RETINANIN TIKAYICI VASKULER HASTALIKLARI

Etiology and Risc Factors in the Retinal Artery and Vein Branch Occlusion
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Santral retinal arter tikaniklig1 (SRA) goz doktoruna bagvuran hastalar icinde 1/10.000 sikliginda goriiliir. Retinal arter
(RA) tikanikliklar1 60 yas civarinda siktir. Erkeklerde 2/1 oraninda, kadinlardan daha sik geligir. Etyolojik faktor olarak
emboli; RA dal tikanikliklarinda olgularin 2/3’unti, SRA tikaniklarinda ise olgularin 1/3’int olusturur. Ven tikanikliklar:
retinal hastaliklar icinde en sik gorilen hastaliklardandir. Retinal ven tikanikliklar: ile ilgili yapilan 4 yillik bir insidans
caligmasinda 40 yasindan buyiiklerde 2.14/1000; 64 yasindan biytiklerde 5.36/1000 olarak saptanmistir. Retinal ven dal
tikanikligy diabetik retinopatiden sonra en sik goriilen retinal vaskiiler hastalik olarak bildirilmistir. Santral retinal ven
tikaniklig1 (SRVT) gelisen olgularin %60 1nda sistemik hipertansiyon oldugu bildirilmistir. SRVT gelisen olgularda diabet,
kardiovaskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik vaskiiler hastaliklarin normal popiilasyondan daha
fazla oldugu gorilmustiir.

Anahtar Kelimeler: Santral retinal arter tikanikligi, diyabet.

ABSTRACT

Central retinal artery occlussion incidance is 1/10.000 amoung the patients visiting ophthalmologist. It is more common
in males (Male /female 2/1) and more frequent around 6% decade. Embolus is seen in 2/3 of branch retinal artery occlusion
and in 1/3 of central retinal artery occlusion. Retinal venous occlussive diseases are one of the most frequently seen retinal
disease. Retinal vein occlusion incidance is 2.14/1000 over the 40 years age and; 5.36/1000 over the 64 years age in 4 years
follow up. Retinal vein branch occlusion is second most common retinal vascular disease after diabetic retinopathy. 60% of
the retinal vein occlussion patients have systemic hyper tension. Central retinal venous occlusion in patients with diabetes,
cardiovascular disease, cerebrovascular disease, peripheral vascular disease were much higher than the normal population.

Key Words: Central retinal artery occlussion, diabetes.

GIRIS

Retinal arter ve ven tikanikliklarinin daha iyi anlagilabilmesi ic¢in retinal kan akiminin kisaca hatirlanmasi
faydali olacaktir. Retinal kan akimini internal karotid arterden dal alan oftalmik arter saglar. Oftalmik arter;
santral retinal arter (SRA) ve silier arterler olarak dallara ayrilir. SRA, optik sinir kilifi iginde g6z icine girer,
dallara ayrilarak retinanin i¢ niikleer tabakadan sinir lifi tabakasina kadar olan retina i¢c katmanlarini besler.
Silier arterler 12-20 adet olup koriokapillerisi olugturur, retinanin i¢ niikleer tabakasinin dig kismindan, retina
pigment epiteline kadar olan kismi besler. Bu iki kaynak anastomosu olmayan, endarterioler sistemdir.!
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RETINAL ARTER TIKANIKLIKLARI

SRA tikaniklig1 (Resim 1) goz doktoruna bas vuran
hastalar icinde 1/10.000 sikliginda gorulir.?2 Erkek-
lerde 2/1 oraninda, kadinlardan daha sik gelisir. Re-
tinal arter (RA) tikanikliklar: 10 ila 90 yas arasinda
goriilebilmesine ragmen, 60 yas civarinda daha sik-
tir. Sag goz, sol goz tutulum sikligi; esit olmakla bera-
ber, es zamanh bilateral tutulum %1-2 olarak goriil-
mektedir.2 Arteriyal tikamikliklar tam veya parsiyel
olabilir (Resim 1).

Damar lumeni emboli tarafindan tam kapanabilecegi
gibi atheroskleroz, arterioskleroz, vazospazm, vaskii-
lit, damara distan bas1 v.b. nedenler ile parsiyel ola-
rak da kapanabilir.!

