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Retinal Arter ve Ven Tıkanıklıklarında Etyoloji ve Risk Faktörleri

Etiology and Risc Factors in the Retinal Artery and Vein Branch Occlusion
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ÖZ

Santral retinal arter tıkanıklığı (SRA) göz doktoruna başvuran hastalar içinde 1/10.000 sıklığında görülür. Retinal arter 
(RA) tıkanıklıkları 60 yaş civarında sıktır. Erkeklerde 2/1 oranında, kadınlardan daha sık gelişir. Etyolojik faktör olarak 
emboli; RA dal tıkanıklıklarında olguların 2/3’ünü, SRA tıkanıklarında ise olguların 1/3’ünü oluşturur. Ven tıkanıklıkları 
retinal hastalıklar içinde en sık görülen hastalıklardandır. Retinal ven tıkanıklıkları ile ilgili yapılan 4 yıllık bir insidans 
çalışmasında 40 yaşından büyüklerde 2.14/1000; 64 yaşından büyüklerde 5.36/1000 olarak saptanmıştır. Retinal ven dal 
tıkanıklığı diabetik retinopatiden sonra en sık görülen retinal vasküler hastalık olarak bildirilmiştir. Santral retinal ven 
tıkanıklığı (SRVT) gelişen olguların %60’ında sistemik hipertansiyon olduğu bildirilmiştir. SRVT gelişen olgularda diabet, 
kardiovasküler hastalıklar, serebrovasküler hastalıklar ve periferik vasküler hastalıkların normal popülasyondan daha 
fazla olduğu görülmüştür.

Anahtar Kelimeler: Santral retinal arter tıkanıklığı, 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 6th 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.
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GİRİŞ

Retinal arter ve ven tıkanıklıklarının daha iyi anlaşılabilmesi için retinal kan akımının kısaca hatırlanması 
faydalı olacaktır. Retinal kan akımını internal karotid arterden dal alan oftalmik arter sağlar. Oftalmik arter; 
santral retinal arter (SRA) ve silier arterler olarak dallara ayrılır. SRA, optik sinir kılıfı içinde göz içine girer, 
dallara ayrılarak retinanın iç nükleer tabakadan sinir lifi tabakasına kadar olan retina iç katmanlarını besler. 
Silier arterler 12-20 adet olup koriokapillerisi oluşturur, retinanın iç nükleer tabakasının dış kısmından, retina 
pigment epiteline kadar olan kısmı besler. Bu iki kaynak anastomosu olmayan, endarterioler sistemdir.¹ 
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RETİNAL ARTER TIKANIKLIKLARI

SRA tıkanıklığı (Resim 1) göz doktoruna baş vuran 
hastalar içinde 1/10.000 sıklığında görülür.² Erkek-
lerde 2/1 oranında, kadınlardan daha sık gelişir. Re-
tinal arter (RA) tıkanıklıkları 10 ila 90 yaş arasında 
görülebilmesine rağmen, 60 yaş civarında daha sık-
tır. Sağ göz, sol göz tutulum sıklığı; eşit olmakla bera-
ber, eş zamanlı bilateral tutulum %1-2 olarak görül-
mektedir.² Arteriyal tıkanıklıklar tam veya parsiyel 
olabilir (Resim 1). 

Damar lumeni emboli tarafından tam kapanabileceği 
gibi atheroskleroz, arterioskleroz, vazospazm, vaskü-
lit, damara dıştan bası v.b. nedenler ile parsiyel ola-
rak da kapanabilir.¹ 

Retinal dolaşım lamina kribrozanın distalinde tıka-
nırsa RA tıkanıklığı, proksimalinde tıkanırsa SRA 
tıkanıklığı ortaya çıkmaktadır. 

Etyolojik faktör olarak emboli; RA dal tıkanıklıkla-
rında olguların 2/3 ‘ünü, SRA tıkanıklarında ise olgu-
ların 1/3’ünü oluşturur.³ Emboliye bağlı RA tıkanık-
lığı olan hastaların sistemik incelemesinde olguların 
%40 ve daha azında sistemik risk faktörü saptana-
bilmiştir.³ Emboliye bağlı RA tıkanıklığı olan hasta-
ların; %10’unda serebral iskemi, %10’undan azında 
kardiyak risk faktörü bulunmuştur. 

