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Retinal Arter Tikanikligi (RAT), inmenin habercisi olmasi sebebi ile sistemik degerlendirme gerektiren oftalmolojik bir acil-
dir. Tan1 genellikle hikaye ve fundus muayenesi ile konur. Klinik degerlendirmede fundus floresein anjiografi (FFA) ve optik
kohorens tomografi rutin olarak kullanilmaktadir. Retinal arter tikanikliklar: klinik olarak santral retinal arter tikaniklig:
(SRAT), retinal arter dal tikanikligi (RADT), siliyoretinal arter tikanikligi (SLRAT), retinal arter ve ven kombine tikanikli-
&1, atilmig pamuk goriiniimlii lekeler ve yeni tanimlanmis bir antite olan parasantral akut orta makulopati (PAOM) olarak
siniflandirilabilir.

Anahtar Kelimeler: Retinal arter tikanikligi, gorme kaybs, floresein anjiografi

ABSTRACT

A retinal artery occlusion is an ophthalmic emergency requiring immediate systemic evaluation because it is a summoner to
stroke. Diagnosis is usually prompted by patient’s history and fundus examination. Fundus fluorescein angiography (FFA)
and optical coherence tomography are routinely used in clinical evaluation. Retinal artery occlusions are clinically classified
as central retinal artery occlusion (CRAO), branch retinal artery occlusion (BRAO), cilioretinal artery occlusion (CLRAO),
combined retinal artery and vein occlusion, cotton-wool spots and a newly defined entity paracentral acute middle macu-
lopathy (PAMM).
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Santral Retina Arter Tikanikligi (SRAT) ilk kez 1859da von

Greafe'nin retinal arterin tikanikligr ile birlikte ¢oklu sistemik
emboliye sebeb olan endokarditli hasta raporu ile tanimlanmis-

genellikle retinaya genellikle optik diskin temporalinden girer ve
gorme igin en 6nemli olan yer olan foveay: besler. Santral retinal
arter ve dallar1 retinanin 2/3 i¢ kismini beslemektedir. Bu damar-
larin tikanikliginda retinanin i¢ kisimlarinin beslenmesi bozulur
ve 0zellikle santral retinal arter tikanikliginda gérme keskinligin-

tir.!") Literatiirde bu tanimlamadan sonra retinal arter tikaniklig
tizerinde 6nemli veriler toplandi. Gérme kaybi ile sonuglanabilen
bu tablo sistemik hastaliklarin da habercisi olmasi nedeniyle hem
okiiler hem de sistemik bir acildir.

Oncelikle retinal arter tikanikligina giris yapmadan retinal
arteriyel sistemden bahsetmek ileride bahsedecegimiz klinik tani
ve smiflamayr anlamamiza yardimei olacaktir. Internal karotid
arterden ayrilan oftalmik arter, optik kanalda optik sinirin alt ve
dis yanindan gegerek optik siniri Gstten ¢aprazlar, i¢ yana geger
ve dallanir. Oftalmik arterin dali olan santral retina arteri (SRA)
globun 8-15 mm gerisinden optik sinire penetre olur ve optik
sinirin ortasindan gegerek glob igine dogru uzanir. SRA lamina
kribrozadan gegince retina i¢cinde dallara ayrilir.”) Ayrica koroidi
besleyen posterior siliyer arterin direkt dali olan siliyoretinal arter

de dramatik bir kayip olur. ***' Bu kayip ¢ogu zaman geri donii-
stimsiizdiir. Anatomik varyasyon olarak bulunabilen silioretinal
arterin korundugu olgularda ve retinal arter dal tikanikliklarinda
gorme keskinligi iyi seviyelerde olabilmektedir. !

