilate-
ral gelisim olabilir ve bu durumlarda, kalp kapak hasta-
liklari, vaskdlltler ve 6zellikle dev hicreli arteritis akla
getirilmelidir (7).

Klinik belirtiter, ani agrisiz gérme kaybi ile baslar.
Bu hastalarda genellikle amarosis fugax tecribesi ol-
masi nedeni ile, cogu, bu ani gérme kayiplarini yadir-
gamayabilir. Ancak o6ncekilerden farkli olarak gérme-
nin geri gelmemesi nedeni ile hekime acilen basvuru-
labilir. Bu hastalarda ayrica belli bash bazi risk faktor-
lerinin varlig1 dikkati ceker. Bunlar arasinda aterosk-
lerosis, hipertansiyon, buyuk damar hastaliklari ve kalp
hastaliklari, obesite ve sigara kullanimi ortak &6zellikler
olarak siktir. Ozyurt'un bulgularina gére, amarosis fu-
gax nedeni ile izlenen olgularda santral arter tikanma
riski 1 yillik devre Iginde %12.3 olarak saptanmistir
(8,9).

Hastalarda ilk 6nemli belirtinin afferent pupiller
defekt (APD) oldugu kaydedilir (10). Hatta ilk alanlarda,
retinal 6dem belirgin olarak gelismemis olmasina rag-
men APD izlenebilir. Bu nedenle erken evrelerde,
6nemli bir bulgu olarak pupiller reaksiyonlara dikkatle
bakilmahdir.

Gorme keskinligi, genellikle (%90) 1sik hissi ya da
el hareketi gibi degerlere diser (3). Ancak tam goéren
ender olgulardan da bahsedilmistir (11). Cok yash ol-
gularda i1sik hissinin yokoldugu durumlarla da
karsilagilabilir. Bu gibi durumlarda, ani optik sinir iske-
mlk harabiyeti ve kisa silier arter sisteminde de (koroi-
dal) perfiizyon durgunlugu akla getirilmelidir.
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Fundus, erken evrelerde ve nispeten geng olgu-
larda normal olarak izlenebilir. Bu durumda vizyon az-
g1, anizokori ve APD gibi bulgular 6nem kazanir. Of-
talmoskopide bu durumda o6zellikle emboli aranmalidir.
Aslinda olgularin ancak 1/5'inde arterlerde goériinir em-
boli saptamak miimkiin olmaktadir (3).

Cogu olgularda ilk dakikalardan itibaren retinada
perifoveal alanda daha dikkati ¢ekici olarak soluklagma
izlenmektedir. Foveola olagan rengini korur. Bunun iki
nedeni vardir. Birincisi bu bolgenin kalinliginin az olma-
si nedeni ile alttaki RPE ve koroidin goriiniimiiniin de-
vamidir. likincisi ise, foveolar alanda hiicre yogunlugu-
nun c¢ok yiiksek olmasi ve bu yiizden de 6dem sivisi-
nin toplanmasinin gii¢liigii olarak gosterilir (Japon bay-
ragi-cherry red spot).

Fovea digi retina bulanikhigi, birka¢ saat iginde ya-
vas yavas gelisim gosterir. Bu gelisim siireci ortalama
30 dakika dolayinda bir devrede tamamlanabilir. Bu
bulanikhik, aslinda retinanin i¢ katmanlarinda olusan is-
kemik 6demdir. Total tikanmadan sonraki ilk 60 dakika
icinde saglanan reperfiizyon histolojik degisime neden
olmamaktadir. Reperfiizyon 90. dakikadan itibaren sag-
landiginda ise doku igine yogun nétrofil Infiltrasyonu iz-
lenmekte ve kalici degisimler baslamaktadir (12). Ode-
min, ortalama olarak 4-6 haftada gerilemesi beklenir.
Zira, Iskeml nedeni ile bir yandan retinanin i¢ katman-
larinda atrofl ve dejenerasyon geliserek oksijen talebi
siiratle azalirken, bir yandan da rekanalizasyon gibi
degisimler ile arteriyel dolanim geri donebilir. Gergek-
ten de, santral, dal ya da silloretinal arter tikanmalarin-
da, klinik ve anjlografik olarak, 1-2 haftalik devrede
tekrar agilma izlenmektedir (13). Ancak bu degisimlerin
sonucunda kalici sekel olarak, optik atrofi, i¢ retinal
katmanlardaki hiicre kaybinin gostergesi olarak ortaya
cikar.

Retinal arterlerde anlamli incelmeler izlenirken,
venler kalin ya da normal olarak kalabilirler. Ancak cid-
di olgularda venlerde incelme, arter incelmesine eslik
ederek, kan siitununda segmentasyon olusabilir (box-
carring).

Retinada ozellikle i¢ katmanlarda siddetli iskemi
olusmasina ragmen, arter tikanmalarinda disk, retina ve
iris neovaskiilarizasyonu%1-20 arasinda bildiriimekledir.
Ven tikanmalarina oranla ¢ok daha nadir olmasinin ne-
denleri lizerinde ancak hipotetik diisiinceler vardir.
Bunlar arasinda, i¢ retina katmanlarinda ani anoksiye
bagh siiratli 6lim nedeni Ne anjlojenik faktérlerin uretile-
memesi, dolanimin bir siire sonra rekanallzasyonla
donmesi gibi olasiliklar ileri siiriilmektedir (13-15). Ko-
roidin nisbi destegine bagl beslenme ile agiklanmaya
calisilan neovaskiilarizasyon azligi gecgerli degildir. Zira
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oftalmik arter ttkanmalarinda da rubeosis oraninin
diigiikligii buna bir kanittir. Gergekten de kronik hipok-
si, rubeosis retina ve iridis igin daha gegerli bir neden
olarak goriinmektedir. Karotis arter darliklarinda gelisen
neovaskiilarizasyon bu diisiinceyi destekler niteliktedir.
Nitekim, arter tikanmalarinda rubeosis gelisimi goste-
ren olgularda, ayni zamanda 6nceden varolan kronik
bir iskemi nedeni olarak, siklikla karotis arter darlik-
larinin varhgi bu diisiinceleri desteklemektedir (16-19).

