
Retina Arter Tıkanıklıkları 

S ü l e y m a n K A Y N A K * 

I . G İ R İ Ş VE T A R İ H Ç E 

Oftalmoskopi tekniğini ilk kez 1851'de Helmholtz tanım­
ladı ve İlk uygulamasını yaptı. Ruete, bir yıl sonra, of-
talmoskopik tekniğin pratik gelişiminde ortası delikli ay­
nayı kullandı. Bundan 7 yıl sonra da von Graefe, em-
bollk retinal arter tıkanıklığını izleyerek, çizimini yaptı. 
Virchovv, embolinin hareketlerinin oftalmoskopla direk 
olarak izlenebildiğini kaydetti. 1864'te Svveiger, retinal 
arter tıkanıklıklığının histopatolojik özelliklerine ilk kez 
değindi. 4 yıl sonra Mauthner, retinal arter tıkanmasın­
da, spazmodik kontraksiyonların önemini vurguladı ve 
1874'de Loring, arter tıkanmalarının nedenleri arasında 
fokal obstrüktif arter hastalıklarının yer aldığından sözet-
tl. Bu yüzyılın başlangıcından itibaren de genel vaskü-
ier sistem hastalıkları konusundaki gelişmelere paralel 
olarak, retinal arter tıkanmalarına da gerek klinik ve te­
davi gerekse histolojik ve patolojik anlamda yaygın ça­
lışmalar ile yaklaşım sağlandı (1). 

Ülkemizde de doğrudan retinal arter hastalıkları ile 
ilgili olarak büyük kısmı son 20 yıl içinde yeralan yak­
laşık 30 dolayında yayın saptadık. 

II. SINIFLANDIRMA 

Klinik açıdan kolaylık sağlaması nedeni ile Brown tara­
fından önerilmiş sınıflandırmaya sadık kalmak üzere, 
arter tıkanıklıkları ele alınacaktır (1). 

Buna göre: 
1. Santral retinal arter tıkanmaları 

2. Retinal arter dal tıkanmaları 

3. Silioretinal arter ve tıkanmaları 

4. Oftalmik arter ve dallarındaki tıkanmalar 

5. Retinal arter ve venlerdeki birlikte tıkanmalar 

6. Retinal arteriollerin tıkanması ve cotton-wool 
spotların anlamı 

Bu klinik tablolardan santral arter tıkanıklığı klinik 
özellikleri, histopatolojik sonuçları ve tedavi yaklaşımları 
ile ele alınacak, diğer tabloların farklı yanları kısaca 
özetlenecektir. 
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III. KLİNİK T A B L O L A R 

A. Ret inanın Santral Arterinin Tıkanıkl ıklar ı 

Retina santral arter tıkanıklığının (RSAT), toplumdaki 
sıklığını saptamak kolay olmamakla birlikte poliklinik 
hastaları arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakül­
tesinde 10.000'de 3 olarak saptandı. Bu tahmini rakam 
olarak ortalama 10.000 poliklinik hastasında 1 olarak 
bildirilmiştir (1). Retinada arteriel tıkanıklıkların %57'si 
santral retinal arter tıkanıklığı, %38'i arter dal tıkanıklığı, 
%5'i ise silioretinal arter tıkanıklığı olarak ortaya çıkar. 

Erkeklerde, kadınlara oranla daha yüksek sıklık 
gözlenir. Ortalama yaş 60'lı yıllar olarak bildirilir. Özel­
likle kan hastalıklarında çocuklarda da görülebilir (3-6). 

Lateralizasyon göstermez. %1-2 dolayında bilate­
ral gelişim olabilir ve bu durumlarda, kalp kapak hasta­
lıkları, vaskülltler ve özellikle dev hücreli arteritis akla 
getirilmelidir (7). 

Klinik belirtiter, ani ağrısız görme kaybı ile başlar. 
Bu hastalarda genellikle amarosis fugax tecrübesi ol­
ması nedeni ile, çoğu, bu ani görme kayıplarını yadır­
gamayabilir. Ancak öncekilerden farklı olarak görme­
nin geri gelmemesi nedeni ile hekime acilen başvuru­
labilir. Bu hastalarda ayrıca belli başlı bazı risk faktör­
lerinin varlığı dikkati çeker. Bunlar arasında aterosk-
lerosis, hipertansiyon, büyük damar hastalıkları ve kalp 
hastalıkları, obesite ve sigara kullanımı ortak özellikler 
olarak sıktır. Özyurt'un bulgularına göre, amarosis fu­
gax nedeni ile İzlenen olgularda santral arter tıkanma 
riski 1 yıllık devre İçinde %12.3 olarak saptanmıştır 
(8,9). 

Hastalarda ilk önemli belirtinin afferent pupiller 
defekt (APD) olduğu kaydedilir (10). Hatta ilk alanlarda, 
retinal ödem belirgin olarak gelişmemiş olmasına rağ­
men A P D izlenebil ir. Bu nedenle erken evrelerde, 
önemli bir bulgu olarak pupiller reaksiyonlara dikkatle 
bakılmalıdır. 

Görme keskinliği, genellikle (%90) ışık hissi ya da 
el hareketi gibi değerlere düşer (3). Ancak tam gören 
ender olgulardan da bahsedilmiştir (11). Çok yaşlı ol­
g u l a r d a ışık h i s s i n i n y o k o l d u ğ u du rum la r l a da 
karşılaşılabilir. Bu gibi durumlarda, ani optik sinir iske-
mlk harabiyeti ve kısa silier arter sisteminde de (koroi-
dal) perfüzyon durgunluğu akla getirilmelidir. 
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Fundus, erken evrelerde ve nispeten genç olgu­
larda normal olarak izlenebilir. Bu durumda vizyon az­
lığı, anizokori ve APD gibi bulgular önem kazanır. Of-
talmoskopide bu durumda özellikle emboli aranmalıdır. 
Aslında olguların ancak 1/5'inde arterlerde görünür em­
boli saptamak mümkün olmaktadır (3). 