RA tıkanıklığı olan hastaların; özellikle 50 yaş üstü 
olanların 1/3’ünde karotid arter tıkanıklığı, %5’inden 
azında temporal arterit görülmektedir. ³ 

Resim 1: Santral retinal arter tıkanıklığı:  Santral retinal arter oklüzyonu.İnferiorda bir plak izleniyor.

Tablo: Retinal arter tıkanıklığı ile ilgili hastalıklar.4-6

Travma: Amniotik sıvı embolisi , yağ embolisi, Purtscher’s hastalğı, radyasyon retinopatisi, oküler kompresyon, oküler 
penetran travma,  retrobulber enjeksiyon, orbital travma, retrobulber kanama, boyun mesajı. 

Enfeksiyon: AİDS, Leber’s satallit nöroretinit, pnömoni, romatizmal ateş, Rift vadi ateşi, Rocky dağı lekeli ateşi, Akdeniz 
lekeli ateşi, Subakut bakteriyal endokardit, tifus, sifilis, nekrotizan herpetik retinit, orbital mukormikoz, toksoplazma

Onkoloji: Atrial miksoma, karsinomatöz kaşeksi, Hodgin lenfoma, lösemi, multiple myeloma, feokromasitoma, 
metastatik tümör.

Oküler: Konjenital arteriol prepapiller halka, disk druzeni, glokom, oküler hipertansiyon, üveit, vaskülit, İdiopatik 
tekrarlayan retinal arter dal tıkanması, travma. 

Hematolojik: Anemi, disproteinemi, lökopeni, trombositopeni, disemine intravasküler koagülasyon, orak hücreli anemi, 
antifosfolipid antibodi, protein S eksikliği, protein C eksikliği, antitrombin III eksikliği, platelet 4 faktör fazlalığı.

Endokrin/Gastrointestinal: Akut pankreatit, siroz, diabetik retinopati, gastrik ülser sendromu, homosistinüri.

Kollojen vasküler hastalıklar: Behçet hastalığı, dermatomiosit, romatoid artrit, skleroderma, sistemik lupus 
eritamatozis, poliarteritis nodoza, temporal arterit, Susac’s hastalığı, Sneddon Wilkinson hastalığı, Wegener’s 
granülomatöz, Kawasaki sendromu, inflamatuar barsak hastalığı, primer amiloidosis.

Kardiak-Vasküler Hastalıklar: Aortik ark sendromu, karotid oklüzyonhastalığı,kalp kapak hastalıkları,ventriküloseptal 
defekt, papiller fibroelastom, mixoma,kalp cerrahisi, karotid arter bağlanması, aritmi, aortik-karotid- oftalmik 
arterlerde plak stenozdiseksiyon, atheroskleroz, arterioskleroz,hiperlipidemi, hiperkollestrolemi ,iskemik optik nöropati, 
hipotansiyon, hipovolemi,malign hipertansiyon, renal vasküler hastalıklar, gebelik toksemisi.  

Eksojen madde: İntra venöz olarak  steroid, hava, kokain enjeksiyonu. Oral kontraseptif, civa, silikon, pudra içerikli 
madde alımı. Sigara, karbonmonoksit zehirlenmesi. Özellikle kontras madde içeren anjiografi, anjioplasti işlemleri. 
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Genel olarak, RA tıkanıklığı olan hastaların %60’ında 
sistemik hipertansiyon, %25’inde diabet saptan-
mıştır. Başka bir çalışmada ise, RA tıkanıklığı olan 
hastalarınyarısında sistemik bir risk faktörü sapta-
namamıştır.³ SRA ve RA dal tıkanıklığında etyolojik 
faktörler ve risk faktörleri benzer özelliklere sahip-
tir.4,5 SRA ve RA dal tıkanıklığı ile ilgili hastalıklar 
tablo’da4-6 bildirilmiştir.

