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Retinal Arter Tıkanıklığında Genetik, Risk Faktörleri, 
Patogenez ve Sistemik Hastalıklar

Genetic, Risk Factors, Pathogenesis and Systemic Diseases 
in Retinal Artery Occlusion

ÖZ
Retinal arterlar tıkanıklıkları (RAT) oküler acil olarak kabul edilmektedir. RAT görülme sıklığı yaklaşık olarak oftalmoloji 
kliniğine başvuran her 10000 hastada 1 olarak tahmin edilmektedir Genellikle 60 yaş üzerinde görülmekle birlikte daha 
küçük yaş gruplarında da görülebilmektedir. RAT direk herediter olarak kalıtılmaz, ancak belli başlı herediter hastalıklara 
ikincil olarak gelişebilir. RAT için en önemli risk faktörleri, sigara kullanımı, oral kontraseptif kullanımı, gebelik, antifosfo-
lipid semdromu, hiperhomosistinemi, edinilmiş protein c eksikliğidir. RAT genellikle emboliye bağlı olarak gelişir. Emboli 
kaynakları çoğunlukla karotis arter veya kardiak kaynaklıdır. RAT birçok sistemik hastalıkla ilişkilidir. Bu hastalıklardan 
en önemlileri, HT, DM, kardiyovasküler hastalıklar, renal hastalıklar ve temporal (dev hücreli) arterittir. Tanı funduskopik 
muayene ile konabilmekle birlikte Fundus floresien anjiografi ve non-invazif yöntemler olan Optik koherens tomografi ve 
Optik koherens tomografi anjiografi’den de yararlanılabilir.  
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ABSTRACT
Retinal artery occlusions (RAO) are considered as a ocular emergency.  It has been estimated to occur with a frequency of 
about one per 10,000 outpatient visits. It is usually seen over sixties and can be seen in younger age groups. Retinal artery 
occlusions are not hereditary diseases but can develop secondary to some hereditary diseases. The most important risk 
factors for RAO include smoking, oral contraceptive use, pregnancy, antiphospholipid syndrome, hyperhomocystinemia, 
acquired protein c deficiency. RAO usually develops due to embolism. Embolic sources are mostly carotid arteries or cardiac 
sources. RAO is associated with many systemic diseases. The most important of these diseases are HT, DM, cardiovascular 
diseases, renal diseases and temporal (giant cell) arteritis. Although the diagnosis can be made by funduscopic examination, 
Fundus fluorescein angiography and non-invasive methods, Optical coherence tomography and Optical coherence tomog-
raphy angiography can be used.  
Keywords: Retinal artery occlusion, genetic, pathogenesis, embolism, systemic diseases.

GIRIŞ
Retinal arter tıkanıklılıkları (RAT) santral retinal arter tıka-

nıklığı (SRAT) ve retina arter dal tıkanıklığı (RADT) olmak üzere 
iki başlık altında incelenebilir.[1] RAT ani görme kaybına neden 
olan ve oftalmolojik olarak acil tedavi edilmesi gereken bir durum 
olduğu bilinmektedir.[2]  RADT’nın daha selim bir tablo olduğu 
bilinmektedir. RADT olan hastalarda genellikle görme ilk muaye-
ne sırasında %74 hastada 20/40 ve üzerinde olup takiplerde %89 
hastada 20/40 ve üzerinde tespit edilmiştir. Fakat SRAT ’da görme 
prognozu kötüdür. Genellikle görme parmak sayma düzey ve aşa-
ğısındadır.[1,2] RAT görülme sıklığı yaklaşık olarak oftalmoloji kli-
niğine başvuran her 10000 hastada 1 olarak tahmin edilmektedir.