Arter tikanma nedenleri ile ilgili liste her gecen
gilin kabarmakla birlikte klasik listeye giren olaylar Tab-
lo 1'de gosterilmekte ve karsisinda da muhtemel ge-
lisim mekanizmasi belirtiimektedir (1,20,21).

Santral retinal arter tikanmalari esas olarak li¢
mekanizma ile gelisirler (Tablo 1).

a. Embolizasyon (Tablo 2)
b. Vazoobllterasyon ve damar riiptiiri

c. Gozigi basinci yiikselmeleri

a. Embolizasyon

Santral retinal arter ttkanmalarinin en sik nedeni embo-
lizasyondur. Basglica emboll nedenleri ve ilgili 6zellikler
Tablo 2'de o6zetlenmistir (20).

En sik li¢ tiir emboli ile karsilasilir:
1. Kolesterol embolileri
2. Fibrinoplatelet embolileri

3. Kalsifik embolller

En sik emboli tiirii, parlak sar renkli kolesterol
embolisidir (Hollenhorst plaklari). Bunlarin en sik kay-
nagi, karotis arterdeki nekroz ve iilserasyona giden
atherosklerotik plaklardir. Bazi olgularda arter tikanikhigi
yaratmiyan kiigiik ve ¢ok sayida kolesterol plagina rast-
lanabilir. Bunlar genellikle santral arterin kendi aterom
plaklarindan kopan kiigiik ¢apli kolesterol embolilerldir
(1,20,21).

Atherom plaginin yeraldigi bolgelerde, endotei hiic-
relerinin devamliligi bozulur. Bu bolgelerde trombositle-
rin yigilma egilimi vardir ve fibrin plaklari olusur. Bu fi-
brinoplatelet formasyonu da emboli kaynagi olabilir.
Bunlar kolesterol plaklarina oranla daha biyiikge ve
cok sayidadirlar. Bazan da periferlk arteriol kesimle-
rinde cok sayida kolesterol plagi yanisira, optik disk -
zerindeki arter boliimiinde biiyiik mat bir emboli izlene-
bilir. Bu fibrin-platelet birikimi ile sarmalanmig bir koles-
terol embolisi olarak diigiiniilir.

Ugiincii bir emboli tiirii ise, seyrek goriillen ama
biiyiiklitk olarak diger embolilere gore daha iri olan ve
bu nedenle de arter ttkama olasiligi yiiksek olan kalsifik
embolilerdir. irilikleri nedeni ile genellikle diske yakin
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Tablo 1. Klasik santral arter ttkanma nedenleri ve
mekanizmalari

bolgeden ileri gidemezler. Gogunluklada disk sinir civa-
rinda yeralirlar. Mat beyaz renkli diizensiz sinirh olabi-
lir. Genellikle tekil olup, kalp kapak hastaliklarinda, kal-
sifiye olmus kapaklar, c¢ikan aorta ya da karotis siste-
mindeki kalsifiye aterom plaklari, bunlarin kaynagidir.

Muhtemel

Santral Arter Tikanma Nedeni Mekanizmalar

1. Arteriel hipertansiyon, diabetik zemin atb Seyrek ama arter tikanmasi agisindan yiiksek riskli bir
2. Karotis ve dallarinda aterosklerosis a embolidir.
3. Kardiyak kapak hastaliklari

Diger emboli tipleri ve kaynaklari Tablo 2'de o6zet-

a. Romatizmal a o
. . lenmistir.
b. Mitral kapak hastaligi a
4. Mi sonras! mural trombiis a Retinal arterlerde tikaniklik yapsin ya da yapma-
5. Kardiyak miksoma a sin, emboli gériinmesi, hastanin genel vaskiiler saghgi
6. Tumorler a hakkinda 6nemli bir ipucu olarak kabul edilmelidir. Sa-
7. IV ilag bagimhihg a vino ve ark. gdére emboli goriinen olgularda 9 yilhk
8. Yagembolisi devrede mortalite %56 olup, bu embolisiz popiilasyona
a. Pankreatit a gore enaz iki kat yiksektir (22).
b. Purtchnerretinopatlsi a .
9. Loaisis, Cysticercus, Schistosoma vb. a b. Vazoobliterasyon
10. Radiolojik ¢alismalar Vazoobliterasyon genig anlamda, arteriel tikanma ola-
a. Karotid anjiografi a rak ele alinsa da burada baslica iic ayri mekanizma
b. Lenfanjiografi a diistiniilmelidir.
c. Histerosalpingografi a
d. Ventrikilografi a 1. Vazospazm
11. Yiiz boyun bolgesi cerrahisi a 2. Primer vaskiiler duvar patolojileri
12. Retrobulber ve yliz-boyun steroid enjeksiyonu a 3. Dolanimi engelleyen travma, kitle ya da anoma-
13. Retrobulber enjeksiyon atb liler.
14. Orbital kirik tamiri atb i
15. Anestezi a - Vazc?spazm-a yolaga-m olaylar arasinda hlp-erta-n-
16. Perforan yaralanmalar a+b siyon, hipotansiyon, migren, Sydenham koresi gibi
17. llag-alkole bagli stupor a olaylar ile bazi ilag ya da kimyasal maddeler sayilabilir.
18. Orak hiicreli anemi a Burada vazospazm genellikle belli siireler ile olursa da
19. Homosistiniiri a eger retinanin beslenmesini engelleyecek kadar siire-
20. Oral kontraseptifler a cek olur ise arter tikanmasi tablosu ile kargilasilabilir.
21. Tromb.osit ve"faktéjvr anomalileri a Primer damar duvari patolojileri olarak, santral ar-
22. Get.)ellk.ve gue d.ogum a terin kendi aterosklerotik degisimleri yanisira, kollagen
23. Per.lpa;.)n.lerarterl(.el looplar a+b vaskiiler hastaliklar (sistemik lupus eritematosus, po-
24. Optik sinir druseni b . o . . .
. . ) liarteritis nodoza, dev hiicreli arteritis vb.) bu grupta
25. GIB yukselmeleri diisiiniilebilir
a. Retrobulber hemoraji c ¥ ’
b. Dekolman cerrahisi c Arteriel dolanimi giiglestiren travma ya da kitleler
c. Diger nedenler c de vazoobliteratif faktérler arasinda yeralir. Travmatik
26. Sistemik lupus eritematosus b etmenler arasinda retrobulber enjeksiyon travmalari, or-
27. Poliarteritis nodoza b bital kiriklar ve tamiri, penetran yaralanmalar sayilabilir.
28. Dev hucreli arterit b Dolanimi engelleyen orbital, okiiler kitleler, optik sinir
29. Antifosfolipid antikor sendromu a druseni ya da anormal arteriel looplar da vazooblitera-
30. Fabry hastaligi b tif etmenler arasinda sayilabilir.
31. Sydenham koresi b
32. Migren b c. Goz igi Basinci Yiikselmeleri
33. H.ipotansiy?n _ b Akut glokom hecmelerinde tansiyonun ¢ok uzun siire
34. F|br.omusk.u.lerhlperpla2| b yiiksek kalmasi halinde olusan optik sinir basi 6demi
35. Optik nevritis b ve iskemik retina degisiklikleri tam bir retinal arter tika-
36. Orbital selliilit ve mukormikosis atb N . -
A . ) nikhigr yaratmasa bile ciddi dolanim bozukluklarina yola-
37. Sepsis ve viral enfeksiyonlar a arak ayni prognoza giden degisimlere neden olur
38. Herpes zoster enfeksiyonu a ¢ yni prog 9 J' )
39. Elektrik yaniklari a Diger g6z ici basincini yiikselten sekonder glokom
40. Paranazal siniis enfeksiyonlari a nedenleri igin de ayni seyler sdylenebilir. Ancak giinlik
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Baslica retinal arter emboli tipler