Çoğu olgularda ilk dakikalardan itibaren retinada 
perifoveal alanda daha dikkati çekici olarak soluklaşma 
izlenmektedir. Foveola olağan rengini korur. Bunun iki 
nedeni vardır. Birincisi bu bölgenin kalınlığının az olma­
sı nedeni ile alttaki RPE ve koroidin görünümünün de­
vamıdır. İkincisi ise, foveolar alanda hücre yoğunluğu­
nun çok yüksek olması ve bu yüzden de ödem sıvısı­
nın toplanmasının güçlüğü olarak gösterilir (Japon bay-
rağı-cherry red spot). 

Fovea dışı retina bulanıklığı, birkaç saat içinde ya­
vaş yavaş gelişim gösterir. Bu gelişim süreci ortalama 
30 dakika dolayında bir devrede tamamlanabilir. Bu 
bulanıklık, aslında retinanın iç katmanlarında oluşan is-
kemik ödemdir. Total tıkanmadan sonraki ilk 60 dakika 
içinde sağlanan reperfüzyon histolojik değişime neden 
olmamaktadır. Reperfüzyon 90. dakikadan itibaren sağ­
landığında ise doku içine yoğun nötrofil Infiltrasyonu İz­
lenmekte ve kalıcı değişimler başlamaktadır (12). Öde­
min, ortalama olarak 4-6 haftada gerilemesi beklenir. 
Zira, Iskeml nedeni ile bir yandan retinanın iç katman­
larında atrofl ve dejenerasyon gelişerek oksijen talebi 
süratle azalırken, bir yandan da rekanalizasyon gibi 
değişimler ile arteriyel dolanım geri dönebilir. Gerçek­
ten de, santral, dal ya da silloretinal arter tıkanmaların­
da, klinik ve anjlografik olarak, 1-2 haftalık devrede 
tekrar açılma izlenmektedir (13). Ancak bu değişimlerin 
sonucunda kalıcı sekel olarak, optik atrofi, iç retinal 
katmanlardaki hücre kaybının göstergesi olarak ortaya 
çıkar. 

Retinal arterlerde anlamlı incelmeler izlenirken, 
venler kalın ya da normal olarak kalabilirler. Ancak cid­
di olgularda venlerde incelme, arter incelmesine eşlik 
ederek, kan sütununda segmentasyon oluşabilir (box-
carring). 

Retinada özellikle iç katmanlarda şiddetli iskemi 
oluşmasına rağmen, arter tıkanmalarında disk, retina ve 
iris neovaskülarizasyonu%1-20 arasında bildirilmekledir. 
Ven tıkanmalarına oranla çok daha nadir olmasının ne­
denleri üzerinde ancak hipotetik düşünceler vardır. 
Bunlar arasında, İç retina katmanlarında ani anoksiye 
bağlı süratli ölüm nedeni Ne anjlojenik faktörlerin üretile­
memesi, dolanımın bir süre sonra rekanallzasyonla 
dönmesi gibi olasılıklar ileri sürülmektedir (13-15). Ko­
roidin nisbi desteğine bağlı beslenme ile açıklanmaya 
çalışılan neovaskülarizasyon azlığı geçerli değildir. Zira 

oftalmik arter tıkanmalarında da rubeosis oranının 
düşüklüğü buna bir kanıttır. Gerçekten de kronik hipok-
si, rubeosis retina ve iridis İçin daha geçerli bir neden 
olarak görünmektedir. Karotis arter darlıklarında gelişen 
neovaskülarizasyon bu düşünceyi destekler niteliktedir. 
Nitekim, arter tıkanmalarında rubeosis gelişimi göste­
ren olgularda, aynı zamanda önceden varolan kronik 
bir iskemi nedeni olarak, sıklıkla karotis arter darlık­
larının varlığı bu düşünceleri desteklemektedir (16-19). 

Arter tıkanma nedenleri ile ilgili liste her geçen 
gün kabarmakla birlikte klasik listeye giren olaylar Tab­
lo 1'de gösterilmekte ve karşısında da muhtemel ge­
lişim mekanizması belirtilmektedir (1,20,21). 

Santral retinal arter tıkanmaları esas olarak üç 
mekanizma ile gelişirler (Tablo 1). 

a. Embolizasyon (Tablo 2) 

b. Vazoobllterasyon ve damar rüptürü 

c. Göz içi basıncı yükselmeleri 

a. Embolizasyon 

Santral retinal arter tıkanmalarının en sık nedeni embo-
llzasyondur. Başlıca emboll nedenleri ve ilgili özellikler 
Tablo 2'de özetlenmiştir (20). 

En sık üç tür emboli ile karşılaşılır: 

1. Kolesterol embolileri 

2. Fibrinoplatelet embolileri 

3. Kalsifik embolller 

En sık emboli türü, parlak sarı renkli kolesterol 
embolisidir (Hollenhorst plakları). Bunların en sık kay­
nağı, karotis arterdeki nekroz ve ülserasyona giden 
atherosklerotik plaklardır. Bazı olgularda arter tıkanıklığı 
yaratmıyan küçük ve çok sayıda kolesterol plağına rast­
lanabilir. Bunlar genellikle santral arterin kendi aterom 
plaklarından kopan küçük çaplı kolesterol embolilerldir 
(1,20,21). 