Klinik Tani ve Siniflama:

Retinal arter tikanikliklar1 klinik olarak santral retinal arter
tikaniklig1 (SRAT), retinal arter dal tikanikligi (RADT), siliyore-
tinal arter tikanikligi (SLRAT), retinal arter ve ven kombine ti-
kanikligy, atilmig pamuk gortintiimlii lekeler ve yeni tanimlanmis
bir antite olan parasantral akut orta makulopati (PAOM) olarak
siniflandirilabilir.
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Santral Retinal Arter Tikaniklig1 (SRAT)

SRAT"1n ger¢ek insidansi bilinmemekte; ancak goz hastaliklar:
poliklinigine bagvuran hastalar arasinda kabaca 1/10.000, genel
popiilasyonda 8,5/100.000 oldugu tahmin edilmektedir.*” Diger
vaskiiler hastaliklar gibi ileri yas popiilasyonunda daha sik goriil-
mektedir. Hastaligin ortalama goriilme yasi erken 60’1 yaslar olup,
hastalari %90’n1 40 yas tizeridir ve erkekler kadinlara gére daha
fazla etkilenir. SRAT’nda sistemik hastalik birlikteligi olduk¢a
yiiksek oldugundan mutlaka bu hastalarin incelenmesi gereklidir.
SRAT olgularinin 2/3’tinde sistemik arteriyel hipertansiyon varli-
&1 bildirilmistir. SRAT nda sistemik hastalik birlikteligi yasa bagli
degisiklik gosterir. Retinal arter tikaniklig: sistemik risk faktorleri
tablo 1'de 6zetlenmistir.

Tablo 1: Sistemik risk faktorleri

ileri yas

Erkek cinsiyet

Hipertansiyon

Sigara

Obezite

Diabetes Mellitus

Hiperlipidemi

Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Koagiilopatiler

Etiyolojiye gore SRAT 4 alt gruba ayrilabilir.

A. Non arteritik kalict SRAT

B. Non arteritik gecici SRAT

C. Siliyoretinal arterin korundugu non arteritik SRAT
D. Arteritik SRAT

A. Non Arteritik Kalic1 SRAT:

Non arteritik kalict SRAT’t tiim SRAT larinin 2/3’tint olugtu-
rur. Retinal arter okliizyonuna sebep olan en énemli mekanizma-
lar trombozdur. Lamina kribroza diizeyinde aterosklerozla iligkili
tromboz non arteritik SRAT nin en sik sebebidir.’’ Retinal ar-
ter tikanikliginda diger mekanizma embolilerdir. Embolilerin en
sik kaynag ise karotis arter aterosklerozudur. Geng yas grubunda
emboli kaynag olarak kardiyak patolojiler aragtirilmalidir. Ug tip
emboli bilinmektedir.""

1. Kolesterol embolisi (Hollenhorst plaklari): Genellikle asemp-
tomatik olan ve daha ¢ok karotis arterden kaynaklanan, ar-
teriyoler bifurkasyonda goriilen parlak, refraktil, sari-truncu
renkte plaklardir.

2. Fibrin-platelet emboli: Biiyitk damarlardaki aterosklerozdan
kaynaklanir. Soluk gri renkli genellikle birok sayida, damar
limeni boyunca uzanabilen, ¢ogunlukla liimeni tam olarak
doldurabilen embolilerdir. Amarozis fugaxa neden olabilir ya
da nadiren kalic1 gérme kaybi da yapabilir.

3. Kalsifik emboliler: Kalsifik kalp kapaklari, karotis arter ya da
aortadaki aterom plaklarindan kaynaklanabilir. Genellikle tek,
parlak olmayan, beyaz, disk tizerinde ya da diske yakin alanlar-
da yerlesen embolilerdir. Santral retinal arter ya da dallarinda
kalic1 gorme kaybina yol acarlar.

B. Non Arteritik Gegici:

SRAT Non arteritik gegici SRAT lig1 SRAT larinin %15-17’sini
olusturur ve gorsel prognoz oldukga iyidir. Hayvan modellerinde
gegici SRAT nin aterosklerotik plaklardaki trombositlerden sali-
nan serotoninin gegici vazospazmina bagh gelistigi anlagilmistir.
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C. Siliyoretinal Arterin Korundugu Non Arteritik SRAT:

Siliyoretinal arterin besledigi alandaki perfiizyon devam ede-
cegi i¢cin o bolge SRAT'dan korunur.

