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Fetal Oliim Nedeniyle Yapilan Kiiretaj Sonrasi
Gelisen Santral Retinal Arter Tikaniklig1*

Central Retinal Artery Occlusion Following Medical Abortion
For Fetal Death

Erdem DINC', Idil GOKSEL?, Ayca YILMAZ?

0z

Yirmi bir yaginda bayan hasta sol goziinde gérme kayb: sikayeti ile klinigimize bagvurdu. Alinan dykiisiinde bagvurudan 1
hafta once kiiretaj ile gebelik sonlandirilmasi yapildigi 6grenildi. Yapilan oftalmolojik muayenede sag gozde en iyi diizeltil-
mis gorme keskinligi 10/10 iken sol gézde 20 santimden parmak sayma diizeyindeydi. Goz i¢i basing dl¢timleri her iki gozde
normal siirlar icerisindeydi. Sol gozde aferan pupil defekti mevcuttu. Sag goz 6n segment ve fundus muayenesi dogaldi.
Sol goz 6n segment muayenesinde her hangi bir patoloji izlenmezken, fundus muayenesinde optik disk ve foveay: gcevrele-
yen yogun retinal 6dem, solukluk ve retinal arteriollerde incelme mevcuttu. Cekilen fundus floresein anjiografide sol gozde
arterlerde dolma defekti ve venlerde ge¢ dolma tespit edildi. Ancak silioretinal arter korunmustu. Tim bu bulgular 1s181nda
hastada santral retinal arter tikaniklig: distiniildi ve tedaviye baglandi. Yapilan sistemik inceleme sonucunda diger tim
tetkikleri normal olan hastada faktér V Leiden mutasyonu tespit edildi. 2 ay sonra yapilan oftalmolojik muayenede sol
gozdeki en iyi diizeltilmis gorme keskinligi 4/10 olan hastanin retinal 6demi gerilemisti. Geng yasta arter tikaniklig ile bas-
vuran hastalarda altta yatan baska bir neden bulunmadiginda, faktér V Leiden mutasyonu akla gelmeli ve aragtirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, santral retinal arter tikanikligi, faktor V Leiden mutasyonu.

ABSTRACT

A twenty one years old woman presented with sudden, painless visual loss in her left eye. In our ophthalmological examina-
tion, the best corrected visual acuity (BCVA) of right eye was 20/20 and counting fingers at 20 cm in the left eye. Anterior
segment examination and intraocular pressure was normal in both eyes. Aferan pupillary defect was detected in the left eye.
Right fundus was normal, but left fundus revealed retinal edema and attenuation of the retinal arterioles, the peripapillary
retina was appeared swollen and opaque. Fundus fluorescein angiography showed a reduced arterial caliber and delayed
arteriovenous transit time. Cilioretinal artery was normal. The central retinal arterial occlusion was diagnosed by these
examinations and therapy was initiated. Systemic investigations showed that the patient had factor V Leiden Mutation.
In our ophthalmological examination, the BCVA of left eye was 4/10 and retinal edema was regressed after two months. It
should be remembered and investigated in young patients with arterial occlusion without any other predisposing factors.

Key Words: Pregnancy, central retinal artery occlusion, factor V Leiden mutation.

GIRIS

Santral retinal arter tikanikligi (SRAT) ciddi gorme kayiplarina neden olabilen bir tablo olup ilk olarak 1859’da
Von Graefe tarafindan klasik klinik gértiintimi tanimlanmistir. Hastaligin goriilme sikligi 10.000°’de 1-3 ara-
sinda degismektedir.! SRAT genellikle 50 yas tizerindeki insanlarda goriillmekle beraber daha genc yaslarda
ortaya cikan olgularda bildirilmistir. Yapilan calismalarda ileri yastaki olgularda major risk faktorleri arteri-
yel hipertansiyon, ateroskleroz, diabet ve karotis arter hastalig1 olarak saptanmistir.2 Bununla birlikte daha
genc yaslarda bildirilen baglica risk faktorleri kanama ve pihtilasma bozukluklaridir.? Kanama-pihtilagsma
bozukluklarinin igerisinde ise énde gelen etyolojik nedenlerden birisi faktér V Leiden mutasyonudur.*® Bu

yazida gebelik sonlandirilmasini takiben ani gérme kaybi gelisen ve SRAT tanisi konan bir olgunun etyoloji ve
tedavisi tartigilmigtar.

