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Ozet

Oftalmik arter, karotis arterinin ilk dalidir ve goziin
birincil arteriyel kaynagidir. Karotis arterdeki herhangi
bir darlik veya tikanikhk sonucu gozde hipoperflizyona
neden olabilir ve okiler iskemik sendrom olusabilir.
Oftalmolojik belirtiler amorozis fugakstan santral
retinal veya oftalmik arter tikanikhgina bagh tam
korlige dek genis bir aralikta yer alir. Sonugta internal
karotis arter patolojisi neovaskiiler glokom, okiler
hipotoni, iskemik retinopati, retina arter okllizyonlari,
iskemik  optik  noropati ve  katarakt gibi
komplikasyonlar yoluyla potansiyel olarak kor edici bir
hastaliga yol acabilir. Okiler iskemik sendromu ve
karotis arter hastaligi olan hastalarin ¢ogunda
hipertansiyon, diyabet, iskemik kalp hastaligi, ya da
bilinen diger sistemik hastaliklar vardir. Hastalarda
gorme kaybi ve g6z agrisi yaninda beyinde ve
miyokarda enfarktlis riski de es zamanl olarak
ylksektir.

Anahtar Kelimeler: Karotis arter hastaligl, okiler
iskemik sendrom, retinal arter tikaniklig

Abstract

The ophthalmic artery is the first branch of the carotid
artery and the primary arterial source to the eye. Any
stenosis or obstruction of the carotid artery may cause
ocular hypoperfusion and as a result ocular ischemic
syndrome may occur. Ophthalmological
manifestations range from amaurosis fugax to
complete blindness due to central retinal artery or
ophthalmic artery occlusion. Therefore carotid artery
pathology may be the reason of a potentially blinding
condition secondary to complications such as
neovascular glaucoma, ocular hypotony, ischemic
retinopathy, retinal arterial occlusions, ischemic optic
neuropathy and cataract. Most patients with ocular
ischemic syndrome and carotid artery disease have a
history of hypertension, diabetes, ischemic heart
disease, or other known systemic diseases. Besides
visual loss and ocular/orbital pain, affected patients
are also at risk for developing cerebral and myocardial
infarction.

Key Words: carotid artery disease, ocular ischemic
syndrome, retinal arterial occlusion
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Giris:

Karotis arter hastaligi énemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Ortak veya ic karotis
arterlerinde darhga/ tikanikhga veya diger
patolojilere sekonder bagli ipsilateral okuler
belirtiler ortaya ¢ikabilir ve bu durum ayni
zamanda serebral iskeminin de habercisi olabilir.

Anatomopatolojik Ozellikler:

GOz ve orbita ici dokulara kan akimi internal
karotis arterinin ilk major dali olan oftalmik arter
ile kismen de eksternal karotis arterinin
dallarindan saglanir. internal karotis oftalmik
arteri verdikten hemen sonra 6n ve orta serebral
arterlere ayrilir. Oftalmik arter orbita iginde
sentral retinal, arka silyer, muskiler ve lakrimal
arter dallarini verir. Bu dallar 6zellikle maksiller
arter dallari ve diger eksternal sistem arterlerinin
dallari ile anastomozlar yapar.( Resim 1)

Resim 1: G6z Ve Cevresinin internal Ve Eksternal
Karotis Kaynakli Vaskiilarizasyonu (Kaynak 4:
Digre K.B.Cizim: Dr.Kiibra Serefoglu)
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Bu anastomozlar sayesinde internal karotis
sisteminin tikanikhiklarinda g6z ve orbita ici
dokularin kanlanmasi eksternal karotis

dallarindan gelen kollateral akimla saglanabilir (1,
2,3,4,5) (Resim 2).