[3] Genellikle 60 yaş üzerinde görülmekle birlikte daha küçük yaş 
gruplarında da görüldüğü bildirilmektedir. Erkekler kadınlardan 
daha fazla etkilenmekte ve erkek kadın oranı 2/1 olduğu olarak 
rapor edilmektedir.[4] Retinal arter tıkanıklığı tanısı fundoskopik 
muayenede iskemik retinal ödem (Cherry- red spot) ve retinal 
damarların atenüasyonu tespit edilerek konulabilir. Arka kutupta 
retinanın akut iskemisine bağlı gangliyon hücre ödemi gelişme-
si sonucu retina krem renginde beyaz gözükür.[5,6] Tanıda fundus 
floresein anjiyografi (FFA) kullanılabilir. FFA’de retinal transit za-
manında gecikme ve retinal ödeme bağlı arka koroid floresansının 
engellenmesi sonucu etkilenen bölgede hipofloresans görülür.[7] 
Ayrıca non-invazif testler olan Optik Koherens Tomografi (OKT) 
ve Optik koherens Tomografi Anjiyografi (OKTA)’den de yarala-



nılabilir. Akut dönemde OKT’ de iç retinal katmanlardaki ödeme 
bağlı kalınlaşma izlenirken, daha sonra ödemin çekilmesi ve is-
kemi sonucu incelme izlenir. OKTA ile yüzeyel ve derin kapiller 
pleksus anomalilieri gösterilerek retinal arteriyel oklüzyon teşhis 
edilebilir.[8]

Genetik 

Retinal arter tıkanıklığının doğrudan herediter geçişi olmaz, 
ancak belli başlı bozuklukların herediter olarak kalıtıldığı durum-
larda bunlara sekonder olarak gelişebilir. RAT genellikle 60 yaş 
üzerinde görülmekle birlikte 40 yaş altında da görülebilmektedir.
[4] RAT özellikle 40 yaş altında görüldüğünde, protein S eksikliği 
[9-11], protein C eksikliği [12], antitrombin 3 eksikliği [13], faktor V 
leiden mutasyonu [14-16] ve protrombin G20210A geni mutasyonu-
nu [14,16] gibi herediter bozukluklara sekonder olarak gelişebileceği 
akılda tutulmalıdır. Protein S ve protein C, K vitamini bağım-
lı plazma proteinleri olup faktör 5 ve 8 seviyesinde pıhtılaşmayı 
engellemektedirler. Bu faktörlerin eksikliği otozomal dominant 
olarak kalıtıldığı bilinmekle birlikte sonradan karaciğer hastalığı 
ve intravasküler koagülasyon gibi kazanılmış nedenlere bağlı ola-
rak da görülebilmektedir. Antitrombin 3 prokoagülan faktörleri 
inhibe edici etkisi nedeniyle antikoagülan olarak fonksiyon görür. 
Antitrombin 3 eksikliğinde koagülasyon eğilimi artar.[17] Faktör 
V molekülü aktif protein C’nin parçalayıcı etkisine genetik defekt 
sonucunda dirençli hale gelir ve sonuçta tromboza eğilim artar.
[14,15] Protrombin G20210A geni mutasyonunun da tromboza eği-
limi artırdığı tespit edilmiştir.[14] Bu bozukluklar kanda koagülas-
yon eğilimini artırmakta ve başta venler olmak üzere arterlerde de 
tromboza ve tromboembolik olaylara neden olmaktadırlar. 

Risk Faktörleri

Retinal arter tıkanıklıkları genellikle emboliye bağlı olarak ola-
rak gelişir. Emboli kaynakları genellikle karotik arter hastalığına 
bağlı aterosklerotik plaklardan olmakla birlikte kardiak hastalık-
lara sekonder aterosklerotik plaklardan da olabilmektedir.[2] Siga-
ra kullanımı,  oral kontraseptif kullanımı, gebelik, antifosfolipid 
semdromu, hiperhomosistinemi, edinilmiş protein c eksikliği gibi 
durumlar hastalarda koagülasyon eğilimini artırmakta ve RAT 
için risk oluşturmaktadır.[1,18-23] Ayrıca sistemik hipertansiyon 
(HT), diabetes mellitus (DM), hiperlipidemi, hiperkolesterolemi 
de risk faktörleri arasındadır.[1,24,25] Göz içi basıncının ani yüksel-
mesi ve optik disk druzeni de oküler perfüzyonu azaltarak RAT’a 
yol açabilmektedir.[26,27] Spinal cerrahi sırasında hastanın prone 
pozisyonda yatması da glob üzerinde basınç artışına yol açarak 
RAT’a neden olabilmektedir. [28,29] Nadir de olsa fasiyal kozmetik 
girişimler ve dental uygulamalar sırasında fasial damarlara ilaç ya 
da kozmetik materyal enjeksiyonu RAT’a neden olabilmektedir.
[30].

