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Streszczenie

Zator tetnicy siatkéwki moze by¢ pierwszym objawem chordb uktadu sercowo-naczyniowego. Do najczestszych przyczyn
zatoru tetnicy siatkowki nalezg miazdzyca tetnic szyjnych i patologie zastawek serca. Zator tetnicy siatkowki moze byé
rowniez pierwszym objawem infekcyjnego zapalenia wsierdzia, Sluzaka przedsionka, migotania przedsionkow czy olbrzy-
miokomarkowego zapalenia tetnic. Pacjenci po incydencie zatoru tetnicy siatkowki maja krotszg przewidywana diugosé
zycia, wieksze ryzyko udaru mozgu czy ostrego zespotu wiencowego. W pracy opisano przyczyny Sercowo-naczyniowe za-
toru tetnicy siatkowki, szczegdlng uwage poswiecono odpowiedniej diagnostyce, dzieki ktérej mozliwa jest identyfikacja
choréb uktadu sercowo-naczyniowego i ich wlasciwe leczenie, co wigze sie z poprawa rokowania w aspekcie przezycia

w tej grupie chorych.

Stowa kluczowe: zator tetnicy siatkowki, miazdzyca, ostry zespot wiencowy, udar mézgu, infekcyjne zapalenie wsierdzia,

migotanie przedsionkéw

Wstep

Zamkniecie naczynia tetniczego siatkowki (RAQ, retinal arte-
ry occlusion) zaliczane jest do stanéw naglych w okulistyce,
wymagajacych pilnego leczenia i poszerzonej diagnostyki.
Ryzyko wystgpienia RAO u 0séb powyzej 50. roku zycia oce-
nia sie na okoto 3% w obserwacji 10-letniej, ale podkresla
sie, ze wynik ten moze by¢ niedoszacowany [1]. Zator tetnicy
siatkOwki moze by¢ pierwszym objawem choroby ogéino-
ustrojowej. Do choréb, ktére najczesciej doprowadzajg do
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zaburzen krazenia w tozysku tetniczym siatkowki naleza:
miazdzyca tetnic szyjnych i aorty, patologie zastawki mitral-
nej i aortalnej, infekcyjne zapalenia wsierdzia (IE, infective
endocarditis) czy olbrzymiokomoérkowe zapalenie tetnicy
skroniowej (GCA, giant cell arteritis). Doktadna ocena pa-
cjentdéw z RAO pozwala na rozpoznanie niezdiagnozowanych
choréb wspdtistniejacych, moze utatwi¢ decyzje o wdrozeniu
odpowiedniego leczenia, a tym samym poprawic rokowanie,
nie tylko w aspekcie kolejnego incydentu zatorowego, ale
takze w aspekcie przezycia tych chorych.

Adres do korespondencji: lek. Pawet Watek, Swietokrzyskie Centrum Kardiologii, Wojewddzki Szpital Zespolony, ul. Grunwaldzka 45, 25-736 Kielce,
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Przyczyny i patogeneza zatoru
tetnicy siatowki

Unaczynienie oka pochodzi od tetnicy ocznej, ktora jest
pierwszg gatezig tetnicy szyjnej wewnetrznej. Tetnica
Srodkowa siatkowki, bedaca gatezig tetnicy ocznej, zaopa-
truje wewnetrzne warstwy siatkdwki. Zewnetrzne warstwy
siatkOwki sg zaopatrywane przez tetnice rzeskowe, ktore
rowniez pochodzg od tetnicy ocznej. Podstawa prawidtowe-
go funkcjonowania siatkdwki jest odpowiednie ukrwienie
jej zewnetrznych i wewnetrznych warstw.

Ze wzgledu na etiopatogeneze wyrdznia sie niezapalne
RAO (non-arteritic retinal artery occlusion) oraz zapalne RAO
(arteritic retinal artery occlusion). Niezapalne RAO stanowig
znaczaca wiekszosé przypadkéw RAO i zaliczane sa do
nich RAO spowodowane materiatem zatorowym pocho-
dzgcym z blaszek miazdzycowych tetnic szyjnych i aorty,
ze zmian zwyrodnieniowych lub wegetacji bakteryjnych
umiejscowionych na ptatkach zastawek serca, skrzeplin
zlokalizowanych w jamach serca lub na powierzchni guzow
wewnatrzsercowych, moze by¢ takze skutkiem zatoru skrzy-
zowanego U pacjentéw z przetrwatym otworem owalnym
lub przejsSciowego skurczu tetniczek unaczyniajgcych siat-
kéwke. Materiat zatorowy moze réwniez powstaé w trakcie
zabiegbw wewnatrznaczyniowych lub w przebiegu zaburzen
hematologicznych. W okoto 15% przypadkow niezapalnych
RAO dochodzi jedynie do przejSciowego zaniewidzenia
(amaurosis fugax).

