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Retinal arterlar tikanikliklar1 (RAT) okiiler acil olarak kabul edilmektedir. RAT goriilme siklig1 yaklagik olarak oftalmoloji
klinigine bagvuran her 10000 hastada 1 olarak tahmin edilmektedir Genellikle 60 yas {izerinde goriilmekle birlikte daha
kiigiik yas gruplarinda da goriilebilmektedir. RAT direk herediter olarak kalitilmaz, ancak belli bagli herediter hastaliklara
ikincil olarak gelisebilir. RAT i¢in en 6nemli risk faktorleri, sigara kullanimi, oral kontraseptif kullanimi, gebelik, antifosfo-
lipid semdromu, hiperhomosistinemi, edinilmis protein ¢ eksikligidir. RAT genellikle emboliye bagli olarak gelisir. Emboli
kaynaklar1 cogunlukla karotis arter veya kardiak kaynaklidir. RAT bir¢ok sistemik hastalikla iligkilidir. Bu hastaliklardan
en 6nemlileri, HT, DM, kardiyovaskiiler hastaliklar, renal hastaliklar ve temporal (dev hiicreli) arterittir. Tan1 funduskopik
muayene ile konabilmekle birlikte Fundus floresien anjiografi ve non-invazif yontemler olan Optik koherens tomografi ve
Optik koherens tomografi anjiografiden de yararlanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Retinal arter tikanikligi, genetik, patogenez, emboli, sistemik hastaliklar.

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.
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GIRIS

Retinal arter tikanikliliklar1 (RAT) santral retinal arter tika-
niklig1 (SRAT) ve retina arter dal tikanikligi (RADT) olmak tizere
iki baglik altinda incelenebilir.!"’ RAT ani gérme kaybina neden
olan ve oftalmolojik olarak acil tedavi edilmesi gereken bir durum
oldugu bilinmektedir.”” RADT’nin daha selim bir tablo oldugu
bilinmektedir. RADT olan hastalarda genellikle gorme ilk muaye-
ne sirasinda %74 hastada 20/40 ve {izerinde olup takiplerde %89
hastada 20/40 ve tizerinde tespit edilmistir. Fakat SRAT da gérme
prognozu kotiidiir. Genellikle gorme parmak sayma diizey ve aga-
gisindadir."” RAT goriilme siklig1 yaklasik olarak oftalmoloji kli-
nigine bagvuran her 10000 hastada 1 olarak tahmin edilmektedir.
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I Genellikle 60 yas iizerinde goriilmekle birlikte daha kiigiik yas
gruplarinda da goriildiigii bildirilmektedir. Erkekler kadinlardan
daha fazla etkilenmekte ve erkek kadin orani 2/1 oldugu olarak
rapor edilmektedir.””’ Retinal arter tikaniklig1 tanis1 fundoskopik
muayenede iskemik retinal 6dem (Cherry- red spot) ve retinal
damarlarin ateniiasyonu tespit edilerek konulabilir. Arka kutupta
retinanin akut iskemisine bagl gangliyon hiicre 6demi gelisme-
si sonucu retina krem renginde beyaz goziikiir.”®' Tanida fundus
floresein anjiyografi (FFA) kullanilabilir. FFAde retinal transit za-
maninda gecikme ve retinal 6deme bagl arka koroid floresansinin
engellenmesi sonucu etkilenen bolgede hipofloresans goriiliir.”!
Ayrica non-invazif testler olan Optik Koherens Tomografi (OKT)
ve Optik koherens Tomografi Anjiyografi (OKTA)den de yarala-




nilabilir. Akut dénemde OKT’ de ig retinal katmanlardaki 6deme
bagli kalinlagma izlenirken, daha sonra 6demin ¢ekilmesi ve is-
kemi sonucu incelme izlenir. OKTA ile yiizeyel ve derin kapiller
pleksus anomalilieri gosterilerek retinal arteriyel okliizyon teshis

edilebilir."®!

Genetik

Retinal arter tikanikliginin dogrudan herediter gecisi olmaz,
ancak belli basli bozukluklarin herediter olarak kalitildig1 durum-
larda bunlara sekonder olarak gelisebilir. RAT genellikle 60 yas
tizerinde gorilmekle birlikte 40 yas altinda da goriilebilmektedir.
I RAT ozellikle 40 yas altinda goriildiigiinde, protein S eksikligi
o111 protein C eksikligi ''”, antitrombin 3 eksikligi ', faktor V
leiden mutasyonu ''*'% ve protrombin G20210A geni mutasyonu-
nu 1 gibi herediter bozukluklara sekonder olarak gelisebilecegi
akilda tutulmalidir. Protein S ve protein C, K vitamini bagim-
11 plazma proteinleri olup faktdr 5 ve 8 seviyesinde pihtilagmay:
engellemektedirler. Bu faktorlerin eksikligi otozomal dominant
olarak kalitildig1 bilinmekle birlikte sonradan karaciger hastalig
ve intravaskiiler koagiilasyon gibi kazanilmis nedenlere bagli ola-
rak da goriilebilmektedir. Antitrombin 3 prokoagiilan faktorleri
inhibe edici etkisi nedeniyle antikoagiilan olarak fonksiyon goriir.
Antitrombin 3 eksikliginde koagiilasyon egilimi artar."'”’ Faktor
V molekiilii aktif protein C'nin pargalayici etkisine genetik defekt
sonucunda direngli hale gelir ve sonugta tromboza egilim artar.
1415 Protrombin G20210A geni mutasyonunun da tromboza egi-
limi artirdig: tespit edilmigtir."*) Bu bozukluklar kanda koagiilas-
yon egilimini artirmakta ve basta venler olmak tizere arterlerde de
tromboza ve tromboembolik olaylara neden olmaktadirlar.