Patogenez ve sistemik hastalıklar

Her şey retinal arterin oklüzyonu ile başlar. Oklüzyon 3 nedene 
bağlı olarak gelişebilir. 

1.	 Emboliye bağlı olabilir ki, bu karotis arter veya kardiak kay-
naklı olabilir,[1] 

2.	 Hemodinamik nedenlere bağlı olarak karotis arter stenozu so-
nucu olabilir,[31] 

3.	 Serotonin salınımına bağlı olarak özellikle aterosklerotik lez-
yonların varlığında arteriyel spazm sonucu gelişebilir.[32] 

Retinal arterin tıkanması sonucu retinada iskemi başlar ve 
eğer tıkanma tekrar açılmaz ise retinal nekroz ile sonuçlanabilir. 
Akut dönemde iç retina katmanlarında ödem ve gangliyon hüc-
re nükleusünde büzüşme olur. Retinal iskemi daha da ilerlerse 
retina artık opaklaşır ve nihayetinde retina sarı-beyaz görünü-
me bürünür.[33] Yaklaşık 4-6 hafta sonra retinal ödem çözülmeye 
başlar ve retinada incelme olur, optik disk soluklaşır ve optik disk 
etrafındaki retina sinir lifi tabakası kaybı izlenir.[34] Retinanın dış 
katmanları olan, dış nükleer tabaka, dış pleksiform tabaka ve foto-
reseptör tabakasında herhangi bir bozulma söz konusu olmaz.[35]

Birçok sistemik hastalık RAT ile ilişkili bulunmuştur. Hipertan-
siyon, karotik arter stenozu, koroner arter hastalığı, kardiak arit-
mi, kardiak kapak hastalığı, foramen ovale, koroner damara stent 
takılmış olması, kalp yetmezliği, koroner damar bypass cerrahisi 
geçirilmesi gibi kardiovasküler hastalıklar, renal hastalıklar, diabe-
tes mellitus ve dev hücreli (Temporal) arterit en önemli sistemik 
hastalıklarla ilişkili nedenlerdendir.[36-38]  Ayrıca sistemik lupus er-
tematozis, poliarteritis nodoza, AİDS, orak hücreli anemi, dengue 
virüs enfeksiyonu, batı Nil virüsü enfeksiyonu, çiçek aşısı sonrası, 
Churg-Strauss sendromu, Fabry hastalığı, Behçet hastalığı, mig-
ren, toksoplazmozis, herpes simpleks enfeksiyonu, Susac syndro-
mu gibi hastalıklar da vaka serisi şeklinde rapor edilmiş RAT ile 
ilişkili hastalıklardır.[1,39-43] 

SONUÇ 

RAT çoğunlukla emboli ile retinal arterin tıkanmasına bağlı ola-
rak gelişen ve birçok sistemik hastalıkla ilişkili bir durumdur. 
Hastalığın acil olarak tedavi edilmesi gerektiği akılda tutulmalıdır. 
Retinal iskemi durumunda başlangıçta iç retina katmanlarında 
ödeme bağlı kalınlık artışı izlenirken, 4-6 hafta sonrasında ise iç 
retina katmanlarında incelme ile sonuçlanır. Özellikle 40 yaş altı 
bireylerde RAT tıkanıklığı geliştiği durumlarda koagülasyon eğili-
mi yaratan herediter hastalıklara ikincil olarak gelişebileceği akıl-
da tutulmalıdır.
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