Zatory moga sie lokalizowaé w tetnicy Srodkowej siat-
kowki (CRAOQ, central retinal artery occlusion) lub jej
gateziach (BRAO, branch retinal artery occlusion) i mogg
by¢ pojedyncze lub mnogie. Obraz kliniczny RAO zalezy od
naczynia, ktére zostaje zamkniete przez materiat zatorowy.
Zator tetnicy Srodkowej siatkowki objawia sie jako nagta,
bezbolesna utrata wzroku, a BRAO moze pozostac bezobja-
wowy lub skutkowac jedynie subtelnym obnizeniem ostrosci
wzroku czy sektorowym ubytkiem w polu widzenia.

Do czynnikow ryzyka RAO zalicza sie: nadciSnienie
tetnicze, chorobe niedokrwienna serca, udar mézgu, ni-
kotynizm, obturacyjny bezdech senny, obecnosé blaszki
miazdzycowej w tetnicach szyjnych i aorcie, podwyzszone
stezenia cholesterolu frakcji LDL (LDL, low-density lipo-
protein), lipoproteiny (a), fibrynogenu, homocysteiny, nie-
dobor biatka C i S, antytrombiny Ill, obecnoS¢ przeciwciat
antyfosfolipidowych, mutacji genu protrombiny G20210A,
atakze anemie sierpowatokrwinkowa oraz migrene. Wsréd
okulistycznych czynnikéw ryzyka wymienia sie podwyzszone
ciSnienie wewnatrzgatkowe, druzy tarczy nerwu wzrokowego
oraz malformacje naczyniowe [3, 5].

Wyglad materiatu zatorowego moze byé pomocny
w ustaleniu jego pochodzenia. Pod wzgledem morfologicz-
nym wyrdznia sie 3 typy zatoréw: cholesterolowe, fibrynowo-
-ptytkowe i wapniowe. Do najczesciej obserwowanych (ok.

75%) nalezg zatory cholesterolowe, zwane ptytkami Hollen-
horsta. Zatory te wygladaja jak mate, zotte, hiperrefleksyjne
ptytki, najczesSciej lokalizuja sie w rozwidleniach gatezi
tetnicy Srodkowej siatkdwki, sa bezobjawowe lub powodujg
przejSciowe zaniewidzenie. Zrédtem ptytek Hollenhorsta sg
blaszki miazdzycowe. Zatory fibrynowo-ptytkowe stanowig
okoto 15% przypadkdw, sa bladozielone, czesto dtugie
i mnogie, moga wywotaé zaréwno przejsciowe, jak i trwate
zamkniecie naczynia, pochodza z blaszek miazdzycowych
oraz skrzeplin powstajacych w jamach serca lub na zastaw-
kach. Zatory wapniowe (ok. 10%) wygladaja jak pojedyncze
biate, nieodbijajace Swiatta ptytki, ze wzgledu na swoj
rozmiar i budowe czesto lokalizujg sie w proksymalnym
odcinku tetnicy srodkowej siatkéwki lub na tarczy nerwu
wzrokowego. Zatory te najczeSciej pochodza ze zwapniatych
blaszek miazdzycowych lub zwapnien zlokalizowanych na
zastawkach serca. Zatory wapniowe w wiekszoSci powodujg
trwate zamkniecie naczynia [4]. Rozrdznienie poszczegdl-
nych typow zatorow pod katem materiatu, z jakiego sg
zbudowane w praktyce jest bardzo trudne, co sprawia, ze
subiektywne oceny badajacych réznig sie miedzy soba.
Materiat zatorowy o duzych rozmiarach, ktory dostat sie
do tetnicy ocznej najczesSciej umiejscawia sie ha wysokosci
blaszki sitowej, gdzie tetnica jest najwezsza. W tej lokaliza-
cji, cho¢ materiat zatorowy jest niewidoczny w badaniu dna
oka, prowadzi do uogdlnionego niedokrwienia siatkdwki.