Resim 2: internal Ve Eksternal Karotis Arterleri
Arasi  Anastomozlarin Sematik  Goériiniimii
(Kaynak 1: Hayreh S.S. (Cizim: Dr.Kiibra

Serefoglu)
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internal  karotis  tikanikliklarinda ipsilateral
serebral dolasimda ve Willis poligonunda kan
akimi azaldiginda kontrlateral serebral
dolasimdan ©6n komiinikan arter araciligiyla
kollateral akim saglanabilecegi akla gelse de boyle
bir durumda bazen ilk olarak oftalmik arterden
orta serebral artere ters akim olusarak bir cesit
“calma” gelisir (4, 5, 6, 7).

GOz ici yapilarinin beslenmesinde dokulara goére
farkli arterler rol alir. Sentral retinal arter retina ig
tabakalarinin, arka kisa silyer arterler papillanin
ve koroidin dolayisiyla da retina dis tabakalarinin
beslenmesini saglar, uzun silyer arter ve on silyer
arter ise iris, silyer cisim gibi 6n segment
yapilarinin beslenmesine katkida bulunur(1, 8).
Gozdeki arteryal iskemik olaylarin gelisiminde
tikayici karotis arter hastaliginin rolt buyaktir(9).
Sentral retina arteri ve dallarinda embolizm siktir
arka silyer arterlerde embolizm nadirdir. Eksternal
karotis sistemi arterlerinde embolizm nadir olsa
da mimkdandar(1, 3, 4). Karotis arterlerinin
icindeki laminer akim o©zellikleri nedeniyle
oftalmik arter ve dallarina kalp kaynakl
embolilerin  girmesi zordur karotis kaynakl
embolilerin girmesi ise daha kolaydir. Karotis plagi
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kaynakl trombosit-fibrin ve kolesterol partikilleri
kiigik boyutludur ve vyakindan geldikleri igin
momentumlari azdir ve internal karotis arteri
akiminda kenarda yer alirlar bdylece oftalmik
artere girmeleri kolaylasir, halbuki uzaktan buylk
momentumla gelen kalp kaynakh blylikce
partikiller kan akiminin ortasinda yer alirlar, bu
nedenle oftalmik artere girmeleri zorlasir(10,11).
Karotis arter hastaligina bagh géz tutulumu olan
hastalarin  cogunda hipertansiyon, diyabet,
iskemik kalp hastaligl, ya da bilinen diger sistemik
hastaliklar vardir. Hastalarda gérme kaybi ve goz
agrisi yaninda serebral ve miyokardial enfarktis
riski de ylksektir.

Karotis Tikayici Hastaliginda G6z Tutulumu:
Karotis hastaliginda gelisen patolojiler 4 ana
grupta incelenebilir.

1-Akut iskemi

2-Kronik iskemi

3-Karotis arter disseksiyonu

4-Karotiko-kavernoz fistil

5-Optik sinir kompresyonu

Akut G6z iskemisi:

Ani gelisen kalici veya gegici goz iskemisi
¢ogunlukla karotis kaynakli embolilere
baglidir.Bazen retina arteriollerinde

oftalmoskopik olarak asemptomatik emboliler de
gorilebildigi gibi semptomatik retina arteriol
tikanikhklarinda ise bazen emboli
goriilemeyebilir.(3, 4)

Kolesterol embolileri en sk gorilendir ve
Hollenhorst plaklari olarak adlandirilir . Kiglk
sarimsi olurlar ve arteriol biflirkasyonlarinda
yerlesirler, karotis damar veya aort arkindan ki
plaklardan kaynaklanirlar. Trombosit-fibrin
plaklari daha da kicgik olurlar renkleri beyazdir
daha distale dek gidebilirler, karotis
ateromlarindan kaynaklanirlar. Kalsiyum
embolileri daha blylk beyaz partikiller olup
genellikle kalp kaynakhidir(4, 5).