Retinal dolagim lamina kribrozanin distalinde tika-
nirsa RA tikanikligi, proksimalinde tikanirsa SRA
tikanikligi ortaya ¢itkmaktadir.

Etyolojik faktor olarak emboli; RA dal tikaniklikla-
rinda olgularin 2/3 “Gnii, SRA tikaniklarinda ise olgu-
larin 1/3%ini olusturur.? Emboliye bagh RA tikanik-
I1g1 olan hastalarin sistemik incelemesinde olgularin
%40 ve daha azinda sistemik risk faktori saptana-
bilmigtir.?2 Emboliye bagli RA tikanikligi olan hasta-
larin; %10’'unda serebral iskemi, %10’'undan azinda
kardiyak risk faktori bulunmustur.

RA tikanikligi olan hastalarin; 6zellikle 50 yas tisti
olanlarin 1/3tinde karotid arter tikanikligi, %5’inden
azinda temporal arterit gorilmektedir. 3
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Resim 1: Santral retinal arter tikanikligi: Santral retinal arter okliizyonu.Inferiorda bir plak izleniyor.

Tablo: Retinal arter tikanikligy ile ilgili hastaliklar.*¢

Travma: Amniotik sivi embolisi , yag embolisi, Purtscher’s hastalgi, radyasyon retinopatisi, okiiler kompresyon, okiiler
penetran travma, retrobulber enjeksiyon, orbital travma, retrobulber kanama, boyun mesaji.

Enfeksiyon: AIDS, Leber’s satallit nororetinit, pnémoni, romatizmal ates, Rift vadi atesi, Rocky dagi lekeli atesi, Akdeniz
lekeli atesi, Subakut bakteriyal endokardit, tifus, sifilis, nekrotizan herpetik retinit, orbital mukormikoz, toksoplazma

Onkoloji: Atrial miksoma, karsinomatoz kaseksi, Hodgin lenfoma, losemi, multiple myeloma, feokromasitoma,

metastatik timor.

Okiiler: Konjenital arteriol prepapiller halka, disk druzeni, glokom, okiiler hipertansiyon, iveit, vaskilit, Idiopatik

tekrarlayan retinal arter dal tikanmasi, travma.

Hematolojik: Anemi, disproteinemi, lokopeni, trombositopeni, disemine intravaskiiler koagiilasyon, orak hiicreli anemi,
antifosfolipid antibodi, protein S eksikligi, protein C eksikligi, antitrombin III eksikligi, platelet 4 faktor fazlalig:.

Endokrin/Gastrointestinal: Akut pankreatit, siroz, diabetik retinopati, gastrik tilser sendromu, homosistintiri.

Kollojen vaskiiler hastaliklar: Behcet hastaligi, dermatomiosit, romatoid artrit, skleroderma, sistemik lupus
eritamatozis, poliarteritis nodoza, temporal arterit, Susac’s hastaligi, Sneddon Wilkinson hastaligi, Wegener’s
graniillomatoz, Kawasaki sendromu, inflamatuar barsak hastaligi, primer amiloidosis.

Kardiak-VaskiilerHastaliklar: Aortikarksendromu, karotidokliizyonhastaligi, kalpkapakhastaliklari,ventrikiiloseptal
defekt, papiller fibroelastom, mixoma,kalp cerrahisi, karotid arter baglanmasi, aritmi, aortik-karotid- oftalmik
arterlerde plak stenozdiseksiyon, atheroskleroz, arterioskleroz,hiperlipidemi, hiperkollestrolemi ,iskemik optik néropati,
hipotansiyon, hipovolemi,malign hipertansiyon, renal vaskiiler hastaliklar, gebelik toksemisi.

Eksojen madde: Intra venoz olarak steroid, hava, kokain enjeksiyonu. Oral kontraseptif, civa, silikon, pudra icerikli
madde alimi1. Sigara, karbonmonoksit zehirlenmesi. Ozellikle kontras madde igeren anjiografi, anjioplasti islemleri.
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Resim 2: Retinal arter dal tikanikligi: Retinal arter dal tikanikliklarina ornekler. Kapiller tikanikliklara bagl atilmis pamuk manzarast

veya aksoplazmik debris goriilebilir (ok).