Najczestszym zrodtem materiatu zatorowego w RAO sg
blaszki miazdzycowe tetnic szyjnych [3]. W tym przypadku
niedokrwienie siatkdwki moze by¢ wywotane przez materiat
zatorowy, powstaé na skutek zmniejszonego przeptywu
krwi spowodowanego krytyczng stenozg lub zamknieciem
tetnicy szyjnej wewnetrznej, czy tez byé efektem skurczu
tetnicy srodkowej siatkéwki indukowanego serotoning
uwolniong z ptytek krwi zgromadzonych na uszkodzonej
blaszce miazdzycowej [6].

Kolejnym waznym Zrédtem materiatu zatorowego w RAO
sg zmiany zwyrodnieniowe na ptatkach zastawek aortalnej
i mitralnej. Zmiany patologiczne na zastawkach u pacjentow
z RAO sg opisywane w 26-41% przypadkoéw [3-5]. Naj-
czesciej opisuje sie zwapnienia na brzegach ptatkdw lub
u ich podstawy (57-70%) oraz stenoze i niedomykalnosé
zastawek. Prolaps ptatka zastawki mitralnej wystepuje
w 4-17% przypadkow [3]. W okoto 4,3% przypadkow z RAO
w badaniu echokardiograficznym przezprzetykowym sg opi-
sywane zmiany o charakterze bakteryjnych wegetacji [7].
Charakterystycznym, ale rzadko spotykanym objawem |E sg
plamki Rhota — wybroczyny siatkdwkowe z biatym centrum.
Nalezy podkresli¢, ze plamki Rhota nie sg objawem pato-
gnomonicznym IE i moga wystepowac takze w biataczkach,
cukrzycy i chorobie Addisona-Biermera [8].

Nastepnym waznym Zrodtem RAO sg skrzepliny i guzy
wewnatrzsercowe. Skrzepliny mogg powstawaé na podtozu
zaburzen kurczliwosci Scian lewej komory (LV, left ventricle),
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na powierzchni guzow serca, ptatkach zastawek lub w wy-
niku zaburzen rytmu serca [3, 5, 9]. Odcinkowe zaburzenia
kurczliwosci w szczegblnosci tetniaki pozawatowe, kar-
diomiopatia rozstrzeniowa, kardiomiopatia potogowa czy
niescalenie migsnia LV byty opisywane jako Zrodta materiatu
zatorowego w RAO [10, 11]. Rzadkim, cho¢ najczesciej
opisywanym, guzem serca powodujgcym zatory obwodowe,
w tym RAQ, jest Sluzak [9, 12]. Opisywano takze przypadki
RAO wywotane obecno$cig wtokniaka brodawkowatego
lokalizujacego sie gtéwnie na ptatkach zastawek aortalnej
lub mitralnej [13, 14].

Inng przyczyng RAO, opisywang gtéwnie u mtodszych
pacjentow, jest zatorowoS¢ skrzyzowana w przebiegu
przetrwatego otworu owalnego (PFO, patent foramen ovale)
[15, 16].

CzestoS¢ wystepowania RAO u pacjentdow z migota-
niem przedsionkow (AF, atrial fibrillation) ocenia sie na
2,4-2,6% [17, 18]. Cho¢ odsetek pacjentow jest nie-
wielki, to — biorac pod uwage czestosé wystepowania AF
w populacji ogbinej — bezwzgledna liczba pacjentéw moze
by¢ istotna. Anderson i wsp. [18] prébowali ttumaczy¢,
dlaczego u pacjentdw z AF rzadziej niz w miazdzycy tetnic
szyjnych diagnozuje sie RAO. Ich zdaniem materiat zatoro-
wy, ktéry powstaje w przebiegu AF jest wiekszy, przez co
trudniej dostaje sie do tetnicy ocznej, natomiast materiat
zatorowy uwolniony z blaszek miazdzycowych tetnic szyj-
nych jest zazwyczaj matych rozmiaréw i moze fatwo trafic
do tetnicy ocznej, powodujac objawy zaburzeh widzenia,
a trafiajac do tozyska naczyn mozgowych — obraz nie-
mych udaréw mozgu. Ma to potwierdzenie w badaniach,
ktére dotyczyty pacjentdow z udarem lub przejSciowym
niedokrwieniem moézgu (TIA, transient ischaemic attack)
— zauwazono, ze materiat zatorowy pochodzacy z tetnic
szyjnych czesciej powodowat TIA, a pacjenci z AF mieli
czesciej dtuzej trwajace TIA lub udary mézgu o ciezszym
przebiegu [18].

