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Retinal Arter Tıkanıklığında Epidemiyoloji, Prevalans ve İnsidans

The Epidemiology, Prevalence and Incidence of Retinal 
Artery Occlusion

ÖZ
Retinal arter tıkanıklığı ciddi kalıcı görme kaybına sebep olan ve takip eden dönemde artmış vasküler infarktlar nedeniyle 
yüksek oranda morbidite ve mortaliteye yol açan bir hastalıktır. Günümüzde hala yüz güldürücü düzeyde görme restorasyo-
nu sağlayacak mutlak bir tedavi konsepti geliştirilememiş olsa da, bu hastalığa yol açan risk faktörleri ve takip eden kompli-
kasyonlar detaylıca tanımlanmıştır. Bu nedenle retinal arter tıkanıklığına yatkınlık yaratan durumların tespit edilip, uygun 
önlemlerin alınması, retinal iskemi geçiren bireylerin yaşam süresi ve kalitesi açısından yüksek öneme sahiptir.    
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ABSTRACT
Retinal artery occlusion is a disease which leads to high morbidity and mortality due to severe vision loss and subsequent 
vascular infarcts. Even though, there is still no definite treatment modality for vision restoration, risk factors and following 
complications are well described. Therefore, it is crucial to define underlying conditions causing retinal artery occlusion and 
taking immediate cautions for lifetime expectancy and quality of the patients after retinal ischemia.   
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GIRIŞ
Retinal arter tıkanıklığı (RAT) internal karotid arterin ilk dalı 

olan oftalmik arterden köken alan santral retinal arterin tam veya 
kısmi obstrüksiyonuna bağlı olarak gelişen retina iskemisidir. İlk 
kez 1859 yılında Von Graefe[1] tarafından endokarditli bir hastada 
tanımlanan RAT, 1864 yılında Schweigger[2] tarafından oftalmos-
kopik olarak gösterilmiştir. 

Retinal arter tıkanıklığı serebral damar tıkanıklarının bir var-
yantıdır. Günümüzde etkin bir tedavi konusunda ortak bir uzlaşı 
olmaması yanı sıra, kısa süre içerisinde yüksek oranda morbidite 
ve mortaliteye sebep olan bu hastalığa yol açan risk faktörlerinin 
belirlenmesi koruyucu hekimlik açısından hayati öneme sahiptir. 
RAT meydana geldikten sonra takip eden süreçte yapılacak klinik 
tetkikler, tıkanıklığın diğer göz veya bir başka bölgede tekrarla-
masını engellemek adına dikkatlice değerlendirilmeli ve sonuçlara 
göre önlem alınmalıdır.
RAT sıklıkla bir embolizasyon sonucu ortaya çıkar. Bu emboli sık-
lığına göre sırasıyla ipsilateral internal karotid arter, arkus aorta 
veya kalp orijinlidir.[3-4] Embolilerin büyük çoğunluğu kolesterol 
(%74), geri kalanı kalsifik (%10,5) ve fibrin-platelet (%15,5)  em-
bolisidir.[5]  RAT altta yatan sebeplere bağlı olarak 4 farklı alt grup-
ta sınıflandırılmıştır. 

RETİNAL ARTER TIKANIKLIĞI ALT 
GRUPLARI

Non Arteritik (NA) RAT: 
Hastaların 3’te 2’sini oluşturan en sık alt gruptur. Büyük oranda 
santral retinal arterin optik sinir kılıfını kat ettiği en dar kısmın-
da meydana gelen bir emboliye bağlı ortaya çıkar. İlerleyen yaşla 
birlikte sıklığı artmasına rağmen, genç yaşta da görülebilir. Her 5 
hastanın 3’ünün erkek olduğu ve %5 oranında çift taraflı olabile-
ceği bildirilmiştir.[6] 

Silyoretinal arterin korunduğu NA-RAT:  
Siliyoretinal arter posterior silyer arterden köken alır ve toplumda 
%15-30 oranında mevcuttur.[7-8] Bu sayede santral retinal arterde 
oluşan tıkanıklık, fovea ve papillomaküler demetin korunduğu 
maküla bölgesinde kısıtlı hasar bırakır. Bu tip tıkanıklık %14 ora-
nında görülür. Hem genç hem de ileri yaş grubunda ortaya çıkabi-
lir ve erkeklerde biraz daha sık gözlenir.[6] 