Atherom plağının yeraldığı bölgelerde, endotei hüc­
relerinin devamlılığı bozulur. Bu bölgelerde trombositle-
rin yığılma eğilimi vardır ve fibrin plakları oluşur. Bu fi­
brinoplatelet formasyonu da emboli kaynağı olabilir. 
Bunlar kolesterol plaklarına oranla daha büyükçe ve 
çok sayıdadırlar. Bazan da periferlk arteriol kesimle­
rinde çok sayıda kolesterol plağı yanısıra, optik disk ü-
zerlndeki arter bölümünde büyük mat bir emboli izlene­
bilir. Bu fibrin-platelet birikimi ile sarmalanmış bir koles­
terol embolisi olarak düşünülür. 

Üçüncü bir emboli türü ise, seyrek görülen ama 
büyüklük olarak diğer embolilere göre daha İri olan ve 
bu nedenle de arter tıkama olasılığı yüksek olan kalsifik 
embolilerdlr. irilikleri nedeni ile genellikle diske yakın 
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Tablo 1. Klasik santral arter tıkanma nedenleri ve 
mekanizmaları 

Muhtemel 
Santral Arter Tıkanma Nedeni Mekanizmalar 

bölgeden ileri gidemezler. Çoğunluklada disk sınırı civa­
rında yeralırlar. Mat beyaz renkli düzensiz sınırlı olabi­
lir. Genellikle tekil olup, kalp kapak hastalıklarında, kal-
sifiye olmuş kapaklar, çıkan aorta ya da karotis siste­
mindeki kalsifiye aterom plakları, bunların kaynağıdır. 
Seyrek ama arter tıkanması açısından yüksek riskli bir 
embolidir. 

Diğer emboli tipleri ve kaynakları Tablo 2'de özet­
lenmiştir. 

Retinal arterlerde tıkanıklık yapsın ya da yapma­
sın, emboli görünmesi, hastanın genel vasküler sağlığı 
hakkında önemli bir ipucu olarak kabul edilmelidir. Sa-
vino ve ark. göre emboli görünen olgularda 9 yıllık 
devrede mortalite %56 olup, bu embolisiz popülasyona 
göre enaz iki kat yüksektir (22). 

b. Vazoobliterasyon 

Vazoobliterasyon geniş anlamda, arteriel tıkanma ola­
rak ele alınsa da burada başlıca üç ayrı mekanizma 
düşünülmelidir. 

1. Vazospazm 

2. Primer vasküler duvar patolojileri 

3. Dolanımı engelleyen travma, kitle ya da anoma­
liler. 

Vazospazma yolaçan olaylar arasında hipertan­
siyon, hipotansiyon, migren, Sydenham koresi gibi 
olaylar ile bazı ilaç ya da kimyasal maddeler sayılabilir. 
Burada vazospazm genellikle belli süreler ile olursa da 
eğer retinanın beslenmesini engelleyecek kadar süre­
cek olur ise arter tıkanması tablosu ile karşılaşılabilir. 

Primer damar duvarı patolojileri olarak, santral ar­
terin kendi aterosklerotik değişimleri yanısıra, kollagen 
vasküler hastalıklar (sistemik lupus eritematosus, po-
liarteritis nodoza, dev hücreli arteritis vb.) bu grupta 
düşünülebilir. 

Arteriel dolanımı güçleştiren travma ya da kitleler 
de vazoobliteratif faktörler arasında yeralır. Travmatik 
etmenler arasında retrobulber enjeksiyon travmaları, or­
bital kırıklar ve tamiri, penetran yaralanmalar sayılabilir. 
Dolanımı engelleyen orbital, oküler kitleler, optik sinir 
druseni ya da anormal arteriel looplar da vazooblitera­
tif etmenler arasında sayılabilir. 

c. Göz İçi Basıncı Yükselmeleri 

Akut glokom hecmelerinde tansiyonun çok uzun süre 
yüksek kalması halinde oluşan optik sinir başı ödemi 
ve iskemik retina değişiklikleri tam bir retinal arter tıka­
nıklığı yaratmasa bile ciddi dolanım bozukluklarına yola-
çarak aynı prognoza giden değişimlere neden olur. 

Diğer göz içi basıncını yükselten sekonder glokom 
nedenleri için de aynı şeyler söylenebilir. Ancak günlük 

1. Arteriel hipertansiyon, diabetik zemin a+b 
2. Karotis ve dallarında aterosklerosis a 
3. Kardiyak kapak hastalıkları 

a. Romatizmal a 
b. Mitral kapak hastalığı a 

4. Mİ sonrası mural trombüs a 
5. Kardiyak miksoma a 
6. Tümörler a 
7. İV ilaç bağımlılığı a 
8. Yağ embolisi 

a. Pankreatit a 
b. Purtchnerretinopatlsi a 

9. Loaisis, Cysticercus, Schistosoma vb. a 
10. Radiolojik çalışmalar 

a. Karotid anjiografi a 
b. Lenfanjiografi a 
c. Histerosalpingografi a 
d. Ventrikülografi a 