Emboli

Kaynagi

Gorlinim

Kolesterol (Endojen)

Buyuk damarlarin aterom plaklari

Biflirkasyon noktalarinda,hareketli,kiiciik,sarimsi,parlak.

Kalsiyum (Endojen)

Aortik kapaklar ve buylUk damarlarin
nekrotik aterom plaklari

Beyaz, haraketsiz, buyuk retinada nekroz alanlarinin
ortasinda yer alir.

Platelet (Endojen)

Aterom plaklarinin ylizeyinde platelet
birikimleri. Karotis, trombositemi

Kuglk, uzun, beyaz, hareketli, pargalanabilir 6zelliktedir.
Nadiren tikanma yapar. Amarosis fugax nedenidir.

Fibrin (Endojen)

Mitral yetmezliginde duvar trombdusleri.
Buyuk damarlarin endoteli hasarli
alanlari ve plaklar.

Cok sayida masif, beyaz multipl emboli, santral arter,
koroideal yatak ve siliar obstriksiyonlar ile seyreder.

Lipidler (Endojen)

Kemik iligi, kiriklar, yumusak doku yara-
lanmalari, postop. yag makromoleklleri

Cok sayida mikroemboli ve C-W spotlar ile seyreder.

Bakteriyel (Endojen)

Subakut bakteriel endokardit, ilag bagimhligi

Roth noktalari. Ortasi beyaz hemoraji odaklari

TUmor (Endojen)

Atrial mixoma. Bronkojenik karsinoma

Santral retinal arter ttkanmasi. Solda sik.

Amnion sivisi (Endojen)

Zor komplike dogum, sorunlu gebelik.

Retinal 6dem ve ge¢ evrede soluk, RPE'si atrofik retina.

Parazit ve mantarlar

Cysticercus, Schistosoma,
A.cantonensis, Mucorvb.

Nedene gbre degisik tablolar gorulebilir.

Silikon YUz, burun, estetik cerrahi, Cok sayida kiiglik, saydam emboli.
kalp kapak replasmani
Hava Plansiz ya da cerrahi travma. Cok sayida kiigiik emboli.

Yagh maddeler

Histerosalpingogr. icin kontrast madde

Parlak kuglk noktalar.

Talk ve nisasta

ilag bagimlilarinda methylphenidate
enjeksiyonu

Makula etrafinda kirmizi-sari parlak partikiller ve
C-W spotlar.

Cam bilyecikler

Eski anevrizma cerrahisi

Santral arter tikanmasi.

oftalmoloji pratiginde santral arter tikanikhgi acgisindan
en dikkatli olmasi gerekenler arasinda dekolman cerra-
hisi yapanlar gelmektedir.

B. Retinal Arter Dal Tikanmalari

Retlnal arter tikanmalarinin %38'lik kismini olusturan
dal tikanikliklarinda, tikanma noktasinin beslemekle yu-
kiimlii oldugu alanda, retinanin yiizeyel katmanindan iti-
baren gelisen bir beyazlasma giderek derinlesip belir-
ginlesir. Bu bdlgenin sinirlari net olarak izlenebilir ve
beyazlagsma, iskemlk retina alanindaki aksoplazmlk aki-
min durmasi ile ilgili olarak gelisir. Tutulan arter dali
%90 gibi yiuksek oranda temporal dallardir. Etkilenen
bolgeye uyan goérme alaninda defekt kalici olmakla bir-
likte, gérme keskinligi genellikle lyi diizeylerde devam
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eder ve %80 olasilikla 0.5 ve lizerinde bir keskinlik
beklenir (6).

Etlyolojik gelisim nedenleri, histolojik degisimler
santral retlnal arter lle benzerdir. Burada fark sadece
retinanin sinirli bir alaninin etkilenmesinden ibarettir.
Tedavi yaklasimi benzer ilkelere dayanirsa da ¢ogun-
lukla arter dallari arasinda gelisen kollaterallzasyon ile
zaman icinde, olusan zararin hafifledigi izlenebilir. Dia-
betik hastalar bir yana birakilirsa neovaskilarlzasyon
ve rubeosis gelisimi yok denecek derecede enderdir.

