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GIRIŞ

Birkaç saniye veya dakika ile birkaç gün için-
de gelişen görme kayıpları ani görme kayıpları 
olarak kabul edilir. Ani görme kayıpları geçici 
(24 saatten kısa süren) olabileceği gibi daha sık 
görülen şekli ile kalıcı da (24 saatten uzun süren) 
olabilirler (1).

Ağrısız ani görme kaybının en sık nedenleri 
santral retinal arter veya ven tıkanıklığı, vitreus 
hemorajisi, retina dekolmanı ve iskemik optik 
nöropatidir. Ağrılı ani görme kaybının en sık 
nedeni ise korneal ülser ve optik nörittir. Bu ani 
görme kayıplarından bazıları cerrahi veya me-
dikal olarak tedavi edilseler bile görme fonksi-
yonunda hasar ile iyileşmektedirler, bazıları ise 
tedaviye çok az yanıt verip görme yetisinin kaybı 
ile sonuçlanmaktadır. Bu nedenle bu hastalıkla-
rın patofizyolojisinin aydınlatılması büyük önem 
taşımaktadır. Patofizyolojik mekanizmaların ay-
dınlatılmasında hayvan deneyleri kilit rol oyna-
maktadırlar. Çünkü insanlardan elde edilmesi 
etik olarak mümkün olmayan histopatolojik ve 
biyokimyasal örnekler hayvan deneyleri ile elde 
edilebilmektedir. Bu örneklerin incelenmesi ile 
elde edilen sonuçlar hem hastalıkların patofizyo-
lojik mekanizmalarının aydınlatılmasında hem 
de yeni tedavi modalitelerinin geliştirilmesinde 

araştırmacılara yol göstermektedirler. Diğer bö-
lümlerde kornea ve glokom ile ilgili modelleme-
ler değerlendirileceği için burada sadece vitreus, 
retina ve optik sinire bağlı ani görme kaybı ile 
ilgili hayvan modelleri ele alınacaktır.

RETINA ARTER TIKANIKLIĞI

Retina arter tıkanıklığı (RAT) insanlarda 
ciddi ve geri dönüşümsüz görme kaybına yol aç-
maktadır. RAT genellikle iç retina tabakalarında 
enfaktüse yol açan embolizmden kaynaklan-
maktadır (2). Deneysel hayvan modelleri özel-
likle de yeni tedavi yöntemleri ilgili bilgilerimizi 
genişletmemizde bize yardımcı olmaktadırlar. 
Literatürde farklı metodolojik yaklaşımlar kul-
lanılarak insandaki RAT koşullarının oluştu-
rulmaya çalışıldığı çeşitli deneysel hayvan RAT 
modellemeleri yapılmıştır.

Model 1 (Lazer): Bu model genellikle ke-
mirgenler ve maymunlar üzerinde uygulanmış-
tır. Literatürdeki birçok hayvan çalışmasında 
kullanılan bu yöntemde genellikle argon lazer 
kullanılarak retinal arterde fotokoagülasyon 
oluşturulmaktadır. Ayrıca diod lazer veya YAG 
lazer de bu amaçla kullanılabilir. Lazer yöntem-
lerinin uygulandığı bazı modellerde gereksiz 
yüksek enerjinin yan etkilerinden kaçınmak için 
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desteklenmeye ihtiyacı vardır. Bu model sade-
ce maymunlarda yapılmıştır. Maymunlarda 
yapılması insana benzerliği açısından avantaj 
oluştursa da sonuçların doğrulanması için ya-
pılacak yeni çalışmaları maliyet ve etik açın-
dan zorlaştırmaktadır.

Posterior iskemik optik nöropati modelin-
de lazer ile retrolaminer bölgenin beslenmesi 
engellenir. Bu modelde optik sinirin açığa çı-
karılmasının zorluğunun yanında optik sinire 
lazeri iletecek özel düzeneğe de ihtiyaç vardır.

Travmatik optik nöropati ile ilgili üç mo-
del (ultrason, kontrollü darbe, ezilme) tanım-
lanmıştır. Kontrollü darbe modelinde çarpma 
hızı ve derinliği hayvanın vücut ağırlığına ve 
kullanılan hayvanın cinsine bağlı olarak deği-
şebileceği için standardizasyona ihtiyacı var-
dır. Ayrıca kantotomi yapılıp göz güresinin ar-
kasına metalik uç yerleştirildiği için kapalı bir 
orbital travmayı tam olarak taklit ettiği söyle-
nemez. Ezilme modelinde yaşargil klipsinin 
kullanıldığı modeller hariç forseps ile oluştu-
rulan ezilme miktarını standardize etmek çok 
güçtür. Ayrıca bu modelde damarlara zarar ve-
rilip optik sinirde travma dışında iskemik ha-
sar da tetikenebilir. Travmatik optik nöropati 
modelleri genellikle farelerde uygulanmıştır. 
Maymunların makula, lamina cribrosa ve op-
tik sinir kılıfının yapısı insanlarda görülenlere 
daha çok benzerlik gösterdiği için bu modeller 
ile maymunlarda yapılacak çalışmalar daha 
çok yol gösterici olabilir.

Sonuç
Non arteritik anterior iskemik nöropati, arte-

ritik iskemik optik nöropati ve posterior iskemik 
optik nöropati için sadece birer metod tanım-
lanmıştır. Non arteritik iskemik optik nöropati 
metodu çeşitli çalışmalar ile desteklenmiştir fa-
kat arteritik iskemik optik nöropati ve posterior 
iskemik optik nöropati ile ilgili sadece modeli 
tanımlayan birer çalışma mevcutrur. Travmatik 
optik nöropati hayvan modellerinin insanlar-
daki travmatik optik nöropatiyi araştırmak için 
kullanılabileceği literatürde belirtilmesine rağ-

men bu modellerde hayvanların görme fonksi-
yonlarında meydana gelen değişiklikler araştı-
rılmamıştır. Bu nedenle insanlarda genellikle ani 
kalıcı görme kaybına neden olan travmatik optik 
nöropatiyi ne kadar yansıttıkları tam olarak bi-
linmemektedir.
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