11. Yüz boyun bölgesi cerrahisi a 
12. Retrobulber ve yüz-boyun steroid enjeksiyonu a 
13. Retrobulber enjeksiyon a+b 
14. Orbital kırık tamiri a+b 
15. Anestezi a 
16. Perforan yaralanmalar a+b 
17. Ilaç-alkole bağlı stupor a 
18. Orak hücreli anemi a 
19. Homosistinüri a 
20. Oral kontraseptifler a 
21. Trombosit ve faktör anomalileri a 
22. Gebelik ve güç doğum a 
23. Peripapiller arteriel looplar a+b 
24. Optik sinir druseni b 
25. GİB yükselmeleri 

a. Retrobulber hemoraji c 
b. Dekolman cerrahisi c 
c. Diğer nedenler c 

26. Sistemik lupus eritematosus b 
27. Poliarteritis nodoza b 
28. Dev hücreli arterit b 
29. Antifosfolipid antikor sendromu a 
30. Fabry hastalığı b 
31. Sydenham koresi b 
32. Migren b 
33. Hipotansiyon b 
34. Fibromusküler hlperplazi b 
35. Optik nevritis b 
36. Orbital sellülit ve mukormikosis a+b 
37. Sepsis ve viral enfeksiyonlar a 
38. Herpes zoster enfeksiyonu a 
39. Elektrik yanıkları a 
40. Paranazal sinüs enfeksiyonları a 
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Tablo 2. Başlıca retinal arter emboli tipler 

Emboli Kaynağı Görünümü 

Kolesterol (Endojen) Büyük damarların aterom plakları Bifürkasyon noktalarında,hareketli,küçük,sarımsı,parlak. 

Kalsiyum (Endojen) Aortik kapaklar ve büyük damarların 
nekrotik aterom plakları 

Beyaz, haraketsiz, büyük retinada nekroz alanlarının 
ortasında yer alır. 

Platelet (Endojen) Aterom plaklarının yüzeyinde platelet 
birikimleri. Karotis, trombositemi 

Küçük, uzun, beyaz, hareketli, parçalanabilir özelliktedir. 
Nadiren tıkanma yapar. Amarosis fugax nedenidir. 

Fibrin (Endojen) Mitral yetmezliğinde duvar trombüsleri. 
Büyük damarların endoteli hasarlı 
alanları ve plaklar. 

Çok sayıda masif, beyaz multipl emboli, santral arter, 
koroideal yatak ve siliar obstrüksiyonlar ile seyreder. 

Lipidler (Endojen) Kemik iliği, kırıklar, yumuşak doku yara­
lanmaları, postop. yağ makromolekülleri 

Çok sayıda mikroemboli ve C-W spotlar ile seyreder. 

Bakteriyel (Endojen) Subakut bakteriel endokardit, ilaç bağımlılığı Roth noktaları. Ortası beyaz hemoraji odakları 

Tümör (Endojen) Atrial mixoma. Bronkojenik karsinoma Santral retinal arter tıkanması. Solda sık. 

Amnion sıvısı (Endojen) Zor komplike doğum, sorunlu gebelik. Retinal ödem ve geç evrede soluk, RPE'si atrofik retina. 

Parazit ve mantarlar Cysticercus, Schistosoma, 
A.cantonensis, Mucorvb. 

Nedene göre değişik tablolar görülebilir. 

Silikon Yüz, burun, estetik cerrahi, 
kalp kapak replasmanı 

Çok sayıda küçük, saydam emboli. 

Hava Plansız ya da cerrahi travma. Çok sayıda küçük emboli. 

Yağlı maddeler Histerosalpingogr. için kontrast madde Parlak küçük noktalar. 

Talk ve nişasta İlaç bağımlılarında methylphenidate 
enjeksiyonu 

Makula etrafında kırmızı-sarı parlak partiküller ve 
C-W spotlar. 

Cam bilyecikler Eski anevrizma cerrahisi Santral arter tıkanması. 

oftalmoloji pratiğinde santral arter tıkanıklığı açısından eder ve %80 olasılıkla 0.5 ve üzerinde bir keskinlik 
en dikkatli olması gerekenler arasında dekolman cerra­
hisi yapanlar gelmektedir. 

B. Retinal Arter Dal T ıkanmalar ı 

Retlnal arter tıkanmalarının %38'lik kısmını oluşturan 
dal tıkanıklıklarında, tıkanma noktasının beslemekle yü­
kümlü olduğu alanda, retinanın yüzeyel katmanından İti­
baren gelişen bir beyazlaşma giderek derinleşip belir­
ginleşir. Bu bölgenin sınırları net olarak izlenebilir ve 
beyazlaşma, iskemlk retina alanındaki aksoplazmlk akı­
mın durması İle ilgili olarak gelişir. Tutulan arter dalı 
%90 gibi yüksek oranda temporal dallardır. Etkilenen 
bölgeye uyan görme alanında defekt kalıcı olmakla bir­
likte, görme keskinliği genellikle İyi düzeylerde devam 

beklenir (6). 

Etlyolojik gelişim nedenleri, histolojik değişimler 
santral retlnal arter İle benzerdir. Burada fark sadece 
retinanın sınırlı bir alanının etkilenmesinden ibarettir. 
Tedavi yaklaşımı benzer ilkelere dayanırsa da çoğun­
lukla arter dalları arasında gelişen kollaterallzasyon ile 
zaman İçinde, oluşan zararın hafiflediği izlenebilir. Dia-
betik hastalar bir yana bırakılırsa neovaskülarlzasyon 
ve rubeosis gelişimi yok denecek derecede enderdir. 

C. Silioretinal Arter T ıkanmas ı 

Silloretinal arter, retinal arter sisteminden bağımsız ola­
rak, koroldal dolanımın retinadaki uzantısı olarak anjlo-
grafik düzeyde %32 sıklıkta izlenir. Silloretinal arterin 
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varlığı retinal dolanım açısından genellikle bir şans ola­
rak kabul edilebilir. Santral arter tıkanması görülen ol­
guların yaklaşık 1/4'ünde silioretinal damar nedeni ile 
maküler bölge nispeten korunabilir (2). Retinal arter 
sistemindeki tıkanmalar içindeki payı %5 dolayındadır 
ve bunların da gelişimi genellikle üç formdadır. 