Z przyczyn pozakardiologicznych, ale waznych nalezy
wspomnieé o chorobach autoimmunologicznych. U pod-
toza RAO moze leze¢ GCA. Ocenia sie, ze GCA odpowiada
za okoto 4,5% przypadkéw CRAO. Z innych chordb auto-
immunologicznych trzeba wymieni¢ ziarniniakowato$é
Wegenera, zesp6t antyfosfolipidowy, toczef rumieniowaty
uktadowy, zespot Churga-Strauss, guzkowe zapalnie tetnic,
choroba Takayasu, choroba Behceta [19-25]. Do choréb
nieautoimmunologicznych, ktére w rzadkich przypadkach
moga powodowaé RAO zalicza sie ludzki wirus nabytego
niedoboru odpornosci (AIDS, human immunodeficiency
virus), niedokrwistosé sierpowatokrwinkowg, migrene, tok-
soplazmoze, wirus opryszczki czy odczyny po szczepieniu
przeciw ospie. Zaburzenia hematologiczne prowadzgce
do stanu nadkrzepliwo$ci moga takze byé przyczyng RAOQ.
Z zaburzen tych najczeSciej wymienia sig niedobory biatka
CiS, obecnos¢ antykoagulantu toczniowego, przeciwciat
antyfosfolipidowych, czynnika V Leiden, mutacji genu

protrombiny G20210A czy hiperhomocysteinemie. Istniejg
takze doniesienia o wptywie lekdw antykoncepcyjnych na
ryzyko wystapienia RAO [26].

Diagnostyka zatoru tetnicy siatkowki

Zaleca sie, aby pacjenci z RAO, szczegblnie ci z widocznym
materiatem zatorowym, byli szybko i wnikliwie diagnozowani
w celu wykluczenia kardiologicznych przyczyn zatorowosci.
U pacjenta z RAO nalezy zebraé doktadny wywiad pod katem
objawow choréb mogacych odpowiadaé za incydent RAO,
a takze czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego. U pacjen-
téw mtodych nalezy zwrécié¢ szczegbing uwage na wywiad
rodzinny wczesnej choroby ukfadu sercowo-naczyniowego
(CVD, cardiovascular disease). Badanie przedmiotowe
ukierunkowane na poszukiwanie sercowo-naczyniowych
przyczyn RAO powinno obejmowaé ostuchiwanie tetnic szyj-
nych, poszukiwanie szmerdw serca, ocene obecnosci tetna
na tetnicach obwodowych, ocene ptytki paznokciowej pod
katem obecnosci materiatu zatorowego, pomiar ciSnienia
tetniczego na obu ramionach. Podczas ostuchiwania tetnic
szyjnych nalezy pamietaé, ze krytyczne zwezenie moze nie
powodowaé szmeru z powodu zbyt matego przeptywu krwi
przez zwezone naczynie.

Badaniem podstawowym, ktére nalezy przeprowadzié
u pacjenta z RAO jest ultrasonografia (USG) tetnic szyj-
nych z oceng metoda Dopplera. W znaczgcej wiekszosci
epizodéw zaniewidzenia materiat zatorowy pochodzi
zZ nieistotnej hemodynamicznie blaszki miazdzycowej, wiec
niestwierdzenie w badaniu obrazowym obecnosci istotne-
g0 zwezenia nie wyklucza obecnosci blaszki miazdzycowe;j
jako Zrodta materiatu zatorowego. Leisser i wsp. [7] ocenili
prawdopodobienistwo wystgpienia RAO w zaleznosci od
lokalizacji blaszki miazdzycowej w tetnicy szyjnej. Z badan
tych wynika, ze najwieksze prawdopodobienstwo RAO
wystepuje w przypadku lokalizacji blaszki miazdzycowej
w odcinku tetnicy szyjnej wewnetrznej przebiegajgcym
w bruzdzie kosci klinowej oraz przez zatoke jamista
w bezpoSrednim sasiedztwie odejScia tetnicy ocznej [7].
Podkresla sie, ze ocena USG dotyczy jedynie niewielkiego
fragmentu tetnic szyjnych w okolicy rozwidlenia tetnicy
szyjnej wspblnej na wewnetrzng i zewnetrzng [3]. Wazny
jest takze fakt, ze rozdzielczoS¢ aparatéw ultrasonogra-
ficznych jest czesto niewystarczajaca do wykrycia matej,
miekkiej blaszki miazdzycowej. Wynika z tego, ze brak
obecnosci blaszek miazdzycowych w badaniu USG nie
wyklucza ich obecnosci jako potencjalnego Zrodta mate-
riatu zatorowego.