Genel olarak, RA tikanikligi olan hastalarin %60 1nda
sistemik hipertansiyon, %25’inde diabet saptan-
mistir. Baska bir ¢alismada ise, RA tikaniklig1 olan
hastalarinyarisinda sistemik bir risk faktori sapta-
namamistir.? SRA ve RA dal tikanikliginda etyolojik
faktorler ve risk faktorleri benzer 6zelliklere sahip-
tir.#® SRA ve RA dal tikaniklig: ile ilgili hastaliklar
tablo’da*® bildirilmigtir.

Genel olarak; RA dal tikanikligina, SRA tikanikl-
gindan daha az olarak rastlanilmaktadir fakat sa-
dece genc yasdaki hastalar dikkate alindiginda RA
dal tikanikligi SRA tikanikligindan daha fazladir.”
Genel olarak; erkek/kadinoranm 2/1 iken, 50 yas alt1
olgularda erkek/kadin orani 1/1 olarak saptanmigtir.
RA daltikaniklig: 20 ila 100 yas arasindaki olgularda
goriilmesine ragmen ortalama yag 65 civarindadir.”

Sag gozlerde (%60), sol gozlerden (%40) daha sik ol-
mas1 kardiyak ve sag karotid arter tutulumunun
daha fazla olmasina baglanabilir.® Temporal RA ti-
kaniklig1 nazal RA tutulumundan daha fazladir. Bu
durum makula kan akiminin daha fazla olmasi ile
aciklanabilir.?

RA dal tikanikligi (Resim 2) olgularinin %609 emboli
kokenli oldugu gorilmektedir.2®® Altmis yas ve usti
hasta grubunda, akut RA dal tikaniklaklar1 tekrar-
layan iskemik santral nérolojik problemleri olan,
sistemik hipertansiyonlu, karotid tikayict hastalikli
olgularda daha sik izlenir. Otuz yagindan kiiciik has-
talarda, kardiyak hastaliklar ve vaskiilopatiler daha
on plandadir.®

Emboli ve atheroskleroza bagli tromboz bilhassa
vaskiiler dallanma noktalarinda tikanmalara neden
olabilir.*® Vasgkiilitler RA dal tikanikliklarinda goz-
lenebilmektedir. Ornegin, toxoplazma korioretiniti,
temporal arterit, kollajen vaskiiler hastalilar, rad-
yasyona maruziyet,lJokoemboliye bagli retinal arter
dal tikanikliklarina neden olabilir.

Migrene bagh vazospazm da da vaskiiler tikaniklik-
lar olusabilmektedir. Optik sinir druzeni, papillit, pa-
pil 6dem, anterior iskemik optik noéropati, retrobul-
ber enjeksiyon, travmaya bagh optik sinir kilifi igine
kanama, santral retinal ven tikanikligi, neoplasm
gibi hastaliklarda basiya bagli RA dal tikaniklikla-
11 gozlenebilmektedir. Kan diskarizileri, orak hiicreli
anemi hastaliklarinda da RA dal tikanikliklar: gozle-
nebilmektedir.*® Intenal karotid arter kokenli athe-
romat6z plak embolisi, kolesterol embolisi, kalp ka-
pakgiklar: kokenli kalsifik emboli , uzun kemik kirik-
larinda yag embolisi, vaskiilitlerde l6koemboli, intra
vaskiiler steroid enjeksiyonu sonrasi steroid embolisi,
intra vaskiiler girisim sonras1 hava embolisi RA dal
tikaniklig1 yapan nedenler arasindadir.*5

Silioretinal arter tikanmasi; popiilasyonun %32’sinde
silioretinal arter mevcuttur.* Silioretinal arter tika-
niklig1 kendi bagina olabilecegi gibi santral retinal
ven tikanikligl, anterior iskemik optik néropati tab-
losuna eslik edebilir.# Karotid arterve oftalmik arter
tikanikligi; genellikle yashlarda tek tarafli gelisir.*
Kombine santral retinal arter ve ven tikaniklig1 ge-
lisen olgularin 2/3’t travmatik retrobulber enjeksiyo-
nuna bagh geligir.*
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Resim 3: Santral retinal ven tikanikligi: Santral retinal venoz okliizyonlu iki hastanin fundus fotografi izleniyor.Fundusta yaygin hemoraji,
ozellikle soldaki olguda belirgin olmak tizere aksoplazmik debris izlentyor.