1-Amaurosis Fugax: Gegici monokiler korlik
olarak da adlandirilan bu durum retinada olusan
gecici retinal iskemidir. Karotis hastaliginin en
tipik gbz belirtisidir zira en sik nedeni karotis
kaynakl embolilerdir. Lamina cribrosa bdlgesinde

sentral retina arterinde veya retina arteriollerinde
parsiyel veya tam gecici bir tikanikliga yol acarlar.
Bir gozde ani, agrisiz, kismi alan tarzi veya tam bir
gorme kaybi gelisir ve genellikle 2-30 dakika strer
sonra tamamen duzelir Kendisi ciddi bir durum
olmasa da iskemik serebral inme ve iskemik kalp
hastaligi risklerinin fazla oldugunu gosterdigi igin
onemlidir(12, 13, 14, 15).

Ayirici tani da oftalmik migren ve vertebro-baziler
yetmezlik en 6nemli nedendir. Oftalmik veya
sentral retinal arterin spazmina bagl oftalmik
migrende gorme alaninda hemisferik veya
kadransal bulanikhk gelisir ve dakikalar sonra
tamamen geri doner, pesinden basagrisi olusabilir
ki bu ayiric taniy1 kolaylastirir. Bazen vertebro-
baziler dolasim yetersizligine bagh oksipital viziel
kortekste gecici iskemi olur ve her iki gbzde gegici
agrisiz gorme kaybi gelisir bunda bilateralite
nedeniyle ve eslik eden tinnitus ve vertigo gibi
bulgular varliginda ayirim yapmak kolaydir(3, 12,
15).

2-Retina Arter Tikanikhklari: Sentral retina arteri
ve dallarinda karotis kaynakli embolilere bagh
tikanikliklar  gérme  azalmasi  disinda  ¢ok
karakteristik oftalmoskopik belirtiler verir.

Sentral retina arteri genellikle optik sinirin sklera
giris seviyesindeki lamina cribrosa seviyesinde
tikanir zira burasi en dar ve elastikiyeti az olan bir
bolgedir. Retina arter vyataginda azalmisg
perflizyon basinci, ciddi karotis tikanikliginda ki
gibi, bu embolik olayi daha da kolaylastirir(16).
Gorme aniden ve agrisiz bir sekilde azalr
genellikle parmak sayma seviyesine iner, direkt
istk  refleksi  zayiflar  hatta  kaybolabilir.
Oftalmoskopide arterioller incelmistir ve iclerinde
blok halinde segmentli bir akim gozlenebilir. Arka
kutupta opak beyazlasmis ve odemli retinanin
merkezinde fovea zit olarak kirmizi-pembe bir
bolge olarak goriliir. Bu kirmizi foveal alanda
ganglion hicreleri ve sinir lifleri tabakasi
olmadigindan ve koroidden beslendigi icin de
beyazlasmaz. Tedavi yapilsin veya yapilmasin
sonra gorme hichir zaman tam diizelmez ve
vakalarin buyuk ¢ogunlugunda 1/10 ‘un altinda
kalir ¢clinkli retina sinir lifleri tabakasi ve optik
sinirde atrofi gelisir.(3, 4, 12, 15, 16)
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Normalde gozlerin sadece % 20-30 unda bulunan
ve arka kisa silyer arterlerden kaynaklanan silyo-
retinal arter varsa onun besledigi alan pembe
gorinimdedir.( Resim 3)

Resim 3: Sa§ Goéziin Ust Temporal Retinal
Arterinde  Ikinci  Bifiirkasyonda  Yerlesmis
Trombosit Embolisi Ve Neden Oldugu Retinal
Beyazlasma

Bu durumda gérme kismen korunur. (3, 4, 12, 15)
Sentral retina arter tikanikliklarinin en az % 5°i

aslinda oftalmik arter tikanikhigidir. Retinada
olusan opaklasma ve oO0dem daha fazladir ve
midperifere dek vyayilmistir, gérme tamamen
kaybolur stk hissi seviyesindedir veya isik
negatiftir. Fovea kirmiziigi vakalari % 40 inda
yoktur ,% 30 unda hafif pembemsi fovea gorilir.
Retina dolasimi ile birlikte retina dis tabakalarini
besleyen koroidal dolasim ve optik sinir dolasimi
da bozulur. Koroid arterleri arasi by-pass ve
venlerden ters akim olusup koroidal dolasim
kismen diizelebilir. Grme prognozu ¢ok koétidir
bunun nedeni hem retina i¢ ve dis tabakalari hem
optik sinirin iskemiye maruz kalmasidir (3, 4, 12,
15).