Genel olarak; RA dal tıkanıklığına, SRA tıkanıklı-
ğından daha az olarak rastlanılmaktadır fakat sa-
dece genç yaşdaki hastalar dikkate alındığında RA 
dal tıkanıklığı SRA tıkanıklığından daha fazladır.7 
Genel olarak; erkek/kadınoranı 2/1 iken, 50 yaş altı 
olgularda erkek/kadın oranı 1/1 olarak saptanmıştır. 
RA daltıkanıklığı 20 ila 100 yaş arasındaki olgularda 
görülmesine rağmen ortalama yaş 65 civarındadır.7 

Sağ gözlerde (%60), sol gözlerden (%40) daha sık ol-
ması kardiyak ve sağ karotid arter tutulumunun 
daha fazla olmasına bağlanabilir.8 Temporal RA tı-
kanıklığı nazal RA tutulumundan daha fazladır. Bu 
durum makula kan akımının daha fazla olması ile 
açıklanabilir.5 

RA dal tıkanıklığı (Resim 2) olgularının %60‘ı emboli 
kökenli olduğu görülmektedir.2,8,9 Altmış yaş ve üstü 
hasta grubunda, akut RA dal tıkanıklakları tekrar-
layan iskemik santral nörolojik problemleri olan, 
sistemik hipertansiyonlu, karotid tıkayıcı hastalıklı 
olgularda daha sık izlenir. Otuz yaşından küçük has-
talarda, kardiyak hastalıklar ve vaskülopatiler daha 
ön plandadır.8 

Emboli ve atheroskleroza bağlı tromboz bilhassa 
vasküler dallanma noktalarında tıkanmalara neden 
olabilir.4-5 Vaskülitler RA dal tıkanıklıklarında göz-
lenebilmektedir. Örneğin, toxoplazma korioretiniti, 
temporal arterit, kollajen vasküler hastalılar, rad-
yasyona maruziyet,lökoemboliye bağlı retinal arter 
dal tıkanıklıklarına neden olabilir. 

Migrene bağlı vazospazm da da vasküler tıkanıklık-
lar oluşabilmektedir. Optik sinir druzeni, papillit, pa-
pil ödem, anterior iskemik optik nöropati, retrobul-
ber enjeksiyon, travmaya bağlı optik sinir kılıfı içine 
kanama, santral retinal ven tıkanıklığı, neoplasm 
gibi hastalıklarda basıya bağlı RA dal tıkanıklıkla-
rı gözlenebilmektedir. Kan diskarizileri, orak hücreli 
anemi hastalıklarında da RA dal tıkanıklıkları gözle-
nebilmektedir.4,5 İntenal karotid arter kökenli athe-
romatöz plak embolisi, kolesterol embolisi, kalp ka-
pakçıkları kökenli kalsifik emboli , uzun kemik kırık-
larında yağ embolisi, vaskülitlerde lökoemboli, intra 
vasküler steroid enjeksiyonu sonrası steroid embolisi, 
intra vasküler girişim sonrası hava embolisi RA dal 
tıkanıklığı yapan nedenler arasındadır.4,5 

Silioretinal arter tıkanması; popülasyonun %32’sinde 
silioretinal arter mevcuttur.⁴ Silioretinal arter tıka-
nıklığı kendi başına olabileceği gibi santral retinal 
ven tıkanıklığı, anterior iskemik optik nöropati tab-
losuna eşlik edebilir.⁴ Karotid arterve oftalmik arter 
tıkanıklığı; genellikle yaşlılarda tek taraflı gelişir.⁴ 
Kombine santral retinal arter ve ven tıkanıklığı ge-
lişen olguların 2/3’ü travmatik retrobulber enjeksiyo-
nuna bağlı gelişir.⁴ 

Resim 2: Retinal arter dal tıkanıklığı: Retinal arter dal tıkanıklıklarına örnekler. Kapiller tıkanıklıklara bağlı atılmış pamuk manzarası 
veya aksoplazmik debris görülebilir (ok).
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VEN TIKANIKLIKLARI