D. Arteritik SRAT:

Dev hiicreli arterit nedeniyle SRAT yaklasik olgularin %4.5’ini
olusturur. Tipik olarak hastalar tek tarafli, dev hiicreli arterit di-
sinda agrisiz, makulay1 besleyen siliyoretinal arter varlig1 disinda
ani gorme kaybi ile bagvururlar. Hastalarin bir kismindan ama-
rozis fugax (AF) hikayesi alinabilir. AF tipik olarak embolik bir
okliizyon kaynagini gosterir ve AF sonrasi SRAT riski yilda sade-
ce %1 iken inme ile korelasyonu daha yiiksektir."'>'*' Hastalarin
%74-90’ninda basvuru anindaki GK’s1 parmak sayma ile 151k hissi
diizeyindedir. Isik hissi kaybi nadirdir, ayni anda koroidal dolagim
defekti (Dev hiicreli arterit, oftalmik arter tikaniklig: gibi) ya da
optik sinir tutulumu olan olgularda gelisebilir. Ttkanmay: takip
eden ilk birkag saatte goz dibi bulgular1 normaldir. Rolatif afferent
papilla defekti (RAPD) ise tikanikligin ilk saniyelerinde gelismesi
nedeniyle olduk¢a 6nemli bir bulgudur.

SRAT’nin tipik kiraz kirmizis1 fundus goriintimii, SRA’in bes-
ledigi i¢ retina tabakalarinin 6demli soluk beyaz goriilmesine kar-
silik koryokapilleristen diffiizyonla beslenen ve hipoksinin gelis-
medigi, retinanin anatomik olarak sadece dig tabakalarinin oldugu
foveolanin arka planindaki RPE ve koroid dolasiminin reflesinin
goriilmesine bagldir. Tani tipik hikaye ve fundus goriiniimii ile
klinik muayene sirasinda konur. Bunun yanisira fundus floresein
anjiografide (FFA) akut dénemde retinal 6demden dolay1 koroidal
fléresansin bir miktar baskilandigi, SRAde dolumun geciktigi, ar-
teriyovenoz transit zamaninin uzadig goriilir. (Resim 1) Zamanla
SRA rekanalize olur ve arterlerdeki atentiasyon diginda FA bul-
gular1 normal olarak izlenir. Erken donemde optik kohorens to-
mografide (OKT) ig retinal tabakalar aksoplazmik akimin durma-
sina ve 6deme bagli kalinlagmis ve yiiksek reflektivitede goriiliir.
(Resim 2a) Dis retinal tabakalar ve RPE'nin reflektivitesinde ise i¢
tabakalarin yiiksek reflektivitesi ve kalinligi nedeniyle azalma olur.
SRATnin ge¢ donemlerinde ise retina i¢ tabakalarinda atrofiye
bagl incelme gorilir."'*"' (Resim 2b) Elektroretinografi (ERG)
degisikleri de RAT tanisinda ve takibinde 6nemlidir. ERGde bi-
polar hiicre seviyesinde Miiller hiicrelerinden kaynaklanan b-dal-
gasinin genligi, meydana gelen i¢ retina iskemisinin agirligiyla
orantili olarak diiger veya silinir."®!

Resim 1: Santral retinal arter tikanikligi (SRAT) olan hastada arteriyel dolu-
mun 25. snde gergeklesmeye baglamast.
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Retinal Arter Dal Tikaniklig: (RADT)

RADT’lar1 tiim akut retinal arter tikanikliklarinin % 38’ini
olusturdugu diisiiniilmektedir.'”’ Risk faktorleri, SRAT'da bah-
sedilenlere benzerdir, fakat dev hiicreli arterit siklig1 daha azdir.
Olgularin ¢ogundaki etiyolojik mekanizma embolidir. Genellikle,
gorme alaninin bir kismiyla sinirlandirilabilecek (tutulan damarin
gorme alani) monokiiler gorme kaybi olan hastalar. . Foveanin tu-
tulup tutulmamasina gére GK etkilenir. Ilk gorme keskinligi has-
talarin yaklagik dortte iiciinde 20 / 40’tan daha iyidir."*"” Gorme
alan1 defektleri, % 20’si merkezi skotom, % 13’1 alliitidinal defekt
ve % 49’s1 sektor defekti ierir.”’ Fundus muayenesinde etkilenen
retina alaninda aksoplazmik akimin blokajina bagli 6dem ve be-
yazlik izlenir. Tikaniklik damar bifurkasyosunda ve %98 olasilikla
temporal retinal kadrandadir. Bu durumun nazal taraftaki okliiz-
yon sikliginin daha az mi1 yoksa asemptomatik olmasi nedeniyle
tespit edilmediginden mi dolay: oldugu bilinmemektedir. Emboli
%62 olguda muayene sirasinda izlenebilir. Etkilenen alanin yay-
ginligina bagh olarak RAPD olabilir. RADT nin kronik agama-
sinda, sektorel sinir lifi tabakas: kaybi ve arteryel atteniiasyon go-
rilebilir. Nadiren kronik donemde, 6zellikle diyabetli hastalarda
RADT'dan sonra arka segment ve/veya iris neovaskiilarizasyonu
goriilebilir.”” Gérme prognozu RADT igin tipik olarak iyi oldugu