Retina arteriol veya arter dal tikanikliklari da
genellikle karotis kaynakli embolilere bagli olarak
gelisebilir. Emboli genellikle arteriol
biflirkasyonlarinda yerlesir (Resim 4).

Resim 4: Silyoretinal Arter Varliginda Sentral
Retina Arteri Embolisi. Retina Sinir Lifleri
Tabakasinda Beyazlasma

5 i g AR T

Arkuat tarzda bir retina opaklagmasi ( Resim 5) ve
merkezi gérmeyi de igine alan seviyeli bir gorme
alani kaybi gelisir. Gorme prognozu koétu degildir
vakalarin % 80 inde gérme 5/10 dan daha iyi
kalir.Bazen emboli perifere dogru hareket edip
daha kiglk bir alanda sinir lifi infarktina benzer
bir tablo yaratir ve gérmeyi cok etkilemez (3, 4,
12, 15).

Resim 5: Sag Géz Ust Temporalde Retina Arter
Tikanikligina Bagl Sektoriyel Retina Sinir Lifleri
Tabakasinda Beyazlasma

Silyo-retinal arter tikanikligi da nadir gorilen bir
durumdur, birlikte iskemik optik néropati de
bulunabilir. Parasentral skotomla birlikte olan bir
gorme bulanikligi gelisir. Oftalmoskopide papillo-

58



Kocabora ve ark
Karotis Arter Hastaliklarinda G6z Tutulumu

Kocaeli Tip Dergisi 2012;1:55-62
Medical Journal of Kocaeli 2012;1:55-62

makiler alanda retina opaklagmasi goérulir(3, 4,
16).

Akut koroidal iskemi ve iskemik 6n optik noéropati
arka kisa silyer arterlerin embolizmine bagh
gelisebilir. Koroid infarkti periferik retinada
Elschnig lekeleri denen licgen seklinde
hipopigmente lezyonlara yol agar veya iskemi
ciddi ise serdz retina dekolmani yapabilir bu son
secenek daha c¢ok generalize  vaskiler
hastaliklarda rastlanir. iskemik 6n optik néropati
de soluk bir papilla 6demi seklinde belirti verir.
Silyo-retinal arter tikanikligi, akut koroidal iskemi
ve iskemik optik néropati gibi arka kisa silyer arter
dolasimini  ilgilendiren  durumlarda karotis
kaynakli embolik bir olay olabilecegi gibi bu
durumlarda dev hiicreli arterit gibi arteritik veya
diyabet ve malin hipertansiyon gibi generalize
vaskiler olaylar da akla gelmelidir(4, 12, 15).

3- Akut Orbital iskemi: Nadiren internal karotis
arterinin tam okllizyonu muhtemelen eksternal
sistemin kollateral akim destegi de yoksa oftalmik
arterde ki tikaniklik ve hipoperflizyon tiim orbita
yapilarinin iskemisine yol agar. Isik hissi kaybi,
total ve agrili bir oftalmopleji, proptosis, kemozis
ile agir bir tablo gelisir. Retinal ve koroidal infarkt
ile  iskemik  optik noropati  hepsi  bir
aradadir(15,17).