VEN TIKANIKLIKLARI

Ven tikanikliklar: (Resim 3) retinal hastaliklar iginde
en sik goriilen hastaliklardandir. Retinal ven tikanik-
liklar: ile ilgili yapilan 4 yillik bir insidans ¢aligma-
sinda 40 yasindan biiyiiklerde 2.14/1000; 64 yasindan
buyuklerde 5.36/1000 olarak saptanmigtir.?®

Retinal ven dal tikanikligi diabetik retinopatiden
sonra en sik goriilen retinal vaskiiler hastalik ola-
rak bildirilmistir."* Retinal venoz tikayici hastaliklar
santral retinal ven tikanikligi, hemisantral retinal
ven tikanikligi, retinal ven dal tikanikligi olmak tize-
re 3 kisimda incelenebilir.

Hayreh'?13 yaptigi hayvan calismalarinda iskemik
SRVT’da venoz tikanikliga gecicide olsa arterial sis-
temde tikanikligin eslik ettigini; ‘noniskemik’ (iske-
mik olmayan) SRVT’da ise venoz tikaniklik oldugunu
bildirmistir. Fujino* iskemik SRVT’da; blokajin la-
mina kribrozanin anterior tarafinda oldugunu bildir-
mistir. Klein ve Olwine!51¢ SRVT’da 3 farkli mekaniz-
ma tanimlamiglardir. Buna gore; vene disaridan basi
mekanizmasi, vaskilit gibi damar hastaligi mekaniz-
mas1 ve tromboz mekanizmalar: tanimlanmigtir.

Green'” ise tromboz olusumunu baglica mekanizma
olarak tanimlamistir. Lamina!® kribrozadan gegen
venlerdeki daralma ve kan akimindaki yavaslama
tromboza neden oldugu bildirilmistir. Yapilan c¢alis-
malarda SRVT olan hastalarin yas ortalamasinin
65 civarinda oldugu, olgularin %90’ inin 50 yasindan
daha ileri yasta oldugu bildirilmigtir.?

SRVT’nin erkeklerde hafifce daha fazla oldugu bildi-
rilmigtir.?>?2 Genclerde goriillen SRVT’1nin inflamatu-
ar bir papilloflebit, lokalize retinal vaskilit tablosu
oldugu ileri siirilmistiir.2>? Gencglerde gorilen bu
noniskemik tarzdaki SRVO iyi prognoza sahiptir.?-%
Yapilan bir calismada, SRVT olan olgularda %20-25
olguda iskemik tipte tikaniklik oldugu bildirilmis-
tir.2 Kollajen vaskiiler hastaliklarda bilhassa gencg
olgularda SRVT gelisme riskinin normalden daha
fazla oldugu saptanmigtir.?? Yapilan bir caligmada
SRVT olan olgularin yaklagsik %401nda acik acili
glokom var oldugu yada zaman icinde gelistigi bil-
dirilmistir.2"?® Acik agili glokomlu olgularda ven ti-
kaniklig1 gelisme riski olmayanlara gore 5 kez daha
fazla oldugu bildirilmistir. SRVT gelisen olgularin
%60'1nda sistemik hipertansiyon oldugu bildirilmis-
tir. SRVT gelisen olgularda diabet, kardiovaskiiler
hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklarin, periferik
vaskiiler hastaliklarin normal popilasyondan daha
fazla oldugu gorilmistiir.2%2920