W spoczynkowych 12-odprowadzeniowym badaniu
elektrokardiograficznym (EKG) poszukuje sie zaburzen
rytmu serca, cech przerostu mieSnia sercowego, przecia-
zenia objetoSciowego jamy LV, przerostu prawej komory
(RV, right ventricle), przebytego zawatu serca, tetniaka
LV oraz cech poszerzenia jam serca. Badanie elektrokar-
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diograficzne metodg Holtera jest nastawione gtéwnie na
poszukiwanie zaburzen rytmu serca zwiekszajgcych ryzyko
tworzenia skrzeplin w jamach serca, czyli AF i trzepotania
przedsionkow.

Podstawowym i tatwo dostepnym badaniem wyko-
nywanym w celu oceny kardiologicznych przyczyn RAO
jest echokardiografia przezklatkowa (TTE, transthoracic
echocardiography). W przypadkach watpliwych lub wyma-
gajacych bardziej szczegotowej oceny nalezy przeprowadzi¢
badanie metodg echokardiografii przezprzetykowej (TEE,
transesophagal echocardiography), ktére pozwala lepiej
oceni¢ zastawki, przecieki wewnatrzsercowe, w tym PFO,
oraz obecnosé skrzeplin [27].

Celowo$é wykonywania badania echokardiograficzne-
go serca potwierdzajg wyniki badan Mouradiana i wsp.
[28]. Prospektywne badanie objeto grupe 73 pacjentow,
34 z nich miato bezobjawowe zatory cholesterolowe,
28 — przemijajgce zaniewidzenie, 11 — CRAO lub BRAO.
Stwierdzono zmiany w badaniu echokardiograficznym
u 16 z 73 chorych, to jest 21,9%, w tym 8 prezentowato
AF lub zmiany w tetnicy szyjnej ze stenozg powyzej 50%.
0$miu chorych miato zmiany wykryte tylko w badaniu
echokardiograficznym. Do najcze$ciej stwierdzonych zmian
nalezaty blaszki miazdzycowe powyzej 4 mm, potozone
w proksymalnym odcinku aorty i frakcja wyrzutowa mniejsza
niz 30%. Badanie echokardiografii przezprzetykowej byto
szczegblnie pomocne w odnajdywaniu blaszek miazdzy-
cowych aorty [28].

Rokowanie

Z badan epidemiologicznych wynika, ze czynniki ryzyka
RAO pokrywajg sie z czynnikami ryzyka sercowo-naczynio-
wego [5, 29-33]. W wielu badaniach podkresla sie role
palenia tytoniu jako jednego z najbardziej obcigzajacych
czynnikow ryzyka. Wang i wsp. [34] przeanalizowali wyniki
2 badan dotyczacych oceny ryzyka zgonu u pacjentow
z RAO. tacznie w badaniach wzieto udziat 8580 osdb
w wieku 43-97 lat, u ktérych oceniono dno oka pod
katem obecnoSci materiatu zatorowego w naczyniach
tetniczych siatkéwki. Ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przy-
czyny u pacjentéw z RAO byto 1,3 raza wieksze, natomiast
ryzyko zgonu z powodu udaru mézgu — 2 razy wyzsze.
W tej analizie nie wykazano zwiekszonego ryzyka zgonu
Z przyczyn sercowo-naczyniowych [34]. Bruno i wsp. [35]
poddali obserwacji 70 pacjentéw po RAO i zauwazyli, ze
roczne ryzyko udaru u mezczyzn po RAO jest 10-krotnie
wyzsze niz w grupie kontrolnej. Podobnie w badaniu Chin
i wsp. [36] w obserwowanej grupie 26 pacjentéw w ciagu
7 miesiecy od incydentu RAO 4 (15%) doznato udaru nie-
dokrwiennego mézgu. Chang i wsp. [37] przeanalizowali
dane ze wszystkich zarejestrowanych hospitalizacji na
Taiwanie w latach 1999-2006. tgcznie baza zawierata
24 miliony zapiséw. W drodze losowania wybrano 1 milion