C. Silioretinal Arter Tikanmasi

Silloretinal arter, retinal arter sisteminden bagimsiz ola-
rak, koroldal dolanimin retinadaki uzantisi olarak anjlo-
grafik dlizeyde %32 siklikta izlenir. Silloretinal arterin
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varligi retinal dolanim agisindan genellikle bir sans ola-
rak kabul edilebilir. Santral arter tikanmasi gorilen ol-
gularin yaklasik 1/4'inde silioretinal damar nedeni ile
makiler bdlge nispeten korunabilir (2). Retinal arter
sistemindeki tikanmalar igindeki payr %5 dolayindadir
ve bunlarin da gelisimi genellikle G¢ formdadir.

1. Bagimsiz silioretinal arter tikanikligi. Silioretinal
arter tikanikliklari arasinda sikligi %40 olarak belirtilir.
Bunlarin %60" tam gérme keskinligini korur, %90 oranda
da 0.5'lik gérme beklenir.

2. Santral retinal ven ile birlikte silioretinal arter ti-
kanmasi, tum silioretinal tikanikliklar arasinda %40'tan
fazla yeralir. Aslinda burada gogunlukla primer olay ven
tikanikligidir. Buna bagli gelisen prelaminer optik sinir basi
0demi nedeni ile silioretinal tikanikhik olustugu dasindlar.
Ven tikanmasi blyik oranda non Iskemik tiptedir ve bu
nedenle de bu tip olgularda, asil vizyon kaybinin nedeni
olarak ven tikanikligi suclanir. Ancak yinede sonug
goérme, 0.5'in Uzerinde olarak saptanir. Neovaskiilarizas-
yon riski son derece dusuktir.

3. Silioretinal arter tikanikhdinin anterior iskemik
noropatiye eslik ettigi bu Gglncli grup ise olasilik olarak
en seyrek tikanma seklidir (%15), ancak son gérmenin
en ¢ok zarar gordigld durumdur. Aslinda iskemik néropa-
tilerin nedeni koroidal dolanim yetersizligi olmasi nedeni
ile silioretinal tikaniklik goriilmesi kolay agiklanir. Ayrica
buradaki ciddi vizyon kaybinin da asil nedeni zaten néro-
patidir ve genellikle gérme 0.1 'in altinda kalir.

Her ne sekilde olursa olsun, silioretinal arter tika-
nikliginda da etiyolojik faktorler santral retinal arter tika-
nikhgr ile aynidir. ik iki tipte prognozun nisbeten iyice
olmasi nedeniyle tedavi 6nerilmeyebilir. Neden arastiril-
masi ve etiyolojiye yonelik dnlemler alinabilir. Sadece
Uglncu tipte, iskemik noropatinin, sedimantasyon ve
temporal arter biyopsisi ile dev hicreli arterit oldugu
gosterilse, elbette tedavinin buna ydnelik yapilmasi,
son vizyonu olumlu etkileyecektir.

D. Oftalmik Arter Tikanikhiklar

Klinik olarak, santral arter tikanikhidr disinilen hasta-
lardan %5'lik bir kesimin aslinda oftalmik arter tikan-
masi oldugu didsinllir. Akut evrede olsun geg evrede
olsun izole santral arter tikanikligi ile oftalmik arter tika-
nikligini ayirdetmek her olguda kolay degildir. Oftalmik
arter, santral retinal arter yanisira, koroldeal dolanimin
da kaynagini olusturdugu icin, aradaki fark, koroidal do-
lanim bozuklugu ile anlasiimaya g¢ahsilir. Bu fark Tablo
3'de 6zetlenmeye galisildi (1).

Buradaki tablodan da anlasilacagi gibi, her iki
olay arasindaki fark, koroideal dolanim yetersizligi ile il-
gilidir. Koroldeal dolanim yetersizligi, retinanin dis kat-

Tablo 3. Santral arter ve oftalmik arter tikanmalarinda
farklar
Santral R.A Oftalmik Arter
Klinik Goriinim Tikanmasi Tikanmasi
GOrme Parmak Sayma Siklikla absoli
El har.
Japon bayragi Var Olmayabilir
Retinal bulanma Ilimh Daha ciddi
Pigment diizensizligi Yok Var
Optik atrofi lmh Ciddi
FFA Retinal dolanim Retinal+koro-
bozulmus. ideal dolanim
bozulmus.
ERG B dalgasi silik A ve B silik

inanlarinin da akut olarak bozulmasina yolagmaktadir.
Bu nedenle salt santral retinal arter tikanikliginda izle-
nen ve koroideal dolanimin, makiler alandaki bir yan-
simasi olan Japon bayradi gorinimu, oftalmik arter ti-
kanmasinda akut evrede izlenmez. Ancak ge¢ evrede,
koroideal dolanimin tekrar tesekkil ettigi hallerde or-
taya cikabilir. Aslinda tipik olarak Japon bayragi goérina-
munin degisik dozlarda izlendigi oftalmik arter tikanikligi
sikhidr %50'lerin Uzerinde bildiriimektedir.

Koroidal dolanim bozulmasinin énemli belirtilerin-
den birisi de elbette dis retinal katmanlar ve retina pig-
ment epitelinde de beslenme kusurunun olusmasi ve
bunun sonuglaridir. Gergekten de oftalmik arter tikan-
masinda erken evrede, salt retinal arter tikanikliklarina
oranla daha belirgin bir retinal bulaniklik olusmasi dis
katmanlarin da 6demlenmesi ile ilgilidir. Geg¢ evrede
ise retina pigment epitelindeki pigment migrasyonu ve
dizensizligi de, bu katmanin beslenme bozuklugunu
yansitan gec¢ bir belirtidir. Salt santral retinal arter ti-
kanmasi oldugunda retina pigment epitel duzensizligi
olusmamaktadir.

Bu degisimler elektroretinografide yansimasini bu-
lur. Oftalmik retinal arter tikanikliginda toplam olarak re-
tinal katmanlarin hepsi etkilendigi icin hem A hem de B
dalgas! silinmektedir. Oysa santral retinal arter tikanik-
liginda salt B dalgasinin bozulmasi izlenir. Bu ayirimda
onemlidir (23,24).