Arteritik RAT:  
Dev hücreli arteritin yol açtığı vaskülite bağlı olarak meydana ge-
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lir. 50 yaşın üzerinde, baş-çene ağrısı birlikteliği ile ortaya çıkan 
RAT’da mutlaka akla getirilmelidir. Tüm olguların %4,5’ini oluş-
turur. Kadınlarda (%64) daha sık görülür ve %18 çift taraflı olabi-
leceği bildirilmiştir.[6]  

Geçici NA-RAT:  
Hareketli bir emboli veya geçici olarak perfüzyon basıncının düş-
mesine bağlı ortaya çıkar. Perfüzyon basıncı ortalama retinal ar-
ter basıncıyla göz içi basıncı arasındaki gradiyenttir. Dolayısıyla 
retinal arter basıncının düştüğü veya göz içi basıncının hızlı artış 
gösterdiği durumlarda ortaya çıkabilir. Tüm olguların %16’sında 
bildirilmiştir ve özellikle genç popülasyonda, nadiren çocuklar-
da da görülen alt tiptir. Geçici iskemik atağın bir varyantı olarak 
düşünülmektedir. Kadınlarda (%54) biraz daha sık görülür ve %5 
oranında çift taraflı olabileceği bildirilmiştir.[6]

RETİNAL ARTER TIKANIKLIĞI İNSİDANSI ve 
PREVELANSI

Yapılan çalışmalarda RAT insidansı 1-2/100.000 insan yılı ola-
rak saptanmıştır.[9-10]  Will’s Göz Hastanesi’ne ayaktan yapılan her 
10.000 başvurudan 1’i RAT tanısı almaktadır.[11] Güncel literatür-
deki 3 farklı prevalans çalışmasında benzer şekilde RAT insidansı 
erkeklerde 1,4-1,6 kat daha fazla saptanmıştır. (Tablo 1) Tüm çalış-
malarda ilerleyen yaşla birlikte insidansın arttığı gözlenmektedir. 
ABD ve Kore’de yapılan çalışmalarda en yüksek insidans sırasıyla 
75-84 ve 80-89 yaş gruplarında (10,08/100.000 insan yılı) bildi-
rilirken, Hırvatistan çalışmasında en yüksek insidans 60-69 yaş 
grubunda (3,8/100.000 insan yılı) saptanmıştır. [9-10,12 ]  

ÇALIŞMA ERKEK KADIN KOMBİNE

MINNESOTA-ABD 1.67 1.02 1.33

KORE 2.15 1.47 1.8

SPLİT-HIRVATİSTAN - 0.7

Tablo-1 Literatürdeki çalışmaların insidans dağılımları (Kişi/100.000 insan 
yılı)

Sağ-sol göz tutulumunun değerlendirildiği çalışmalarda sağ 
göz tutulumu 1,6-1,8 kat daha fazla tespit edilmiştir. [9,12] Bunun 
nedeni olarak sol tarafta ortak karotis arter, arkus aortadan direkt 
ayrılırken, sağ tarafta trunkus brakiosefalikusun bir dalı olması 
nedeniyle emboliye daha yatkın olabileceği öne sürülmüştür. [12]

Etnik farklılıklar yönünden incelendiğinde RAT gelişimi ile ırk 
veya diğer demografik parametreler arasında bir bağlantı kuru-
lamamıştır.[6] Ancak risk faktörleri açısından bakıldığında, beyaz 
ırk ile karotis arter stenozu arasında anlamlı bir korelasyon sap-
tanmıştır.[13] Siyahilerde ve Asyalılarda ise bu ilişkinin daha zayıf 
olduğu bildirilmiştir ve bu popülasyonlarda lakünar infarkt ve 
kriptojenik iskeminin daha sık birlikteliği gösterilmiştir.[14]