Risk Faktorleri

Retinal arter tikanikliklar: genellikle emboliye bagl olarak ola-
rak gelisir. Emboli kaynaklar1 genellikle karotik arter hastaligina
bagli aterosklerotik plaklardan olmakla birlikte kardiak hastalik-
lara sekonder aterosklerotik plaklardan da olabilmektedir.””' Siga-
ra kullanimi, oral kontraseptif kullanimi, gebelik, antifosfolipid
semdromu, hiperhomosistinemi, edinilmis protein c eksikligi gibi
durumlar hastalarda koagiilasyon egilimini artirmakta ve RAT
icin risk olusturmaktadir.’"'®*' Ayrica sistemik hipertansiyon
(HT), diabetes mellitus (DM), hiperlipidemi, hiperkolesterolemi
de risk faktorleri arasindadir.”****! Goz i¢i basincinin ani yiiksel-
mesi ve optik disk druzeni de okiiler perfiizyonu azaltarak RAT’a
yol agabilmektedir.”**”) Spinal cerrahi sirasinda hastanin prone
pozisyonda yatmas: da glob tizerinde basing artisina yol agarak
RAT’ neden olabilmektedir. ****/ Nadir de olsa fasiyal kozmetik
girisimler ve dental uygulamalar sirasinda fasial damarlara ilag ya

da kozmetik materyal enjeksiyonu RAT’a neden olabilmektedir.
[30)

Patogenez ve sistemik hastaliklar

Her sey retinal arterin okliizyonu ile baslar. Okliizyon 3 nedene
bagli olarak gelisebilir.

1. Emboliye bagl olabilir ki, bu karotis arter veya kardiak kay-
nakl olabilir,"!

2. Hemodinamik nedenlere bagli olarak karotis arter stenozu so-
nucu olabilir,*"

3. Serotonin salinimina bagl olarak 6zellikle aterosklerotik lez-
yonlarin varliginda arteriyel spazm sonucu gelisebilir."*”
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Retinal arterin tikanmasi sonucu retinada iskemi baslar ve
eger titkanma tekrar agilmaz ise retinal nekroz ile sonuglanabilir.
Akut dénemde i¢ retina katmanlarinda 6dem ve gangliyon hiic-
re niikleustinde buziisme olur. Retinal iskemi daha da ilerlerse
retina artik opaklasir ve nihayetinde retina sari-beyaz goriini-
me biiriiniir.”” Yaklagik 4-6 hafta sonra retinal 6dem ¢oziilmeye
baslar ve retinada incelme olur, optik disk soluklagir ve optik disk
etrafindaki retina sinir lifi tabakas: kaybi izlenir.”* Retinanin dig
katmanlari olan, dig niikleer tabaka, dis pleksiform tabaka ve foto-
reseptor tabakasinda herhangi bir bozulma s6z konusu olmaz.””!
Bircok sistemik hastalik RAT ile iligkili bulunmustur. Hipertan-
siyon, karotik arter stenozu, koroner arter hastaligi, kardiak arit-
mi, kardiak kapak hastaligi, foramen ovale, koroner damara stent
takilmig olmasi, kalp yetmezligi, koroner damar bypass cerrahisi
gecirilmesi gibi kardiovaskiiler hastaliklar, renal hastaliklar, diabe-
tes mellitus ve dev hiicreli (Temporal) arterit en 6nemli sistemik
hastaliklarla iligkili nedenlerdendir."*** Ayrica sistemik lupus er-
tematozis, poliarteritis nodoza, AIDS, orak hiicreli anemi, dengue
viriis enfeksiyonu, bati Nil viriisti enfeksiyonu, gigek asist sonras,
Churg-Strauss sendromu, Fabry hastaligi, Behget hastaligi, mig-
ren, toksoplazmozis, herpes simpleks enfeksiyonu, Susac syndro-
mu gibi hastaliklar da vaka serisi seklinde rapor edilmis RAT ile
iligkili hastaliklardur.!"***)

SONUC

RAT ¢ogunlukla emboli ile retinal arterin tikanmasina bagl ola-
rak gelisen ve birgok sistemik hastalikla iligkili bir durumdur.
Hastaligin acil olarak tedavi edilmesi gerektigi akilda tutulmalidir.
Retinal iskemi durumunda baslangicta i¢ retina katmanlarinda
6deme bagl kalinlik artis1 izlenirken, 4-6 hafta sonrasinda ise i¢
retina katmanlarinda incelme ile sonuglanir. Ozellikle 40 yas alt:
bireylerde RAT tikaniklig: gelistigi durumlarda koagiilasyon egili-
mi yaratan herediter hastaliklara ikincil olarak gelisebilecegi akil-
da tutulmalidur.
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