Fundus fléresein anjiografide ise, erken koroidal
flush olarak tanimlanan koroid dolmasinda belirgin
azalma, soluklasma ve gecikme izlenebilir. Oysa sant-
ral retinal arter tikanmasinda, koroidal dolanim ve var-
sa silioretinal dolanim normaldir.

Oftalmik arter tikanmasinda da neovaskdilarizas-
yon ve rubeosis gelisim olasiliyi son derece duslktir.
Retinal arter tikanikliginda da izlenebilen hafif hipotan-
siyon, oftalmik arter tikanmasinda da izlenebilir.
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Mukormukosis ve travmalar bir yana birakilirsa,
oftalmik arter tikanikliklari ile santral retinal arter tika-
nikhiklari etiyolojik agidan benzerlik tasirlar.

Anlamli bir tedavisi yoktur. Gérme prognozu iyi
degildir.

E. Santral Retinal Arter Tikanmasi ile
Kombine Ven Tikaniklig:

Santral retinal arter tikanikligi ile kombine ven tikaniklig
da seyrek de olsa gorulir. Burada bir yandan agirlhig ile
oranli olarak ven tikanikligi belirtileri, ven dolgunluklari,
intraretinal hemorajiler, optik sinir basi édemi izlenirken
bir yandan da retinal solukluk, japon bayragdi olusumu
ve artériel incelmeler gibi artériel tikanma belirtileri bir-
likte izlenir. Ven tikanmalarina, arter dal tikanmalari da
eslik edebilir (25).

Iskemik ve iskemik olmayan ven tikanmalarinin
gelisim mekanizmas:i ile ilgili goérusler arasinda, ven ti-
kanmalarina eslik eden arter tikanikliklarindan da séze-
dilmektedIr. Ozellikle iskemik tipte yogun retinal hemo-
rajiler ile seyreden ven tikaniklhklarinda, sonradan dola-
nimi normale donen kisa sireli arter tikanmalarinin da
gelistigini ileri siren goérusler bulunmaktadir. Bu go6-
rislere gore, yogun retina kanamalari, ven duvarindaki
ve kapiller duvardaki endotel nekrozu sonrasinda per-
fizyonu normale doénen artériel akimin basinci ile ge-
lismektedir. Bu nedenle, arter-ven kombine tikanik-
liklarinin, hemorajik tipteki ven tikanmalarini da kapsa-
dig1 varsayilirsa, hi¢ de seyrek olmadigi sonucuna vari-
labilir (13).

Arter ve ven tikanmalarinin kombine gelistigi olgu-
larda, tedavi ilkeleri her iki patolojiye de ydnelik olarak
dizenlenebilirse de visuel prognoz iyi degildir. Olgularin
1/3'inde neovaskilarizasyon ve rubeosis irldis geligir
ve ge¢ evre tedavileri de gelisimindeki patolojilere yo-
nelik olarak yapilmalidir.

F. Retinal Arteriol Tikanmalari

Mikrovaskuler patolojilere yolagan her tirli lokal ya da
sistemik hastalik sonucunda retinal arteriollerin fokal ti-
kanmalari izlenebilir. Bunun sonucunda tikanma alanin-
da fokal olarak sinir lifi tabakasinda belirgin bir fokal
iskemi gelismekte ve bu iskemi sonucunda da sinir lif-
lerinde metabolik aktivite etkilenmektedir.

Metabolik aktivitenin
yani aksonlarin igindeki sitoplazma (aksoplazma) hare-

etkilenmesi ile sinir lifleri
ketleri durmakta ve bu bdlgelerde mitokondriler ve
blyuk lipid molekillerinden ibaret bir birikim gelismek-
tedir. Bunlara klinik oftalmoskopideki terminolojiye goére
eskiden yumusak eksuda, simdilerde ise atilmis pa-
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muk odaklari (cotton-wool spots: C-W odaklar) denil-
mektedir. Hidtopatolojik terminolojide ise "cytoid cisim-
ler" denmektedir (26).

C-W odaklari klinik olarak belli bir gérme kusuru-
na yolagmazlar. Zira sinir iletimi, aksonlarin kilifindan
(axolemma) yapilmaktadir, yoksa aksoplazma erken
devrede iletimde etkili degildir. Zaten C-W spotlarin en
blyugu olan kafa i¢i basincinin artisina bagh olarak ge-
lisen optik sinir bagi 6édeminde (staz papiller) de erken
evrede gormede ciddi kusurlar gelismez. Ancak klinik
patolojide, C-W spotlarin anlami, bu bdlgedeki damar-
sal olayin salt damarsal degil, artik sinirsel elemanlari
da etkileyecek 6lgtude agirlastigini anlatir. Zaten, érnegin
diabette neovaskdilarizasyon odaklarinin, éncelikle C-W
spot alanlarindan basladigi dikkate alinirsa bu bdlgele-
rin gok agir iskemik alanlar oldugu disundlebilir (27).

C-W spotlar genellikle lokal perflizyon telafisi ya
da genel metabolik dizenlemeler ile 5-7 haftalik devre-
lerde kaybolabilirler.

En sik nedeni diabetes mellltus olmakla birklikte
hemen daima bir iskemik neden aranmalidir.

IV. RETINAL ISKEMIDE HISTOPATOLOJI

Retina, arteryel beslenmesini iki ayri kaynaktan sagla-
maktadir. I¢ 2/3'lik kesim, retinal arter sisteminden
gelen yogun bir kapiller 6rgi tarafindan beslenir. Dis
1/3'luk kesimi ise damarsizdir ve koriokapillaristen ge-
len dIffizyon ile beslenir.