RETİNAL ARTER TIKANIKLIĞI İLE İLİŞKİLİ 
DURUMLAR
Akut serebral iskemi ve RAT ile ilişkili risk faktörleri büyük oran-
da benzerlik gösterir. Difüzyon MR görüntülerinde akut retinal 
iskemi saptanan hastaların %24’de eşlik eden serebral infarktlar 
gösterilmiştir.[15] RAT saptanan bireylerde önerilen tetkikler tab-
loda özetlenmiştir. (Tablo 2) 

Hiperlipidemi ve Ateroskleroz: 
Yüksek kolesterol düzeyleri, özellikle LDL yüksekliği arter duva-
rında aterosklerotik plakların oluşumuna neden olur.  RAT’ın en 

sık nedeni aterosklerotik plaklardan oluşan kolesterol embolileri-
dir ve RAT hastalarının %36-51’inde LDL yüksekliği saptanmıştır.
[16-18] Rudkin ve ark.[19] tarafından yapılan bir çalışmada, RAT ge-
liştikten sonra en sık saptanan vasküler risk faktörünün hiperlipi-
demi olduğu bildirilmiştir.

Tüm Bireyler < 50 yaş

Temporal Arterit açısından
Sedimentasyon, CRP, Trombosit 
sayımı

Hiperkoagülabilite paneli
(Protein C,S, Faktör V Leiden, 
Antifosfolipid antikor)

Kan basıncı takibi Vaskülit açısından ANA, ENA, 
ANCA, ACE testleri

Açlık kan şekeri testi Periferik yayma (Orak hücre hasta-
lığı, Myeloproliferatif hastalıklar)

Lipid paneli

Ekokardiyografi

Karotis Doppler USG

Tablo 2: Retinal arter tıkanıklığı sonrası önerilen sistemik tarama testleri

Karotis Arter Hastalığı: 
Karotis arter kaynaklı embolizasyon her 3 hastanın 2’sinde görü-
len en sık RAT nedenidir. Emboli dışında, ciddi karotis arter ste-
nozu (≥%70) (KAS) ve karotis arter diseksiyonu (KAD) da RAT’a 
neden olan diğer damarsal bozukluklardır. Toplumda KAS %4,1 
oranında görülür. RAT hastalarında ise %40 oranında ipsilateral 
KAS bildirilmiştir. Ancak bu hastaların yalnızca %3’ü RAT öncesi 
KAS tanısı almıştır.[20] Karotis arterde bir plak varlığı, stenoza kı-
yasla daha önemli bir bulgudur ve Doppler ultrasonografide ste-
nozun gözlenmemesi oküler iskemiyi dışlamaz.[21]

Spontan, boyun travması ve terapötik masaj uygulamaları son-
rası ve yine ipsilateral Horner sendromu birlikteliğinde KAD ol-
guları literatürde mevcuttur. [22-23] Maymunlarda yapılan bir çalış-
mada, karotis arter plaklarına yerleşen trombosit agregatlarından 
lokal serotonin salınımı ile tetiklenen kısa süreli, ciddi vazospaz-
mın geçici iskemik RAT’a neden olabileceği öne sürülmüştür.[24]    

Diyabet-Hipertansiyon: 
Çalışmalarda RAT ile HT arasında %50-80 arasında birliktelik 
saptanmıştır. Benzer şekilde RAT tespit edilen hastaların %20
-30’unda DM birlikteliği bildirilmiştir.[9,16,19,21] Rudkin ve ark.[19] 
RAT tanısı sonrası tetkiklerde hastaların %27’sinde HT, %12’sinde 
DM tanısı tespit edildiğini bildirmiştir.

Kardiyak Sebepler: 
RAT ile ilişkili çeşitli kardiyak bozukluklar tanımlanmıştır. Bu 
hastalarda, atrial fibrilasyon başta olmak üzere, koroner arter has-
talığı, kalp kapak hastalıkları, kalp yetmezliği ve patent foramen 
ovale birliktelikleri gösterilmiştir.[20]  Hastaların %52’sinde anor-
mal bir ekokardiyografi saptanmıştır;  mitral ve aortik kapak kal-
sifikasyonları en sık kardiyak emboli kaynakları olarak gösteril-
miştir.[21]  Ancak transtorasik ekokardiyografi her zaman kardiyak 
nedenleri dışlayamaz ve gerekli olgularda transözefageal ekokar-
diyografi ile inceleme yapılmalıdır.  