* Bu calisma 16. Afro-Asyan Oftalmoloji Kongresi’nde poster olarak sunulmustur.
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Resim 1: Sol gozde optik disk ve foveayt cevreleyen yogun
retinal odem, solukluk ve retinal arteriollerde incelme
mevcut.

OLGU SUNUMU

Yirmi bir yasinda kadin hasta sol goziinde ani, ag-
risiz gorme kaybi sikayeti ile klinigimize bagvurdu.
Hastanin alinan oykiisiinde ilk gebeligi oldugu ve
1 hafta 6nce fetal 6lim nedeniyle kiiretaj yapilarak
gebeligin sonlandirildig1 6grenildi. Bunun disinda
hastanin 6ykiisiinde ila¢ kullanimi1 ve herhangi bir
ek 6zellik yoktu. Yapilan oftalmolojik muayenede sag
gozde en iyi diizeltilmis gorme keskinligi 10/10 iken
sol gozde 20 santimden parmak sayma diizeyindeydi.
G0z ic¢i basing 6lgimleri her iki gézde normal simirlar
icerisindeydi. Sol gozde aferan pupil defekti mevcut-
tu. Her iki goziin 6n segment muayenesi dogaldi. Sag
fundus muayenesinde herhangi bir patoloji izlenmez-
ken sol fundus muayenesinde yogun retinal 6dem ve
solukluk izleniyordu (Resim 1).

Hastaya acil olarak fundus floresein anjiografi (FA)
cekildi. FA’de sol gozde arterlerde dolma defekti,
venlerde ge¢ dolma ve yogun retinal 6dem nedeniyle
koroid floresansinda maskelenme izlenirken silioreti-
nal arterin korundugu saptand: (Resim 2). Sag gozde
herhangi bir patoloji izlenmedi. Tim bu bulgular 1s1-
ginda hastada santral retinal arter tikaniklig disi-
niildi ve okiiler masaja baglandi. Hasta ileri tetkik
ve tedavi amaciyla servise yatirildi. Acil olarak intra-
venoz 300 cc %20’lik mannitol infiizyonu ile birlikte
4x250 mg oral asetozolamid,1x100 mg oral asetil sali-
silik asit ve topikal 2x1 dorzolamid/timolol ve topikal
12x1 prednizolon asetat tedavisine bagland.

Etyolojik neden arastirilmasi amaciyla hasta he-
matoloji ve kardiyoloji’ye konsiilte edildi ve karotis
Doppleri, ekokardiyografi planlanarak kanama-pih-
tilagma testleri (protein C, protein S, antitrombin III,
aktive protein C direnci, faktér V Leiden mutasyonu)
hemogram, kan sekeri, kan lipid profili, bobrek fonk-
siyon testleri antikardiyolipin antikoru ve antifosfoli-
pid antikoru istendi.

Resim 2: Fundus floresein anjiografi’nin erken fazinda sili-
oretinal arterin korundugu ancak arteriyel yatagin dolma-
digt ve koroid floresansinin maskelendigi izleniyor.

Kardiyoloji'nin 6nerisi dogrultusunda subkiitan 1x80
mg enoksaparin baslanarak oral asetil salisilik asit
dozu 1x300 mg’ye cikarildi. Yapilan incelemeler so-
nucunda hastada faktér V Leiden mutasyonu tes-
pit edildi. Bunun disindaki tetkiklerde herhangi bir
patolojiye rastlanmadi. Takiplerde gorme keskinligi
4/10’a ¢ikan ve retina 6demi tamamen gerileyen has-
taya diizenli kontrol onerildi.