1. Bağımsız silioretinal arter tıkanıklığı. Silioretinal 
arter tıkanıklıkları arasında sıklığı %40 olarak belirtilir. 
Bunların %60'ı tam görme keskinliğini korur, %90 oranda 
da 0.5'lik görme beklenir. 

2. Santral retinal ven ile birlikte silioretinal arter tı­
kanması, tüm silioretinal tıkanıklıklar arasında %40'tan 
fazla yeralır. Aslında burada çoğunlukla primer olay ven 
tıkanıklığıdır. Buna bağlı gelişen prelaminer optik sinir başı 
ödemi nedeni ile silioretinal tıkanıklık oluştuğu düşünülür. 
Ven tıkanması büyük oranda non Iskemik tiptedir ve bu 
nedenle de bu tip olgularda, asıl vizyon kaybının nedeni 
olarak ven tıkanıklığı suçlanır. Ancak yinede sonuç 
görme, 0.5'in üzerinde olarak saptanır. Neovaskülarizas-
yon riski son derece düşüktür. 

3. Silioretinal arter tıkanıklığının anterior iskemik 
nöropatiye eşlik ettiği bu üçüncü grup ise olasılık olarak 
en seyrek tıkanma şeklidir (%15), ancak son görmenin 
en çok zarar gördüğü durumdur. Aslında iskemik nöropa-
tîlerin nedeni koroidal dolanım yetersizliği olması nedeni 
ile silioretinal tıkanıklık görülmesi kolay açıklanır. Ayrıca 
buradaki ciddi vizyon kaybının da asıl nedeni zaten nöro-
patidir ve genellikle görme 0.1 'in altında kalır. 

Her ne şekilde olursa olsun, silioretinal arter tıka­
nıklığında da etiyolojik faktörler santral retinal arter tıka­
nıklığı ile aynıdır. İlk iki tipte prognozun nisbeten iyice 
olması nedeniyle tedavi önerilmeyebilir. Neden araştırıl­
ması ve etiyolojiye yönelik önlemler alınabilir. Sadece 
üçüncü tipte, iskemik nöropatinin, sedimantasyon ve 
temporal arter biyopsisi ile dev hücreli arterit olduğu 
gösteri lse, elbette tedavinin buna yönelik yapılması, 
son vizyonu olumlu etkileyecektir. 

D. Oftalmik Arter Tıkanıkl ıklar ı 

Klinik olarak, santral arter tıkanıklığı düşünülen hasta­
lardan %5'lik bir kesimin aslında oftalmik arter tıkan­
ması olduğu düşünülür. Akut evrede olsun geç evrede 
olsun izole santral arter tıkanıklığı ile oftalmik arter tıka­
nıklığını ayırdetmek her olguda kolay değildir. Oftalmik 
arter, santral retinal arter yanısıra, koroldeal dolanımın 
da kaynağını oluşturduğu için, aradaki fark, koroidal do­
lanım bozukluğu ile anlaşılmaya çalışılır. Bu fark Tablo 
3'de özetlenmeye çalışıldı (1). 

Buradaki tablodan da anlaşılacağı gibi, her iki 
olay arasındaki fark, koroideal dolanım yetersizliği ile il­
gilidir. Koroldeal dolanım yetersizliği, retinanın dış kat-

Tablo 3. Santral arter ve oftalmik arter tıkanmalarında 
farklar 

Klinik Görünüm 
Santral R.A 
Tıkanması 

Oftalmik Arter 
Tıkanması 

Görme Parmak Sayma Sıklıkla absolü 
El har. 

Japon bayrağı Var Olmayabilir 
Retinal bulanma Ilımlı Daha ciddi 
Pigment düzensizliği Yok Var 
Optik atrofi Ilımlı Ciddi 
FFA Retinal dolanım Retinal+koro-

bozulmuş. ideal dolanım 
bozulmuş. 

ERG B dalgası silik A ve B silik 

inanlarının da akut olarak bozulmasına yolaçmaktadır. 
Bu nedenle salt santral retinal arter tıkanıklığında izle­
nen ve koroideal dolanımın, maküler alandaki bir yan­
sıması olan Japon bayrağı görünümü, oftalmik arter t ı ­
kanmasında akut evrede izlenmez. Ancak geç evrede, 
koroideal dolanımın tekrar teşekkül ettiği hallerde or­
taya çıkabilir. Aslında tipik olarak Japon bayrağı görünü­
münün değişik dozlarda izlendiği oftalmik arter tıkanıklığı 
sıklığı %50'lerin üzerinde bildirilmektedir. 

Koroidal dolanım bozulmasının önemli belirtilerin­
den birisi de elbette dış retinal katmanlar ve retina pig­
ment epitelinde de beslenme kusurunun oluşması ve 
bunun sonuçlarıdır. Gerçekten de oftalmik arter tıkan­
masında erken evrede, salt retinal arter tıkanıklıklarına 
oranla daha belirgin bir retinal bulanıklık oluşması dış 
katmanların da ödemlenmesi ile ilgilidir. Geç evrede 
ise retina pigment epitelindeki pigment migrasyonu ve 
düzensizliği de, bu katmanın beslenme bozukluğunu 
yansıtan geç bir belirtidir. Salt santral retinal arter tı­
kanması olduğunda retina pigment epitel düzensizliği 
oluşmamaktadır. 