Kronik Géz iskemisi

Karotis limen tikanikhgl % 70- 90’a varincaya dek
oftalmik arterde belirgin hemodinamik
degisiklikler gelismez, % 90 tikanikhkta sentral
retinal perflizyonu % 50 azalabilir, tikaniklik % 90’
asinca ve tam oklizyonda ise ancak eksternal
karotis dallarindan kollateral dolasim ile oftalmik
arterde yeterli perflizyon olusabilir veya “calma”
gelisirse perflizyon yetersiz kalir(15, 18, 19).
Okiler perflizyon basinci azalip gbz ici basincina
yaklasinca go6ziin hem arka hem de 6n
segmentinde iskemi gelisir. Bu iskeminin yerine ve
derecesine gore belirtiler degisik olabilir. Pulsatil
okiler kan akimi  Olgllemeyen  gozlerin
ipsilateralinde % 85 ve Uzerinde ciddi internal
karotis tikanikhg saptanmistir. Ayrica
oftalmodinamometri de eski bir ydntem olmasina
ragmen sentral retinal arter basincini 6lcerek

internal  karotis  sisteminden  kaynaklanan
hipoperflizyonu géstermede faydahdir(20, 21).

1-Gecici__Retinokoroidal Dolasim _Yetmeazligi:
Kronik iskemideki bir gbzde postprandial
mezenterik artmis kan akimi ile postiirde degisme
ve fizik aktivite artisina bagl gelisen kan volim
degisiklikleri oftalmik kan akimi azalmasina yol
acar, parlak 1si8a maruz kalma ile artan
fotoreseptor hiicre metabolizmasinin
karsilanamaz, bu gibi nedenlerle gegici gorme
bozuklugu  gelisebilir.  Koroidal  dolasimda
otoreglilasyonun olmamasi ve iskemik retinada
otoreglilasyonun bozulmasi bu durumun ortaya
¢tkmasini kolaylastirir. Gérme keskinligi normal
olabilir fakat renkli isiklar, parlama, gorsel
aberasyonlar vardir ve g6z agrisi da olabilir.
Dakikalar sirebilir, sonucta tamamen dizelir(4,
12, 15, 19, 22, 23).

2-Okiiler iskemik Sendrom(OiS): G&ziin hem
arka hem de 6n segmentlerini ilgilendiren ayrica
oftalmik arterin besledigi diger koroid ,optik sinir
gibi goz ici ve intraorbital yapilari da ilgilendiren
kronik bir iskemidir(3,4,12,15,18,19).

Ciddi tikayici karotis hastaliginda rastlanma orani
% 5-20'dir. Vakalarin % 20’si bilateraldir.
Ortalama rastlanma vyasi 65°dir. Diyabetik
hastalarda daha siktir ve asimetrik retinopati ile
karsimiza c¢ikabilir(24, 25).

Okller perfiizyon basincinin  dusiik oldugu
spontan olarak olusan veya globa parmak veya
temas lensi ile hafif bir basing yaparak ¢ikartilan
sentral retinal arter plilsasyonu ile basitce ortaya
konabilir.

Vakalarin % 90’ninda ani veya yavas gelisimli bir
gorme azalmasi vardir. Retinokoroidal dolasim
yetersizligine bagh gecici bulanikliklar veya gecici
embolilere bagh amaurosis fugax ataklari da
gorilebilir. iskemik gdz agrisi da orbita bélgesinde
hissedilen kiint tarzdadir.

0iS ilk evresi genellikle bir retina hastalig
seklinde baslar bu safhada ki tabloya “venoz staz
retinopatisi” veya “ hipoperflizyon retinopatisi”
adi verilir. Retina venleri dilatedir, midperiferik
retinada lekesel hemorajiler ve
mikroanevrizmalar vardir. (Resim 6)
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Resim 6: Sol Gézde Retinada Venéz Staz
Retinopatisine Bagh Hemoradji Ve
Mikroanevrizmalar

Olay ilerleyince iskemik proliferatif retinopati
gelisip goz i¢i kanamalarina yol acabilir.
On segment iskemisinin en énemli ve en sik

rastlanan belirtisi iriste
neovaskiilarizasyondur (Resim 7).

ortaya ¢ikan

Resim 7: Sol Géz iriste Neovaskiiler Damarlar Ve
Episleral Damarlarda Dilatasyon

akimin

Ayrica eksternal karotisten kollateral
belirtisi olan episkleral venlerde dilatasyon,
iskemik psodoenflamasyonun belirtileri olan 6n
kamarada hilicre ve ekslidasyon, iris atrofisi,
katarakt gelisimi, kornea o6demi gibi belirtiler
daha nadir rastlanir. iris neovaskiilarizasyonu olan
goz veya hasta tedavi edilmezse bir yil icinde
neovaskiiler glokom gelisme riski fazladir. Bazi

vakalarda silyer cisim iskemisine baglh hiimor akdz
sivist yapimi da azaldigi igin goz igi basing
artmayabilir(3, 4, 10, 15, 19).