i¢in, 6nemli foveal tutulum goriilmedigi siirece agresif tedavi ge-
nellikle uygulanmaz.

Resim 2a: Erken dénem optik kohorens tomografide (OKT) i¢ retinal taba-
kalardaki aksoplazmik akimin durmas: sebebi ile gelisen 6deme bagh yiiksek
reflektivite

Resim 2b: Ge¢ donem OKTde ig retina tabakalarindaki atrofiye bagh incelme.

Siliyoretinal Arter Tikanikligi (SLRAT)

Siliyoretinal arter koroidal dolasimin kisa posterior siliyer ar-
terlerinden koken alir. Optik diskten temporale dogru gozlerin
%20’sinde izlenirken anjiografik olarak normal popiilasyonun
%32’sinde saptanir. Retinal arter tikanikliklarinin %5’ini olustu-
rur.”!’ SLRAT™ izole olabilecegi gibi, SRVT ve anterior iskemik
optik néropati (AION) ile birliktelik gdsterebilir. izole SLRAT nin
prognozu iyidir, papillomakular bandda ciddi harabiyet olsa bile
foveanin siiperior ve inferiorundaki sinir lifi tabakas1 saglam ol-
dugu i¢in GK’i 20/40dan iyidir. SLRAT olgularinin %401 SRVT
ile birliktedir. SRV T nin yaklagik %5’inde SLRAT vardir. GK ve-
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noz tikanikhigin derecesi ile koreledir. Ven6z tikaniklik ise non
iskemik ve NVI, NVG olusturmama egilimindedir. SLRAT nin
%15’inde tabloya AION eslik eder. Prognoz genellikle kotiidiir.
GK optik sinir hasarina sekonder 151k hissinin kaybr ile 20/400
arasinda seyreder. Optik sinirin soluk ya da hiperemik 6demi ile
siliyoretinal arterin besledigi retinal alanda solukluk izlenir. Cid-
di gorme kaybr ile soluk optik disk 6demi dev hiicreli arterit ile
iligkilidir. Dev hiicreli arterit selektif posterior siliyer arterleri tut-
ma egilimindedir ve bu arterlerin tikaniklig1 sonucu da ayni anda
AION ve SLRAT gelisir. AION ile birliktelik gosteren SLRAT ti-
kanikliginda etiyolojik faktor olarak dev hiicreli arterit olabilecegi
akla getirilerek vakit kaybetmeden sistemik pulse steroid tedavisi
verilmelidir.””

Retinal Arter ve Ven Kombine Tikaniklig:

SRVT (Santral Retinal Ven Tikaniklig1); SRAT'*) , RADT!*
ve SLRAT" ile birliktelik gosterebilir. *** SRAT ve SRVT’nin
birlikteliginde sifiliz, optik norit, temporal arterit, 16semi, lenfo-
ma, orbital inflamatuar hastalik, posterior sklerit, sistemik lupus
eritematozus, travma, retrobulber enjeksiyon gibi faktorler etiyo-
lojide akla gelmelidir.””’ Fundus muayenesinde SRAT igin tipik
olan foveolada kiraz kirmizisi leke ile ytizeyel retinal solukluk ve
vendz obstriiksiyona ait venlerde tortiiyozite artisi ve dilatasyon,
intraretinal hemorajiler, atilmis pamuk gortnimi lekeler, optik
disk 6demi goriiliir. ”*’ Gorsel prognoz genellikle kotiidiir. Ortala-
ma 6-8 hafta sonra arterlerde ateniiasyon ve optik sinirde soluk-
luk olusur ve GK el hareketi - 151k hissi kayb: diizeyindedir. Erken
donemde hastalarin %80’ninde rubeozis iridis gelisir ve PRP ile
agresif tedaviye ragmen NVG gelisir.””