TARTISMA

Geng eriskin yaslarda ortaya c¢ikan SRAT’larin al-
tinda basta faktér V Leiden mutasyonu olmak tizere
cesitli kanama-pihtilagma bozukluklar: yatmaktadir.
Ancak SRAT nedeniyle bagvuran olgularda yastan
bagimsiz olarak altta yatabilecek olas1 nedenlerin
arasgtirilmasi ve ayirici tanmiya gidilmesi 6nem tagi-
maktadir. Altta yatan nedenin ortaya konulabilmesi
durumunda ayni tablonun yasanmamasi i¢in gerekli
onlemler alinabilir.

Bizim sundugumuz olgunun yasinin gen¢ olmasina
karsin biz altta yatabilecek tiim olas1 nedenleri ekar-
te etmeye calistik. Yaptigimiz tetkikler sonucunda
hastada faktor V Leiden mutasyonu saptadik. Nor-
mal olarak igleyen koagiilasyon sisteminde faktor V
ve faktor VIII aktive protein C tarafindan inaktive
edilmekte ve piht1 olusumu engellenmektedir. Faktor
V’de ortaya c¢ikan nokta mutasyonu (faktor V Leiden)
bu faktorde aktive protein C’ye kars:1 dirence neden
olmakta ve pihti olusumu engellenememektedir.
Faktor V Leiden mutasyonu prevalansinin toplum
genelinde %5 oldugu tahmin edilmektedir.” Ancak bu
oran venoz tromboemboli geciren hastalarda artmak-
tadir. Bununla birlikte santral retinal ven ile birlikte
retinal arter dal tikanikligi olan ve faktor V Leiden
mutasyonuna ek olarak protrombin mutasyonu tes-
pit edilen bir olguda bildirilmigtir.®
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Gebelik doneminde trombositler ve pihtilagma fak-
torlerinde cesitli degisiklikler ortaya cikmakta, bu
durum koagiilasyona egilimi arttirmaktadir.® Bu de-
gisikliklerde SRAT ve santral retinal ven tikaniklig:
gelisimine neden olabilir.

Gebelik stiresince hem SRAT hem de dal tikaniklik-
lar1 ortaya cikabilir. Sundugumuz olgudaki gebelik,
faktor V Leiden mutasyonunun bulunmasi ve cerrahi
girisim uygulanmasi SRAT gelisme riskini arttiran
nedenler olarak goriilmektedir. Bizim sundugumuz
olgunun faktér V Leiden mutasyonu tagimasina kar-
sin gebelik sonlandirilmasina kadar asemptomatik
oldugu anlagilmaktadir. SRAT oftalmolojik acillerin
basinda gelmekte olup en kisa siirede tedaviye bas-
lanmasi gerekmektedir.

Tedavinin temel amaci goz i¢i basinci ani olarak di-
stirmek ve damar ici perfiizyon basinci ile embolinin
u¢ noktalara dogru ilerletilmesidir. Bizde sundugu-
muz olguda bu temel amactan yola cikarak okiiler
masaj ve medikal tedavi ile g6z i¢i basincini olabildi-
gince distirdiik. Ayni zamanda dolasimi rahatlatmak
icin antikoagiilan tedaviye bagladik. SRAT’de gorsel
prognoz genellikle kot olup olgularin %9011k kis-
minda 151k hissi kaybolmustur.!

Bunun temel nedeni tedavi baslangicindaki yasanan
gecikmedir. Ancak toplumun yaklagsik %30’ 1uk kis-
minda silioretinal arterin varhg: tespit edilmistir.
Silioretinal arterin korundugu olgularda gorsel prog-
noz bir miktar daha iyi olmaktadir. Bizim sundugu-
muz olguda siliyoretinal arter korunmustu. Bu ne-
denle hastanin gérme keskinligi tedavi sonras1 4/10’a
kadar cikmistir.

Sonug¢ olarak SRAT’de faktér V Leiden mutasyonu
onemli bir trombofilik risk faktoridir. Geng¢ yasta
arter tikanikligi ile bagvuran hastalarda altta yatan
baska bir neden bulunmadiginda, faktor V Leiden
mutasyonu akla gelmeli ve aragtirilmalidir. Ayrica
gebelik sonlandirilmasinin bu durumu tetikleyebile-
cegi unutulmamalidir.
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