Arteryel tikanmalarda, anokslk zararlanma olusur.
Burada retinal kapiller endotelde siratli bir interselliler
ve Intraselliler 6dem geligir. Agir iskemilerde, retinal
hicreler, anoksi nedeni ile otolizlse gider. Makromole-
killerin ortamda artmasi, osmotik emme basincini yuk-
selterek, doku iginde sivi toplanmasini tesvik eder. Bu-
nun sonucunda ise doku ici basincinin ylkselmesi ile
kapiller dolanim durabilir (Capillary closure).

iskeminin ciddi oldugu hallerde, i¢ retinal néron-
lar, yani, ganglion hiicreleri ve i¢ niikleer tabakaya ait
hicreler, suratle nlkleer piknoslse giderler ve bu ge-
nellikle 2. saatte gergeklesir. Bundan sonra da néron-
lan, milkroglia, vaskiler perlsit ve endotelyumun kay-
boldugu izlenir. Bunun sonucu Ise, sinir lifleri, ganglion
hiicreleri, i¢c pleksiform tabaka ve ignikleer tabakanin
kaybolmasi ile karakterize "i¢ retinal iskemik atrofi"
olusur. Bu atrofinin yerinde, gliosis ya da neovaskdulari-
zasyon gibi tamir edici gérinen gelismeler izlenmez,
zira derin iskemi nedeni ile dokular ortadan kalkmis ve
oksijen isteyen hiicresel eleman kalmamistir. Noéronlar
dejenere olduktan sonra fagositoza ugrayarak ortadan
kaldirihr (27).
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Ganglion hicrelerinin ortadan kalkmasi yaklasik
olarak 4 haftayr bulur ve aksonlar dejenere olup fago-
site edilirler. Boylece, soluk beyaz bir optik sinir atrofisi
ortaya ¢ikar.

V.LABORATUVAR BULGULAR

intravenéz fléresein anjiografide iki énemli bulgu dik-
kati ¢eker. Birincisi, retinal arteriel dolma zamanindaki
gecikme, ikincisi ise, arteriovendz gecis zamani olarak
tanimlanan ve temporal retinal arter dallarinin boyan-
maya baslangi¢c ani ile temporal ven arkadinin total
boyanmasi igin gegen slrenin uzamasidir. Bu sire
normalde 11-12 sn'dir (13,28,29).

Koroideal damar yataginin total dolma siresi 5
sn'dir. RSAT bulunan hastalarda burada 10 sn'ye ka-
dar gecikmeler izlenebilir. Bunun anlami SAT'nin nede-
ni olarak daha gok bir oftalmik ya da karotid arterdeki
bir daralma ve obstriksiyonunun s6z konusu oldugunu
anlatir. RSAT olan olgulardan %10'unda belirgin koroi-
deal dolma gecikmesi, %Z2'sinde de retinal arterlerde
total dolma defekti izlenmektedir.

Ozellikle geg¢ evrede retinal arter dolanimi normal
ozelliklerine donebilmektedir. Arterlerde hafif incelme
disinda anjiografik dolma zamanlari fizyolojik degerlere
dénme gosterebilmektedir (4).

Elektroretinografide, b dalgasinda i¢ retinal iskemi
belirtisi olarak, karakteristik bir silinme dikkati gekmek-
tedir (24,30). Fotoreseptdr fonksiyonlarina dair bilgi ve-
ren a dalgasinda genellikle 6nemli bir degisim izlen-
mez. Buradan da hareketle primer géorme kaybinda asil
unsurun ganglion hiicre harabiyetine bagh oldugu soyle-
nebilir. Ozellikle ge¢ evrede dolanim tekrar rekana-
lizasyon ile normale déndiginde, a dalgasi normal ola-
rak alinir.

Goérme alaninda ise, ¢ok sinirli bir temporal alan
ya da periferik algilama nadiren kalmaktadir (2).

Bunun disinda, aterosklerosiste risk faktorleri
yaslilarda, kan hastaliklari da gencglerde 6zellikle
arastirilmahidir. Dev hicreli arteritte sedimantasyon
deger tasir. Bunun o6tesinde etiyolojik arastirmada dahi-
liyeci ve kardiyologla isgbirligi esastir.

VI. TEDAVI YAKLASIMI

Santral retinal arter tikanikliginda, bir yandan olayin sis-
temik nedenleri arastirilirken bir yandan da siratli bir
okuler tedavi gerekir. Aslinda okuler tedavilerden elde
edilen sonuglar, tatminkar degildir.

Her ne kadar primatlarda yapilan deneylerde ti-
kanma olayinin ardindan 90-100 dakikalik bir evrede ir-
reversibil retinal zararlanma olustugu belirtiimekteyse

de (31) 24 saatten daha erken gelen hastalarin enerjik
bir tedaviye alinmasi Onerilir.

Bu tedavide, esas olan nokta g6z i¢i basincinin
ani olarak duslrilmesi ve bu ani dismeye bagh ola-
rak, santral arterdeki kan akim kuvveti (damar perfiz-
yon basinci) ile tikali noktadaki embolinin ileriye atila-
bilmesidir. Bu amagla pratikte baslica dort yontem tek
tek ya da birlikte uygulanmalidir.

1. Intravendz mannitol %20 sol. siiratle verilir:
5 cc/Kg-200-300 gtt/dk

2. lIntravendz (ya da oral) asetazolamid verilebilir:
500 mgr. IV yavas enjeksiyon
3. On kamera ponksiyonu (parasentez) yapilmasi

Yizeyel anestezi ile: 25 G igne ile 0.1-0.4 cc. hi-
mor akoz alinir.

4. Okuler masaj yapilmasi.

Okilller masaj, ya manuel olarak ya da Goldman
lensi takilmak sureti ile emboliyi izleyerek de yapilabilir.
10-15 dk. kadar basing uygulanip aniden gevsetilir.

Bunlardan oOzellikle 6n kamera parasentezi ve
okuler masaj tedavisinin en etkili kismi olarak yorumla-
nir. Augsburger ve Magargal, erken parasentez uygu-
lamasi ile 1 aylik devre iginde 3 siralik artis elde ettik-
lerini kaydetmislerdir (32).

Okiller masajda ise, genellikle baski g6z igi ba-
sincinin 60 mmHg'ye kadar yikselmesini saglamak ve
sonra aniden basinci ortadan kaldirmak esasina daya-
nir. Russel baski kaldirildiginda, retinal arter gapinda
yaklasik %16 dolayinda artis oldugunu bildirmistir (33).
Ffytche ve ark. ise baski kaldirildiginda arteryal kan
akiminin %86 dolayinda artmakta oldugunu bildirdiler
(34).