Ven tıkanıklıkları (Resim 3) retinal hastalıklar içinde 
en sık görülen hastalıklardandır. Retinal ven tıkanık-
lıkları ile ilgili yapılan 4 yıllık bir insidans çalışma-
sında 40 yaşından büyüklerde 2.14/1000; 64 yaşından 
büyüklerde 5.36/1000 olarak saptanmıştır.10 

Retinal ven dal tıkanıklığı diabetik retinopatiden 
sonra en sık görülen retinal vasküler hastalık ola-
rak bildirilmiştir.¹¹ Retinal venöz tıkayıcı hastalıklar 
santral retinal ven tıkanıklığı, hemisantral retinal 
ven tıkanıklığı, retinal ven dal tıkanıklığı olmak üze-
re 3 kısımda incelenebilir. 

Hayreh¹²,¹³ yaptığı hayvan çalışmalarında iskemik 
SRVT’da venöz tıkanıklığa geçicide olsa arterial sis-
temde tıkanıklığın eşlik ettiğini; ‘noniskemik’ (iske-
mik olmayan) SRVT’da ise venöz tıkanıklık olduğunu 
bildirmiştir. Fujino¹⁴ iskemik SRVT’da; blokajın la-
mina kribrozanın anterior tarafında olduğunu bildir-
miştir. Klein ve Olwine15,16 SRVT’da 3 farklı mekaniz-
ma tanımlamışlardır. Buna göre; vene dışarıdan bası 
mekanizması, vaskülit gibi damar hastalığı mekaniz-
ması ve tromboz mekanizmaları tanımlanmıştır.

Green17 ise tromboz oluşumunu başlıca mekanizma 
olarak tanımlamıştır. Lamina18 kribrozadan geçen 
venlerdeki daralma ve kan akımındaki yavaşlama 
tromboza neden olduğu bildirilmiştir. Yapılan çalış-
malarda SRVT olan hastaların yaş ortalamasının 
65 civarında olduğu, olguların %90’ının 50 yaşından 
daha ileri yaşta olduğu bildirilmiştir.19 

SRVT’nın erkeklerde hafifce daha fazla olduğu bildi-
rilmiştir.20-22 Gençlerde görülen SRVT’ının inflamatu-
ar bir papilloflebit, lokalize retinal vaskülit tablosu 
olduğu ileri sürülmüştür.23-25 Gençlerde görülen bu 
noniskemik tarzdaki SRVO iyi prognoza sahiptir.23-25 
Yapılan bir çalışmada, SRVT olan olgularda %20-25 
olguda iskemik tipte tıkanıklık olduğu bildirilmiş-
tir.26 Kollajen vasküler hastalıklarda bilhassa genç 
olgularda SRVT gelişme riskinin normalden daha 
fazla olduğu saptanmıştır.22 Yapılan bir çalışmada 
SRVT olan olguların yaklaşık %40’ında açık açılı 
glokom var olduğu yada zaman içinde geliştiği bil-
dirilmiştir.27,28 Açık açılı glokomlu olgularda ven tı-
kanıklığı gelişme riski olmayanlara göre 5 kez daha 
fazla olduğu bildirilmiştir. SRVT gelişen olguların 
%60’ında sistemik hipertansiyon olduğu bildirilmiş-
tir. SRVT gelişen olgularda diabet, kardiovasküler 
hastalıklar, serebrovasküler hastalıkların, periferik 
vasküler hastalıkların normal popülasyondan daha 
fazla olduğu görülmüştür.22,29,30 

Ven tıkanıklığı için risk faktörü olan bu hastalıklar 
ven tıkanıklığının öncüsü olduğu gibi bazı hastalarda 
da ven tıkanıklığı bu sistemik hastalıkların öncüsü 
olabilir. Ven tıkanıklığı gelişen hastalarda yapılan 
sitemik incelemde olguların 1/4’ünde herhangi bir 
anormallik bulunamamıştır.³¹,³² Eğitim düzeyinin 
artması, artmış fiziksel aktivite, bayanlarda eksojen 
estrojen alımı ven tıkanıklığına karşı koruyucu özel-
liğe sahiptir.³³ Oral kontraseptif kullanımı ise ven tı-
kanıklığı riskini artırmaktadır.³⁴ Artmış eritrosit se-
dimentasyon hızı bayanlarda ven tıkanıklığı gelişme 
riskini artırmaktadır.³³ 