Bu değişimler elektroretinografide yansımasını bu­
lur. Oftalmik retinal arter tıkanıklığında toplam olarak re­
tinal katmanların hepsi etkilendiği için hem A hem de B 
dalgası silinmektedir. Oysa santral retinal arter tıkanık­
lığında salt B dalgasının bozulması izlenir. Bu ayırımda 
önemlidir (23,24). 

Fundus flöresein anjiografide ise, erken koroidal 
flush olarak tanımlanan koroid dolmasında belirgin 
azalma, soluklaşma ve gecikme izlenebilir. O y s a sant­
ral retinal arter tıkanmasında, koroidal dolanım ve var­
sa silioretinal dolanım normaldir. 

Oftalmik arter tıkanmasında da neovaskülarizas-
yon ve rubeosis gelişim olasılığı son derece düşüktür. 
Retinal arter tıkanıklığında da izlenebilen hafif hipotan­
siyon, oftalmik arter tıkanmasında da izlenebilir. 
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Mukormukosis ve travmalar bir yana bırakılırsa, 
oftalmik arter tıkanıklıkları ile santral retinal arter tıka­
nıklıkları etiyolojik açıdan benzerlik taşırlar. 

Anlamlı bir tedavisi yoktur. Görme prognozu iyi 
değildir. 

E. Santral Retinal Arter T ıkanmas ı ile 
Kombine Ven Tıkanıkl ığı 

Santral retinal arter tıkanıklığı ile kombine ven tıkanıklığı 
da seyrek de olsa görülür. Burada bir yandan ağırlığı ile 
oranlı olarak ven tıkanıklığı belirtileri, ven dolgunlukları, 
intraretinal hemorajiler, optik sinir başı ödemi izlenirken 
bir yandan da retinal solukluk, japon bayrağı oluşumu 
ve artériel incelmeler gibi artériel tıkanma belirtileri bir­
likte izlenir. Ven tıkanmalarına, arter dal tıkanmaları da 
eşlik edebilir (25). 

İskemik ve iskemik olmayan ven tıkanmalarının 
gelişim mekanizması ile ilgili görüşler arasında, ven t ı ­
kanmalarına eşlik eden arter tıkanıklıklarından da söze-
dilmektedlr. Özellikle iskemik tipte yoğun retinal hemo­
rajiler İle seyreden ven tıkanıklıklarında, sonradan dola­
nımı normale dönen kısa süreli arter tıkanmalarının da 
geliştiğini ileri süren görüşler bulunmaktadır. Bu gö­
rüşlere göre, yoğun retina kanamaları, ven duvarındaki 
ve kapiller duvardaki endotel nekrozu sonrasında per-
füzyonu normale dönen artériel akımın basıncı ile ge­
lişmektedir. Bu nedenle, arter-ven kombine tıkanık­
lıklarının, hemorajik tipteki ven tıkanmalarını da kapsa­
dığı varsayılırsa, hiç de seyrek olmadığı sonucuna varı­
labilir (13). 

Arter ve ven tıkanmalarının kombine geliştiği olgu­
larda, tedavi ilkeleri her iki patolojiye de yönelik olarak 
düzenlenebilirse de visuel prognoz iyi değildir. Olguların 
1/3'ünde neovaskülarizasyon ve rubeosis irldis gelişir 
ve geç evre tedavileri de gelişimindeki patolojilere yö­
nelik olarak yapılmalıdır. 

F. Retinal Arteriol T ıkanmalar ı 

Mikrovasküler patolojilere yolaçan her türlü lokal ya da 
sistemik hastalık sonucunda retinal arteriollerin fokal t ı ­
kanmaları izlenebilir. Bunun sonucunda tıkanma alanın­
da fokal olarak sinir lifi tabakasında belirgin bir fokal 
iskemi gelişmekte ve bu iskemi sonucunda da sinir lif­
lerinde metabolik aktivlte etkilenmektedir. 

Metabolik aktivltenin etkilenmesi ile sinir lifleri 
yani aksonların İçindeki sitoplazma (aksoplazma) hare­
ketleri durmakta ve bu bölgelerde mitokondriler ve 
büyük lipid moleküllerinden ibaret bir birikim gelişmek­
tedir. Bunlara klinik oftalmoskopideki terminolojiye göre 
eskiden yumuşak eksuda, şimdilerde ise atılmış pa­

muk odakları (cotton-wool spots: C-W odaklar) denil­
mektedir. Hiötopatolojik terminolojide ise "cytoid cisim­
ler" denmektedir (26). 

C-W odakları klinik olarak belli bir görme kusuru­
na yolaçmazlar. Zira sinir iletimi, aksonların kılıfından 
(axolemma) yapılmaktadır, yoksa aksoplazma erken 
devrede iletimde etkili değildir. Zaten C-W spotların en 
büyüğü olan kafa içi basıncının artışına bağlı olarak ge­
lişen optik sinir başı ödeminde (staz papiller) de erken 
evrede görmede ciddi kusurlar gelişmez. Ancak klinik 
patolojide, C-W spotların anlamı, bu bölgedeki damar­
sal olayın salt damarsal değil, artık sinirsel elemanları 
da etkileyecek ölçüde ağırlaştığını anlatır. Zaten, örneğin 
diabette neovaskülarizasyon odaklarının, öncelikle C - W 
spot alanlarından başladığı dikkate alınırsa bu bölgele­
rin çok ağır iskemik alanlar olduğu düşünülebilir (27). 

C-W spotlar genellikle lokal perfüzyon telafisi ya 
da genel metabolik düzenlemeler ile 5-7 haftalık devre­
lerde kaybolabilirler. 

En sık nedeni diabetes mellltus olmakla birklikte 
hemen daima bir İskemik neden aranmalıdır. 