Ayici tanida proliferatif diyabetik retinopati ve
sentral retinal ven tikanikhgr énemlidir, bu ayirm
hem klinik belirtilerin farkliigi hem de okiler
perflizyonun azaldiginin ortaya konmasi ile yapilir.

Karotis Arter Disseksiyonu

Ekstrakranyal karotis arterinde spontan veya
travmatik olarak gelisen disseksiyonlara bagli
cesitli g6z komplikasyonlari bildirilmistir. Bunlarin
arasinda en ¢ok rastlanani Horner sendromu
olarak adlandirilan ve ayni tarafta pupiller
miyozise, hafif bir ptosis ile enoftalmiye yol acan
okilosempatik  paralizidir. Daha nadiren
rastlananlar amaurosis fugax, akut koroidal
hipoperfiizyon, retina arter okllzyonlari, izole
veya kombine okiiler motor sinir felgleri ve
iskemik optik néropatidir( 15, 26) .

Ayirici tanida agrili Horner sendromuna neden
olan kiime tarzi basagrilari ve Raeder sendromu
vardir. Bunlar selim seyirli patolojilerdir bu
nedenle daha ciddi bir durum olan karotis arter
disseksiyonu mutlaka agril Horner sendromunda
ilk akla gelen neden olmahdir.

Bunlar genellikle degisik sekillerde kombine halde
nadiren de izole olarak ortaya cikarlar. Bas ve yiiz
agrisi ve orbital agri, karotis etrafi trigeminal sinir
liflerinin etkilenmesi nedeniyle genellikle bu
olaylara eslik eder. Karotis arter diseksiyonunda
iskemik serebral inme riski de blyuktir.

Horner sendromu postganglionik sempatik sinir
liflerini internal karotis arteri boyunca seyri
sirasinda  mekanik veya iskemik hasara
ugramasina baghdir. Diger rastlanan patolojilerde
de yine hem iskemi hem de mekanik travma rol
oynamaktadir(26).

Karotiko-Kavernoz Fistiil

Karotis sistemi ile kaverndz sinls arasinda
anormal arteriovendz bir santtir. Etyolojik olarak
travmatik veya spontan, anatomik olarak direkt
veya dura vyoluyla indirekt ve internal veya
eksternal karotis kaynakh olabilir. Cogu travmatik
ve direktdir. intrakranyal karotis ile kaverndz
sinls arasinda direkt bir santtir ve debisi azdir.
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indirekt ve eksternal karotis kaynakli fistiillerin
debileri azdir(27).

Gorme azalmasi, diplopi, bas ve orbita agrisi ile
kafa icinde ses isitme en sik rastlanan
sikayetlerdir. Ven6z basing artisina bagh kapak
odemi ve periorbital kizariklik, kemozis, episkleral
damarlarda dilatasyon ve pulsatil egzoftalmi dis
muayenede gorilebilen belirtilerdir.  Retina
venlerinde dilatasyon, papilladdemi, gozici basinci
artisi ile okiiler motor sinir felgleri diger sik
rastlanan komplikasyonlardir. iskemik optik
noropati ve iskemik retinopati daha nadir
rastlanirlar. Ayirici tanida distiroid oftalmopati ve
orbital timor 6nemlidir(28).

Kompresif Optik Noropati Ve Normotansif

Glokom

Bazi normotansif glokom ve nedeni
actklanamayan  optik noéropati  vakalarinda
skleroze veya dilate intrakavern6z karotis

arterinin optik sinire basisi bilgisayarli tomografi
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