zapisow. Wyselekcjonowano z nich te, w ktorych powodem
hospitalizacji byt RAO. Liczba tych hospitalizacji wynosita
464. Nastepnie pacjentéw tych poddano analizie pod
katem epizodu udarowego w kolejnych 3 latach od roz-
poznania RAO. Wyniki pokazaty 2-krotnie (wspdtczynnik
ryzyka [HR, hazard ratio] 2,16) wieksze ryzyko udaru
mozgu w obserwacji 3-letniej u pacjentéw po RAO, przy
czym najwieksze ryzyko wystepowato w pierwszych 30
dniach od RAO (HR 9,46). Zauwazono, ze najwieksze
ryzyko wystepuje u pacjentéw ponizej 60. roku zycia [37].
Ta sama grupa badaczy przeanalizowata te sama baze
danych, ale gromadzonych w latach 1999-2008, pod
katem ryzyka wystgpienia ostrego zespotu wiencowego
(ACS, acute coronary syndromes) u pacjentéw z RAO.
Oceniono, ze ryzyko ACS byto 1,72 raza wieksze w grupie
pacjentéw z RAO [38].

Kolejnym waznym zagadnieniem jest ocena ryzyka
udaru mézgu u pacjentéw z RAQ i AF. Christiansen i wsp.
[17] ocenili w retrospektywnym badaniu pacjentéw z re-
jestru AF, zarejestrowanych w latach 1997 -2008. Rejestr
obejmowat 87 202 pacjentéw z niezastawkowym AF,
z ktérych 224 (0,26%) miato rozpoznane RAO. Pacjenci
z AF, u ktoérych rozpoznano RAO mieli ryzyko wystgpienia
udaru mézgu okoto 40% wieksze niz pacjenci bez RAO.
Christiansen i wsp. zaproponowali, aby epizod RAO wia-
czy¢ do oceny skali CHA,DS,-VASC jako sktadowg choroby
naczyniowej, co daje dodatkowy 1 punkt. Aktualnie nie ma
zalecen, jak interpretowaé epizod RAO w ocenie wedtug
skali CHA,DS,-VASc, czy jako incydent zakrzepowo-zatoro-
wy, czyli rownowazny z przebytym udarem mozgu, i przy-
dzieli¢ mu 2 punkty, czy raczej jako chorobe naczyniowg
i przydzieli¢ 1 punkt. Analiza Christiansena i wsp. ocenita
HR RAO dla udaru mézgu w analizie wieloczynnikowej na
1,39 (95-proc. przedziat ufnosci [Cl, confidence interval]
1,08-1,79), co w pordwnaniu z HR poszczegbinych skta-
dowych skali CHA,DS,-VASC plasuje RAO blizej choroby
naczyniowej (HR 1,52) niz udaru mézgu (HR 2,24). Reasu-
mujac, u pacjentéw z AF, ktorzy doswiadczyli RAO zasadne
wydaje sie wtgczenie doustnego antykoagulantu w celu
prewencji udaru moézgu.

Podsumowanie

Zwigzek miedzy wystgpieniem RAO a obecnosScig CVD
jest dobrze znany. Czynniki ryzyka wystgpienia incydentu
RAO pokrywaja sie z czynnikami ryzyka CVD. NadciSnienie
tetnicze, cukrzyca, hiperlipidemia, choroby tetnic szyjnych,
choroby naczyfh wieAcowych, TIA/udar moézgu, palenie
tytoniu sg opisywane czesciej u pacjentéw z RAO [1-8].
Doktadna ocena ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjen-
tow z RAO ma istotne implikacje kliniczne. Zamkniecie
naczyn siatkdwki ma czesto przyczyny systemowe, ktérych
diagnoza i leczenie ma wptyw nie tylko na postepowanie
okulistyczne, ale takze na rokowanie co do zycia pacjentow.