Ven tikaniklig: i¢in risk faktori olan bu hastaliklar
ven tikanikliginin 6nciisti oldugu gibi bazi hastalarda
da ven tikanikligr bu sistemik hastaliklarin 6nciisi
olabilir. Ven tikaniklig1 gelisen hastalarda yapilan
sitemik incelemde olgularin 1/4’inde herhangi bir
anormallik bulunamamistir.332 Egitim diizeyinin
artmasi, artmig fiziksel aktivite, bayanlarda eksojen
estrojen alimi ven tikanikligina kars: koruyucu 6zel-
lige sahiptir.3® Oral kontraseptif kullanimi ise ven ti-
kaniklig riskini artirmaktadir.?* Artmis eritrosit se-
dimentasyon hiz1 bayanlarda ven tikaniklig1 geligme
riskini artirmaktadir.33
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Sistemik hipertansiyon, asir1 kilo, glokom, alkol kul-
lanimi, sigara kullanimi, hiperviskosite yapan neden-
ler, toxoplasmosis, Eales hastaligi, Behcet hastalig,
sarkoidos, Coat’s hastaligi, makroanevrisma, kapiller
hemanjiom, optik disk druseni gibi hastaliklar VDT
ne sebep oldugu bildirilmektedir.® Kanda yiiksek yag
ve kollestrol seviyesi SRVT i¢in 6nemli bir risk oldu-
gu bildirilmektedir.?52¢ Artmis serum viskositesinin
isekmik tipte VDT ve SRVT i¢in predisposan oldugu
bildirilmistir.3”*8 Polisitemiavera, Waldenstrom mak-
roglobulinemi, bilateral SRVT yapabilir.?*4 Hiper-
viskositenin tedavisi dramatik olarak klinik tabloyu
diizelttigi bildirilmistir. Lupus antikoagulan faktor,
antifosfolipid antibody, antikardiolipin ve benzeri
tromboza neden olan hematolojik problemlerinven
tikaniklarinin yaninda arter tikaniklar1 da yaptig:
bilinmektedir.*% Paraproteinemi, dysproteinemi
(multiplemyeloma, krioglobulinemi v.b.) ven tika-

niklig1 i¢in 6nemli risk faktorlerindendir.**** Yapilan
calismalarda FA’da iskemik alan genigligi 5-6 disk
capindan daha buyuk olgular iskemik ven tikanikli-
g1 olarka sinifflanmakta ve prognozu daha kéti ola-
rak bildirilmektedir. Ven tikanikligi olan olgularin
1/3’intin iskemik oldugu bildirilmektedir.202246 Ay-
rica non iskemik olgularin 1/10’unun zaman iginde
iskemik tipe dondugi ve iskemik olgularin 2/3’inde
neovaskiiler glokom riski bulunmasi nedeni ile etkin
takip ve tedavi gerekmektedir.2*?24¢ Ven dal tikanik-
I1g1 (Resim 4) 6-7. dekatta daha fazla gorulir.** VDT
olan hastalarin 1/2-2/3’i arasinda degisen siklikta
Sistemik hipertansiyon oldugu bildirilmistir.*5% Er-
keklerde ve hipermetrop kisilerde ayn1 yag grubuna
gore VDT gelisme riskinin istatistiksel olarak daha
fazla oldugu,* VDT olan kigilerde, ayn1 yas grubuna
gore diabet, glokom hastaliklarinin daha fazla oldugu
bildirilmistir.*”

Resim 4: Retinal ven dal tikanikligi: Retinal ven dal tikanikliklarina ornekler. Non-perfiize alanlar ve neovaskiilarizasyon izlenmekte (ok).
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Kan lipid seviyesinin ve viskositesinin yiiksek olmas1
VDT riskini artirabilecegi bildirilmektedir.*” Hemi-
santral retinal ven tikaniklig1 anatomik varyasyon
sonucu gelistigi; retinanin alt ve st yarilarini1 drene
eden venlerin insanlarin 1/5’inde lamina kribrozay:
birlesmeden ayr:1 olarak gectigi saptanmistir. Bu ki-
silerde SRVT ile ayn1 mekanizma hemisantral retinal
ven tikanikligini olusturmaktadir.54%¢ Olusum meka-
nizmas:t olarak hemisantral retinal ven tikaniklig:
VDT’dan daha ¢ok SRVT'na benzemektedir.>”
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