Kardiyovasküler Girişimler: 
Koroner anjiografi, stent implantasyonu, kardiyak kateterizasyon, 
transkateter balon aortik valvüloplasti ve koroner bypass cerrahisi 
sonrası gelişen RAT vakaları olgusal bazda bildirilmiştir.[25-30]
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Sigara: 
Tütün ve sigara kullanımının RAT gelişimini normal popü-

lasyona göre 3,2 kat arttırdığı bildirilmiştir. Aynı çalışmada halen 
aktif olarak kullanmasalar da, hayatının bir döneminde tütün ve 
sigara kullanmış kişilerde de riskin normal popülasyona göre 2,4 
kat daha fazla olduğu gösterilmiştir.[31]

Kozmetik Dolgu, Perioküler Anestezi ve İntravitreal enjeksi-
yonlar:  Retrobulber enjeksiyonlar sonrası gelişebilecek bir he-
moraji, göz içi basıcının artışına neden olarak oküler perfüzyon 
basıncının düşmesine ve retinal iskemiye yol açabilir.[32-33] Benzer 
mekanizma ile intravitreal enjeksiyorlarda da RAT riski mevcut-
tur.[34-35] Ancak retrobulber anestezi sonrası hemoraji gelişme-
mesine rağmen RAT gelişebileceği bildirilmiştir.[36] Günümüzde 
kullanımı yaygınlaşan kozmetik yüz dolguları, doğrudan fasiyal 
artere enjeksiyona bağlı olarak RAT gelişimine neden olabilir.[37]

Trombofili: 
Özellikle 50 yaşın altında gelişen RAT olgularında antifosfoli-

pid antikor, faktör V Leiden mutasyonu, protein S eksikliği, TTP, 
hiperhomosisteinemi, protrombin G20210A mutasyonu, kriyog-
lobulinemi akla getirilmelidir.[38-41]

Hipotansiyon: Retinal arter basıncının düşmesi, retinal perfüz-
yonun azalmasına bağlı olarak iskemiye yol açar. Özellikle spinal 
cerrahi esnasında peroperatif, hemodiyaliz sonrası hipotansiyona 
bağlı RAT olguları bildirilmiştir.[42-44]

MORTALİTE VE MORBİDİTE
RAT sonrasında hastaların %80’nin görme seviyesi 20/400 ve altı-
na iner.[45] Görme kaybı kişilerin daha yüksek oranda kaza ve ya-
ralanmalara maruz kalmasına yol açmaktadır. Kalıcı görme kaybı-
nın yanı sıra orta ve uzun dönemde artan sistemik risklerle ilişkili 
olarak da morbidite ve mortalite oranlarında artış gözlenir.[46-48] 

RAT geçirmiş bireylerde yaşam beklentisi ortalama 10 yıl azalmış-
tır.[49] Bu bireylerde inme riskinin 2,07 kat arttığı gösterilmiştir ve 
özellikle 60 yaşın altında RAT geçiren bireylerde bu risk 3,34 kata 
kadar yükselmektedir.[50-51] Deneysel bir model olarak ateroskle-
roz ve hipertansiyonu olan maymunlarla yapılan bir çalışmada, 
retinal iskemiyi takip eden 105-240 dakikalık süre içerisinde VEP 
testiyle saptanan değişken derecede düzelme olabileceği gösteril-
miştir.[52] Bir başka çalışma ise bu sürenin, günlük hayat pratiğiyle 
bağdaşmadığını ve iskemiyi takip eden 12-15 dakikalık süre içeri-
sinde retinal infarkt geliştiğini öne sürmüştür.[53]  

SONUÇ
RAT, bireylerde genel popülasyona göre daha yüksek oranda 

iskemik olaya yol açabilecek altta yatan sistemik bir hastalığın ilk 
bulgusu olabilir. Bu nedenle serebral iskemi, miyokard infarktüsü 
ve kardiyovasküler ölüm gibi vasküler olayların ikincil koruması 
önem arz eder. RAT sonrası tüm bireylerde önerilen kan ve görün-
tüleme testleri ivedilikle yapılmalı ve multidisipliner yaklaşımla 
uygun önlemler alınmalıdır.
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