IV. R E T İ N A L İ S K E M İ D E H İ S T O P A T O L O J İ 

Retina, arteryel beslenmesini iki ayrı kaynaktan sağla­
maktadır. İç 2/3'lük kesim, retinal arter sisteminden 
gelen yoğun bir kapiller örgü tarafından beslenir. Dış 
1/3'lük kesimi ise damarsızdır ve koriokapillaristen ge­
len dlffüzyon ile beslenir. 

Arteryel tıkanmalarda, anokslk zararlanma oluşur. 
Burada retinal kapiller endotelde süratli bir intersellüler 
ve Intrasellüler ödem gelişir. Ağır iskemilerde, retinal 
hücreler, anoksi nedeni ile otolizlse gider. Makromole-
küllerin ortamda artması, osmotik emme basıncını yük­
selterek, doku içinde sıvı toplanmasını teşvik eder. Bu­
nun sonucunda ise doku içi basıncının yükselmesi ile 
kapiller dolanım durabilir (Capillary closure). 

İskeminin ciddi olduğu hallerde, iç retinal nöron­
lar, yani, ganglion hücreleri ve İç nükleer tabakaya ait 
hücreler, süratle nükleer piknoslse giderler ve bu ge­
nellikle 2. saatte gerçekleşir. Bundan sonra da nöron-
lan, mlkroglia, vasküler perlsit ve endotelyumun kay­
bolduğu izlenir. Bunun sonucu İse, sinir lifleri, ganglion 
hücreleri, iç pleksiform tabaka ve içnükleer tabakanın 
kaybolması ile karakterize "iç retinal iskemik atrofi" 
oluşur. Bu atrofinin yerinde, gliosis ya da neovaskülari­
zasyon gibi tamir edici görünen gelişmeler izlenmez, 
zira derin iskemi nedeni ile dokular ortadan kalkmış ve 
oksijen isteyen hücresel eleman kalmamıştır. Nöronlar 
dejenere olduktan sonra fagositoza uğrayarak ortadan 
kaldırılır (27). 
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Gangl ion hücrelerinin ortadan kalkması yaklaşık 
olarak 4 haftayı bulur ve aksonlar dejenere olup fago­
site edilirler. Böylece, soluk beyaz bir optik sinir atrofisi 
ortaya çıkar. 

V . L A B O R A T U V A R B U L G U L A R 

İntravenöz flöresein anjiografide iki önemli bulgu dik­
kati çeker. Birincisi, retinal arteriel dolma zamanındaki 
gecikme, ikincisi ise, arteriovenöz geçiş zamanı olarak 
tanımlanan ve temporal retinal arter dallarının boyan­
maya başlangıç anı ile temporal ven arkadının total 
boyanması için geçen sürenin uzamasıdır. Bu süre 
normalde 11-12 sn'dir (13,28,29). 

Koroideal damar yatağının total dolma süresi 5 
sn'dir. R S A T bulunan hastalarda burada 10 sn'ye ka­
dar gecikmeler izlenebilir. Bunun anlamı SAT'nın nede­
ni olarak daha çok bir oftalmik ya da karotid arterdeki 
bir daralma ve obstrüksiyonunun söz konusu olduğunu 
anlatır. R S A T olan olgulardan %10'unda belirgin koroi­
deal dolma gecikmesi, %2'sinde de retinal arterlerde 
total dolma defekti izlenmektedir. 

Özellikle geç evrede retinal arter dolanımı normal 
özelliklerine dönebilmektedir. Arterlerde hafif incelme 
dışında anjiografik dolma zamanları fizyolojik değerlere 
dönme gösterebilmektedir (4). 

Elektroretinografide, b dalgasında iç retinal iskemi 
belirtisi olarak, karakteristik bir silinme dikkati çekmek­
tedir (24,30). Fotoreseptör fonksiyonlarına dair bilgi ve­
ren a dalgasında genellikle önemli bir değişim izlen­
mez. Buradan da hareketle primer görme kaybında asıl 
unsurun ganglion hücre harabiyetine bağlı olduğu söyle­
nebilir. Özellikle geç evrede dolanım tekrar rekana-
lizasyon ile normale döndüğünde, a dalgası normal ola­
rak alınır. 

Görme alanında ise, çok sınırlı bir temporal alan 
ya da periferik algılama nadiren kalmaktadır (2). 

Bunun dışında, aterosklerosiste risk faktörleri 
yaşl ı larda, kan hastalıkları da gençlerde özell ikle 
araştırılmalıdır. Dev hücreli arteritte sedimantasyon 
değer taşır. Bunun ötesinde etiyolojik araştırmada dahi-
liyeci ve kardiyologla işbirliği esastır. 

VI. T E D A V İ Y A K L A Ş I M I 

Santral retinal arter tıkanıklığında, bir yandan olayın sis-
temik nedenleri araştırılırken bir yandan da süratli bir 
oküler tedavi gerekir. Aslında oküler tedavilerden elde 
edilen sonuçlar, tatminkar değildir. 

Her ne kadar primatlarda yapılan deneylerde t ı ­
kanma olayının ardından 90-100 dakikalık bir evrede ir-
reversibil retinal zararlanma oluştuğu belirtilmekteyse 

de (31) 24 saatten daha erken gelen hastaların enerjik 
bir tedaviye alınması önerilir. 

Bu tedavide, esas olan nokta göz içi basıncının 
ani olarak düşürülmesi ve bu ani düşmeye bağlı ola­
rak, santral arterdeki kan akım kuvveti (damar perfüz-
yon basıncı) ile tıkalı noktadaki embolinin ileriye atıla-
bilmesidir. Bu amaçla pratikte başlıca dört yöntem tek 
tek ya da birlikte uygulanmalıdır. 