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica 137



Folia Cardiologica 2016, tom 11, nr 2

Okreslenie czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego z pet-
nym badaniem kardiologicznym umozliwia identyfikacje
chorych pozostajacych do tej pory w grupie niezdiag-
nozowanych, wdrozenie odpowiedniego leczenia, a tym
samym poprawe rokowania nie tylko w aspekcie kolejnego
incydentu sercowo-naczyniowego, ale takze w zakresie
przezycia tych chorych. U pacjentow z RAO bez czynnikéw

Abstract

ryzyka sercowo-naczyniowego z przyczyn kardiologicznych
nalezy ze szczegblng starannoscig poszukiwaé PFO lub
guzow serca.
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Retinal artery occlusion may be the first symptom of diseases of the cardiovascular system. The most common causes of
retinal artery embolism include carotid atherosclerosis and heart valve pathologies. Retinal artery occlusion may be the
first symptom of infective endocarditis, atrial myxoma, atrial fibrillation, or giant cell arteritis. Patients after the incident
of retinal artery embolism have a shorter life expectancy, higher risk of stroke or acute coronary syndrome. This paper
describes cardiovascular causes of retinal artery occlusion; particular attention was given to proper diagnosis, through
which it is possible to identify cardiovascular disorders, their proper treatment, which is associated with improved

outcome in terms of survival in this group of patients.

Key words: retinal artery occlusion, atherosclerosis, acute coronary syndrome, stroke, infectious endocarditis, atrial

fibrillation

PiSmiennictwo

1. Cugati S., Wang J.J., Rochtchina E., Mitchell P. Ten-year incidence of
retinal emboli in an older population. Stroke 2006; 37: 908-910.

2. Cheung N., Lim L., Wang J.J. i wsp. Prevalence and risk factors of
retinal arteriolar emboli: the Singapore Malay Eye Study. Am. J. Oph-
thalmol. 2008; 146: 620-624.

3. Hayreh S.S., Podhajsky P.A., Zimmerman M.B. Retinal artery occlusion:
associated systemic and ophthalmic abnormalities. Ophthalmology
2009; 116: 1928-1936.

4. Arruga J., Sanders M.D. Ophthalmologic findings in 70 patients with
evidence of retinal embolism. Ophthalmology 1982; 89: 1336-1347.

5. Schmidt D., Hetzel A., Geibel-Zehender A., Schulte-Ménting J. Sys-
temic diseases in non-inflammatory branch and central retinal artery
occlusion — an overview of 416 patients. Eur. J. Med. Res. 2007; 12:
595-603.

6. Hayreh S.S., Piegors D.J., Heistad D.D. Serotonin-induced constriction
of ocular arteries in atherosclerotic monkeys. Implications for ische-
mic disorders of the retina and optic nerve head. Arch. Ophthalmol.
1997; 115: 220-228.

7. Leisser C., Kaufmann T.A., Feltgen N. i wsp. Distribution of internal
carotid artery plaque locations among patients with central retinal
artery occlusion in the Eagle study population. Graefes Arch. Clin. Exp.
Ophthalmol. 2015; 253: 1227-1230.

8. Roth M. Uber Netzhautaffectionenbei Wundfiebern. I. Die embolische
Panophthalmitis. Deutsche Zeitschrift fir Chirurgie 1872; 1: 471-484.

9. Schmidt D., Hetzel A., Geibel-Zehender A. Retinal arterial occlusion
due to embolism of suspected cardiac tumors — report on two pa-
tients and review of the topic. Eur. J. Med. Res. 2005; 10: 296-304.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Folia Cardiologica 2016; 11, 2: 134-139

Liakakos T.M., Daskalaki M., Sfakianoudis K. i wsp. Permanent uni-
lateral blindness associated with peripartum cardiomyopathy. Hip-
pokratia 2009; 13: 58-60.

Jin-Poi T., Shatriah 1., Ng S.L. i wsp. Noncompaction cardiomyopathy
manifesting as retinal artery occlusion. JAMA Ophthalmol. 2013; 131:
263-265.

YuY., Zhu Y., Dong A., Su Z. Retinal artery occlusion as the manifes-
tation of left atrial myxoma: a case report. BMC Ophthalmol. 2014;
14: 164.

Ergun K., Golbasi Z., Cagli K. i wsp. A rare cause of sudden vision loss
in a young male: papillary fibroelastoma of the aortic valve. Echocar-
diography 2007; 24: 425-429.

Zamora R.L., Adelberg D.A., Berger A.S. i wsp. Branch retinal artery
occlusion caused by a mitral valve papillary fibroelastoma. Am. J. Oph-
thalmol. 1995; 119: 325-329.