Atilmis Pamuk Goriiniimlii Lekeler(APGL)

APGL, siklikla yumusak eksuda olarak adlandilan yiizeyel re-
tinada hafif eleve, kiigiik, sar1 beyaz veya gri beyaz lezyonlardir.

APGL patogenezisini anlamak i¢in retinal kapiller sistemini
bilmek gerekir. Ganglion hiicre ve sinir lifi tabakasinda ytizeyel
kapiller pleksus ve i¢ niikleer tabakada yiizeyel kapiller pleksustan
daha kompleks derin kapiller pleksus olmak tizere 2 adet kapiller
pleksus vardir. Ayrica 6zellikle peripapiller bolgede daha yogun
olmak tizere bu yiizeyel kapiller pleksus icinde radial peripapiller
pleksus denilen 3. pleksus vardir. Bu pleksus 6zel yapisindan do-
lay1 farkli 6nemli lezyonlar gelismesinde rol oynar. Muhtemelen
retinal iskemiye sebeb olan bu kapiller pleksustaki fokal obstriik-
siyon neticesinde ortaya ¢ikmaktadir. Nadiren gérme azalmasina
sebeb olmakta ve tipik olarak 6-12 haftada rezorbe olmaktadir.*

Bu lezyonlar diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, retina
ven tikanikligi, dev hiicreli arterit, purtscher retinopatisi, Barto-
nella henselae néroretiniti, radyasyon retinopati, sarkoidoz, akut
losemide de siklikla goriilebilir.

Parasantral Akut Orta Makulopati (PAOM)

PAOM ilk kez spektral domain optik kohorens tomografide
(SD-OCT) i¢ niikleer tabaka seviyesi ile uyumlu bant seklinde
hiperreflektif lezyon olarak tanimlanmis olup, biyomikroskopik
muayenede ve renkli fundus fotografinda Lezyonlar parasantral
bolgede derin retinal beyazlik kendini gostermektedir. PAOM lez-
yonlar1 atilmis pamuk goériiniimli lekeler ile karsilasgtirildiginda
daha derin, gri ve diiz lezyonlardir.”” Derin kapiller pleksustaki
iskemi sebebi ile olmakta ve daha ¢ok yiizeyel kapiller pleksustaki
akimi gosteren FFAda bulgu vermemektedir. Derin kapiller plek-
sus hakkinda daha ¢ok bilgi veren OCT anjiografi tanida 6nemli
yere sahiptir. PAOM diyabetik retinopati, retinal ven tikaniklig,
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retinal arter tikanikligi ve hipertansif retinopati gibi vaskiiler has-
taliklarda hatta genglerde idiyopatik olarak da goriilebilmektedir.*"’

Ayirici Tani

Oftalmik Arter Tikanikhigi: Internal karotis arterin ilk dal
olan oftalmik arter hem retinal hem koroidal perfiizyondan so-
rumludur. Bu arterin tikanikliginda gorme 151k persepsiyon kay-
bina kadar gider. FFAda koroidal perfiizyonun olmadig: goriiliir,
ayni zamanda “chery red spot” fundoskopik muayene goriilmez.

Okiiler iskemik Sendrom:

Siklikla karotis arter hastalig1 eslik etmekte olup gecici gorme
kaybina neden olabilmektedir. Optik disk 6demi ile birlikte retinal
hemorajiler goriilebilmekte, ayn1 zamanda konjonktival enjeksi-
yon, on ve arka segment neovaskiilarizasyonu, 6n segment infla-
masyonu ve vitritis gorillebilmektedir.

Retinal Ven Tikaniklig::

RVTda da agrisiz gérme kaybi olabilmesi sebebi ile RAT ile
ayiricl tantya girebilmekte olup ven tikanikliginin tipine gore ya 4
kadranda yaygin ya da dal tikanikliklarinda tikali kadranda retinal
hemoraji, venoz dilatasyon ve tortiyosite artis1 goriilebilmektedir.
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