Resim 3: Santral retinal ven tıkanıklığı: Santral retinal venöz oklüzyonlu iki hastanın fundus fotoğrafı izleniyor.Fundusta yaygın hemoraji, 
özellikle soldaki olguda belirgin olmak üzere aksoplazmik debris izleniyor.
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Sistemik hipertansiyon, aşırı kilo, glokom, alkol kul-
lanımı, sigara kullanımı, hiperviskosite yapan neden-
ler, toxoplasmosis, Eales hastalığı, Behçet hastalığı, 
sarkoidos, Coat’s hastalığı, makroanevrisma, kapiller 
hemanjiom, optik disk druseni gibi hastalıklar VDT 
ne sebep olduğu bildirilmektedir.5  Kanda yüksek yağ 
ve kollestrol seviyesi SRVT için önemli bir risk oldu-
ğu bildirilmektedir.35,36 Artmış serum viskositesinin 
isekmik tipte VDT ve SRVT için predisposan olduğu 
bildirilmiştir.37,38 Polisitemiavera, Waldenstrom mak-
roglobulinemi, bilateral SRVT yapabilir.39,40 Hiper-
viskositenin tedavisi dramatik olarak klinik tabloyu 
düzelttiği bildirilmiştir. Lupus antikoagulan faktör, 
antifosfolipid antibody, antikardiolipin ve benzeri 
tromboza neden olan hematolojik problemlerinven 
tıkanıklarının yanında arter tıkanıkları da yaptığı 
bilinmektedir.41-45 Paraproteinemi, dysproteinemi 
(multiplemyeloma, krioglobulinemi v.b.) ven tıka-

nıklığı için önemli risk faktörlerindendir.41-45 Yapılan 
çalışmalarda FA’da iskemik alan genişliği 5-6 disk 
çapından daha büyük olgular iskemik ven tıkanıklı-
ğı olarka sınıflanmakta ve prognozu daha kötü ola-
rak bildirilmektedir. Ven tıkanıklığı olan olguların 
1/3’ünün iskemik olduğu bildirilmektedir.20,22,46 Ay-
rıca non iskemik olguların 1/10’unun zaman içinde 
iskemik tipe döndüğü ve iskemik olguların 2/3’ünde 
neovasküler glokom riski bulunması nedeni ile etkin 
takip ve tedavi gerekmektedir.20,22,46 Ven dal tıkanık-
lığı (Resim 4) 6-7. dekatta daha fazla görülür.47,48 VDT 
olan hastaların 1/2-2/3’ü arasında değişen sıklıkta 
Sistemik hipertansiyon olduğu bildirilmiştir.48,53 Er-
keklerde ve hipermetrop kişilerde aynı yaş grubuna 
göre VDT gelişme riskinin istatistiksel olarak daha 
fazla olduğu,47 VDT olan kişilerde, aynı yaş grubuna 
göre diabet, glokom hastalıklarının daha fazla olduğu 
bildirilmiştir.47 

Resim 4: Retinal ven dal tıkanıklığı: Retinal ven dal tıkanıklıklarına örnekler. Non-perfüze alanlar ve neovaskülarizasyon izlenmekte (ok).
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Kan lipid seviyesinin ve viskositesinin yüksek olması 
VDT riskini artırabileceği bildirilmektedir.47 Hemi-
santral retinal ven tıkanıklığı anatomik varyasyon 
sonucu geliştiği; retinanın alt ve üst yarılarını drene 
eden venlerin insanların 1/5’inde lamina kribrozayı 
birleşmeden ayrı olarak geçtiği saptanmıştır. Bu ki-
şilerde SRVT ile aynı mekanizma hemisantral retinal 
ven tıkanıklığını oluşturmaktadır.54-56 Oluşum meka-
nizması olarak hemisantral retinal ven tıkanıklığı 
VDT’dan daha çok SRVT’na benzemektedir.57
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