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

2. İntravenöz (ya da oral) asetazolamid verilebilir: 
500 mgr. İV yavaş enjeksiyon 

3. Ön kamera ponksiyonu (parasentez) yapılması 

Yüzeyel anestezi ile: 25 G iğne ile 0.1-0.4 cc. hü-
mor aköz alınır. 

4. Oküler masaj yapılması. 

Oküler masaj, ya manuel olarak ya da Goldman 
lensi takılmak sureti ile emboliyi izleyerek de yapılabilir. 
10-15 dk. kadar basınç uygulanıp aniden gevşetilir. 

Bunlardan özellikle ön kamera parasentezi ve 
oküler masaj tedavisinin en etkili kısmı olarak yorumla­
nır. Augsburger ve Magargal, erken parasentez uygu­
laması ile 1 aylık devre içinde 3 sıralık artış elde ettik­
lerini kaydetmişlerdir (32). 

Oküler masajda ise, genellikle baskı göz içi ba­
sıncının 60 mmHg'ye kadar yükselmesini sağlamak ve 
sonra aniden basıncı ortadan kaldırmak esasına daya­
nır. Russel baskı kaldırıldığında, retinal arter çapında 
yaklaşık %16 dolayında artış olduğunu bildirmiştir (33). 
Ffytche ve ark. ise baskı kaldırıldığında arteryal kan 
akımının %86 dolayında artmakta olduğunu bildirdiler 
(34). 

Biz baskıyı genellikle üç aynalı lens takmak sureti 
ile fundusu seyrederek yapmayı tercih etmekteyiz. Bu­
nun yararlarından birisi, damarlardaki esnemeyi ve em­
bolinin davranışını izlemek açısından yararlı olmaktadır. 

Bu iki tedavi girişimlerinde, hastaya ek olarak şu 
uygulamalarda önerilmiştir: 

1. Retrobulber asetilkolin, prostigmin, papaverin, 
tolazolin gibi maddeler verilmesi önerilirce de, objektif 
yarar açısından sağlıklı bir yorum yapmak güçtür. Öte 
yandan da saldırgan ve retrobulber hemoraji vb. gibi risk­
leri bakımından çok yaygın tercih edilmemektedir. 

2. Oksijen-karbondioksit karışımı verilmesi. Yük­
sek oksijen konsantrasyonu vazokonstrüktif etkilidir. Kar­
bondioksit ise vazodilatatör etkilidir. Ancak %100 oksijen 
yüklenmesi ile retinal arterdeki kısmi dolanım ve koroi­
deal diffüzyon ile retinal oksijenesyonun artırılabildiği ileri 
sürülmüştür. Ancak vazokonstriktör etkisini azaltmak 
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için, oksijene ek olarak %5 oranda (%95 Ö2İ%5 CO2) 

karbondioksit eklenmesi bu nedenle önerilmektedir. 

Kimi klinikler, hiperbarik oksijen ile nisbeten iyi 
sonuçlar bildirmişlerdir. Bu deneysel ve klinik olarak 
savunulmaktadır (35). 

3. Fibrinolitik ajanlar eskiden beri savunulmaktadır. 
Bunlar İçinde hala çok popüler olan birisi üroklnazdır. 2-3 
yüzbln İÜ üroklnaz 1 saatlik sürede iv infüzyonla verilir 
(36). Fibrinolitik ajanların kullanımında Watson, santral 
retinal arter içinde yüksek dozlar elde edilmesi amacı ile 
supraorbital venln kullanılmasını tavsiye etmektedir. Bu 
şekilde a. santralis retina içinde, sistemik yolla verildlğin-
dekine oranla 100 kat daha fazla doza ulaşmak müm­
kündür (37). 

4. Hemodllüsyon tedavisi son yıllarda bazı klinik­
lerde denenmektedir. Burada hastanın hematokrit dü­
zeyine bakılarak, hiper ya da Izovolemik hemodilüsyon 
yapılmaktadır. Tedavi 10 günlük periyotlarla yapılmakta 
ve kontrol grubuna göre daha iyi sonuçlar bildirilmektedir 
(38,39). 

5. Damar genişletici ajanlar yararlanılabilir. Bunlar 
arasında en çabuk etkili olabilecek maddeler nitrogliserin 
grubudur. Bunlar, sistemik kontrendikasyon olmadığı hal­
lerde cilt ya da dilaltı dozlarda verilebilir. 

6. Santral arter ya da ven tıkanmalarında oluşan 
ciddi retina Iskemisinde, hücresel dejenerasyonun ne­
denlerinden birisi olarak hücre İçi kalsiyum regülasyo-
nundaki bozulmalar gösterilmektedir. Bu nedenle nifedl-
pin, bifemelane gibi kalsiyum kanal antagonistleri önerile­
bilir (40,41). Bu amaçla, verapamil hldroklorld önerilebilir. 

7. Embollye cerrahi yaklaşım önerenler de vardır 
(42). 

8. Bu tedaviler içinde en yüzgüldürücü olan da dev 
hücreli arteritte steroid tedavisidir (43). 

9. Arter tıkanmalarında, retinal ganglion hücre de­
jenerasyonunun azaltılmasında, hücre metabolizmasının 
düşürülmesi fikri çok yeni olarak tartışma gündemine gel­
mektedir. Bu konuda, Kaya ve ark.'nın çalışması İlk eks-
perlmental çalışma olarak dikkati çekmiştir (44). Özellikle 
lokal hipotermi yaratılması (buz tatbiki), duyusal retinanın 
korunmasında anlamlı katkılar sağlamıştır. 
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