Biz baskiyi genellikle ¢ aynal lens takmak sureti
ile fundusu seyrederek yapmayi tercih etmekteyiz. Bu-
nun yararlarindan birisi, damarlardaki esnemeyi ve em-
bolinin davranigini izlemek agisindan yararh olmaktadir.

Bu iki tedavi girisimlerinde, hastaya ek olarak su
uygulamalarda 6nerilmistir:

1. Retrobulber asetilkolin, prostigmin, papaverin,
tolazolin gibi maddeler verilmesi Onerilirce de, objektif
yarar agisindan saglikli bir yorum yapmak gigtir. Ote
yandan da saldirgan ve retrobulber hemoraji vb. gibi risk-
leri bakimindan gok yaygin tercih edilmemektedir.

2. Oksijen-karbondioksit karigimi verilmesi. Yuk-
sek oksijen konsantrasyonu vazokonstriktif etkilidir. Kar-
bondioksit ise vazodilatator etkilidir. Ancak %100 oksijen
yUklenmesi ile retinal arterdeki kismi dolanim ve koroi-
deal diffizyon ile retinal oksijenesyonun artirilabildigi ileri
sUrtlmustir. Ancak vazokonstriktor etkisini azaltmak
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icin, oksijene ek olarak %5 oranda (%95 02/%5 CO2)
karbondioksit eklenmesi bu nedenle énerilmektedir.
Kimi klinikler, hiperbarik oksijen

Bu deneysel ve klinik olarak

ile nisbeten iyi
sonuglar bildirmislerdir.
savunulmaktadir (35).

3. Fibrinolitik ajanlar eskiden beri savunulmaktadir.
Bunlar iginde hala gok popiiler olan birisi Giroklnazdir. 2-3
ylizbin 10U roklnaz 1 saatlik siirede iv inflizyonla verilir
(36). Fibrinolitik ajanlarin kullaniminda Watson, santral
retinal arter igcinde yiksek dozlar elde edilmesi amaci ile
supraorbital venln kullanilmasini tavsiye etmektedir. Bu
sekilde a. santralis retina iginde, sistemik yolla verildlgin-
dekine oranla 100 kat daha fazla doza ulagmak mim-
kundir (37).

4. Hemodllisyon tedavisi son yillarda bazi klinik-
lerde denenmektedir. Burada hastanin hematokrit di-
zeyine bakilarak, hiper ya da lzovolemik hemodiliisyon
yapilmaktadir. Tedavi 10 gunliuk periyotlarla yapiimakta
ve kontrol grubuna gére daha iyi sonuglar bildiriimektedir
(38,39).

5. Damar genigletici ajanlar yararlanilabilir. Bunlar
arasinda en g¢abuk etkili olabilecek maddeler nitrogliserin
grubudur. Bunlar, sistemik kontrendikasyon olmadigi hal-
lerde cilt ya da dilalti dozlarda verilebilir.

6. Santral arter ya da ven tikanmalarinda olusan
ciddi retina Iskemisinde, hiicresel dejenerasyonun ne-
denlerinden birisi olarak hiicre igi kalsiyum regiilasyo-
nundaki bozulmalar gésterilmektedir. Bu nedenle nifedl-
pin, bifemelane gibi kalsiyum kanal antagonistleri 6nerile-
bilir (40,41). Bu amagla, verapamil hldroklorld énerilebilir.

7. Embollye cerrahi yaklagim &énerenler de vardir
(42).

8. Bu tedaviler iginde en ylzguldirici olan da dev
hicreli arteritte steroid tedavisidir (43).

9. Arter ttkanmalarinda, retinal ganglion hicre de-
jenerasyonunun azaltilmasinda, hiicre metabolizmasinin
dusurulmesi fikri gok yeni olarak tartisma giindemine gel-
mektedir. Bu konuda, Kaya ve ark.'nin galismasi ilk eks-
perlmental calisma olarak dikkati gekmistir (44). Ozellikle
lokal hipotermi yaratiimasi (buz tatbiki), duyusal retinanin
korunmasinda anlamli katkilar saglamigtir.

KAYNAKLAR

1. Brown GC. Retinal arterial obstructive disease. InIRyan SJ,
ed. Retina. St Louis: The CW Mosby Co, 1989: 73: 403-19.

2. Brown GC, Shields JA. Cilioretinal arteries and retinal arte-
rial occlusion. Arch Ophthalmol 1979; 97:84-92.

3. Brown GC, Magargal LE. Central retinal artery obstruction
and visual acuity. Ophthalmology 1982; 89:14-9.

64

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Gold D. Retinal arterial occlusion. Trans Am Acad Ophthal-
mol Otolaryngol 1977; 83:892-408.

Karjalainen K. Occlusion of the central retinal artery and
retinal branch arteriols. Acta Ophthalmol 1971; 109:5-96.

Brown GC, Magargal LE, Shields JA, Goldberg RE, Walsh
PN. Retinal arterial obstruction in children and young adults.
Ophthalmology 1981; 88:18-25.

Aytek M, Hosal N. Tonsillektomi sonu husule gelen bilateral
a. sentralis retina embolisi. T Oft Gaz 1973; 3:147.

Lanzino G, Andreoii A, Di Pasquale, Urbinati S, Tognetti F,
Limoni P, Pinelli G, Testa C. Amarosis fugax. A major indi-
cator of atherosclerotic carotid disease? Neuro-ophthalmol
1991; 11:229-33.

Ozyurt S, Cingll G, idiman F, Kaynak S, Maden A. Amaro-
sis fugaks'ta etiolojik 6zellikler. XXIV. Ulusal Turk Oft Kong
Biilt 1990; 2:287-90.

Brown GC, Shields JA. Amarosis fugax secondary to presu-
med cavernous hemangioma of the orbit. Ann Ophthalmol
1981;13:1205-9.

Suyugll N, Suyugil Z, Kendiroglu G. Gérmesi tam olan bir
arteria santralis retina tikanmasi olgusu. XV. Ulusal Turk Oft
Kong Biilt. Bursa: Uludag U. Basimevi, 1983:60-1.

Szabo ME, Droy-Lefaix MT, Doly M, Carre C, Broquet P.
Ischemia and reperfusion-induced histologic changes in the
rat retina. Demonstration of a free radical-mediated mecha-
nism. Invest Ophthalmol Vis Sci 1991; 32:1471-78.

Schatz H, Burton TC, Yanuzzi LA, Rabb MF. Interpretation
of fundus fluorescein angiography. St Louis: The CV Mosby
Co, 1978.

Henkind P, Wise GN. Retinal neovascularization, collate-
rals, and vascular shunts. Br J Ophthalmol 1974; 58:413-
22.

Patz A. Clinical and experimental studies on retinal neovas-
cularization. Am J Ophthalmol 1982; 94:715043.

Brown GC, Magargal LE, Simeone FE, Goldberg RE, Fe-
derman JL, Benson WE. Arterial obstruction and ocular
neovascularization. Ophthalmology 1982; 89:139-46.

Duker JS, Brown GC. The efficacy of panretinal photocoa-
culation for neovascularization of the iris after central retinal
artery obstruction. Ophthalmology 1989; 96:92-5.

Hayreh SS, Podhajsky P. Ocular neovascularization with
retinal vascular occlusion. Il: Occurence in central and
branch retinal artery occlusion. Arch Ophthalmol 1982;
100:1585-96.

DukerJS, Sivalingam A, Brown GC, ReberR. A prospective
study of acute central retinal artery obstruction. The inci-
dence of secondary ocular neovascularization. Arch
Ophthalmol 1991; 109:339-42.

Henkind P, Chambers JK. Arterial occlusive disease of reti-
na.ln: Duane TD, ed. Clinical ophthalmology. Philadelphia:
Harper and Row Pub 1981:14:1-14.

Kanski JJ. Retinal vascular disorders. Clinical ophthalmolo-
gy. 2"°ed. London: Butterworths, 1989:324-8.



22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

RETINA ARTER TIKANIKLIKLARI

Savino PJ, Cassady J. Retinal stroke: is the patient at risk?
Arch Ophthalmol 1977; 95:1185-89.

Carr RE, Siegel IM. Electrophysiologic aspects of several
retinal diseases. Am J Ophthalmol 1964; 58:95-107.

Hattat N, Glzel H. Vaskdler retina hastaliklarinda klinik ve
elektrofizyolojik bulgular. T Oft Gaz 1980; 10:181.

DukerJS, Cohen MS, Brown GC, Sergott RC, McNamara
JA. Combinede branch retinal artery and central retinal vein
obstruction. Retina 1990; 10:105-12.

Foss RY. Regional ischemic infarct of the retina. Graefes
Arch Clin Exp Ophthalmol 1976; 200:183-94.

Green WR. Retinal ischemia, vascular and circulatory
conditions and the diseases. In: Spencer WH, ed. 3" ed.
Philadelphia: WB Saunders, 1985: 8(2):655-91.

Atmaca LS. Retinanin santral arter tikanikliginda fléresein
anjiografi. X. Ulusal Turk Oft Kong Bilt. istanbul: Mat Tek
Basimevi, 1974; 2:559-60.

Erbil H, Chopdar A. A.santralis retina ttikanmasinda erken ve
geg fléresein anjiografik bulgular. T Oft Gaz 1986; 16:195-6.

Henkes HE. Electroretinography in circulatory disturbances
of the retina. Arch Ophthalmol 1954; 51:42-53.

Hayreh SS, Kolder HE, Weingeist TA. Central retinal artery
occlusion and retinal tolerance time. Ophthalmology 1980;
87:75-8.

Ausburger JJ, Magargal LE. Visual prognosis following
treatment of acute central retinal artery obstruction. Br J
Ophthalmol 1980; 64:913-7.

Russel RWR. Evidence for autoregulation in human circula-
tion. Lancet 1973; 2:1048-50.

Ffyctche TJ, Bulpitt CJ, Kohner EM, Archerd D, Dollery CT.
Effects of changes in intraocular pressure on the retinal
microcirculation. BrJ Ophthalmol 1974; 58:514-22.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

Alder VA, Ben-Nun J, Cringle SJ. PO2 profiles and oxygen
consumption in cat retina with an occluded retinal circula-
tion. Invest Ophthalmol Vis Sei 1990; 31:1029-34.

Mach R, Kessler P, Susicky P, Kubickova M. Thrombolysis
of arterial retinal occlusion using urokinase. Cesk Oftalmol
1992; 48:42-7.

Watson PG. The treatment of acute retinal arterial occlu-
sion. In: Cant JS, ed. The ocular circilation in health and
disease. StLouis: The mosby Co, 1969:234-45.

Arend O, Hoberg A, Bertram B, Reim M, Wolf S. Hemoduli-
tion in acute arterial circulatory disorders of the retina. Acta
Med Austriaca 1991; 18(Suppl 1):66-8.

Wambach G, Voskuhl G, Paulmann H. Determination of
plasma atrial peptide in follow-up of hypervolemic hemodilu-
tion in patients with retinal circulatory disorders. Klin Mo-
natsbl Augenheilkd 1991; 199:99-102.

Crosson CE, Willis JA, Potter DE. Effect of calcium antago-
nist, nifedipine on ischemic retinal dysfunction. J Ocul Phar-
macol 1990; 6:293-9.

Hirayama'Y, Matsunagan N, Tashiro J, Amerniyat T, lwasa-
ki M. Bifemelane in the treatment of central retinal artery or
vein obstruction. Clin Ther 1990; 12:230-5.

Peyman GA, Gremillion CM Jr. Surgical removal of branch
retinal artery embolus:a case report. Int Ophthalmol 1990;
14:295-8.

Matzkin DC, Slamovitz TL, Sachs R, Burde RM. Visual re-
covery in two patients after intravenous methylprednisolone
treatment of central retinal artery occlusion secondary to
giant-cell arteritis. Ophthalmology 1992; 99:68-71.

Kaya M, Mensiz E, Erergin F, Tlzin Y. Glindogdu C, Aydin
NE. The efficiacy of hypothermia on experimental central
retinal artery occlusion in a guinea pig model. Doga-Tubitak
(baskida).

65