Hayashi K., Iguchi Y., Kimura K. i wsp. Paradoxical brain embolism as
a cause of central retinal artery occlusion: a case report. J. Neuro-
imaging 2007; 17: 255-257.

Shoeibi N., Poorzand H., Abrishami M. Branch retinal artery occlusion
in a patient with patent foramen ovale. J. Ophthalmic Vis. Res. 2013;
8: 58-61.

Christiansen C.B., Lip G.Y., Lamberts M. i wsp. Retinal vein and artery
occlusions: a risk factor for stroke in atrial fibrillation. J. Thromb. Hae-
most. 2013; 11: 1485-1492.

Anderson D.C., Kappelle L.J., Eliasziw M. i wsp. Occurrence of hemi-
spheric and retinal ischemia in atrial fibrillation compared with carotid
stenosis. Stroke 2002; 33: 1963-1967.

138 www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica



19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Pawet Watek i wsp., Choroby uktadu sercowo-naczyniowego u pacjenta z RAO

Costello F., Gilberg S., Karsh J. i wsp. Bilateral simultaneous central
retinal artery occlusions in Wegener granulomatosis. J. Neuroophthal-
mol. 2005; 25: 29-32.

Bisighini S., Zerilli-Zavgorodni T. Branch retinal artery occlusion
secondary to antiphospholipid syndrome. Optom. Vis. Sci. 2012; 89:
e78-e84.

Hua L., Patel K., Corbett J.J. Bilateral central retinal artery occlusion in
a patient with systemic lupus erythematosus. J. Stroke Cerebrovasc.
Dis. 2015; 24: e139-141.

Kamata Y., Hashizume K., Kaneko M., Kurosaka D. A case of Churg-
-Strauss syndrome and central retinal artery occlusion with good
visual recovery. Indian J. Ophthalmol. 2013; 61: 178-179.

Thakker A.D., Gajre M., Khubchandani R. i wsp. Bilateral central reti-
nal artery occlusion: an unusual presentation of polyarteritis nodosa.
Indian J. Pediatr. 2014; 81: 1401-1402.

Kaushik S., Gupta A., Gupta V. i wsp. Retinal arterial occlusion in
Takayasu'’s arteritis. Indian J. Ophthalmol. 2005; 53: 194-196.
Yahia S.B., Kahloun R., Jelliti B., Khairallah M. Branch retinal artery
occlusion associated with Behget disease. Ocul. Immunol. Inflamm.
2011; 19: 293-295.

Varma D.D., Cugati S., Lee A.W., Chen C.S. A review of central retinal
artery occlusion: clinical presentation and management. Eye (Lond).
2013; 27: 688-697.

Inatomi Y., Hino H., Hashimoto Y. i wsp. Transesophageal echocardio-
graphy for detection of cardiac diseases in patients with retinal artery
occlusion. Intern. Med. 2001, 40: 475-478.

Mouradian M., Wijman C.A., Tomasian D. i wsp. Echocardiographic
findings of patients with retinal ischemia or embolism. J. Neuroimaging
2002; 12: 219-223.

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica

29

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

. Klein R., Klein B.E., Jensen S.C. i wsp. Retinal emboli and stroke: the
Beaver Dam Eye Study. Arch. Ophthalmol. 1999; 117: 1063-1068.
Wong T.Y., Klein R. Retinal arteriolar emboli: epidemiology and risk of
stroke. Curr. Opin. Ophthalmol. 2002; 13: 142-146.

Klein R., Klein B.E., Moss S.E., Meuer S.M. Retinal emboli and cardio-
vascular disease: the Beaver Dam Eye Study. Arch. Ophthalmol. 2003;
121: 1446-1451.

Weger M., Renner W., Pinter O. i wsp. Role of factor V Leiden andpro-
thrombin 20210A in patients with retinal artery occlusion. Eye 2003;
17: 731-734.

WongT.Y., Larsen E.K., Klein R.iwsp. Cardiovascular risk factors for retinal
veinocclusionandarteriolaremboli: the Atherosclerosis Riskin Communities
& Cardiovascular Health studies. Ophthalmology 2005; 112: 540-547.
Wang J.J., Cugati S., Knudtson M.D. i wsp. Retinal arteriolar emboli
and long-term mortality: pooled data analysis from two older popula-
tions. Stroke 2006; 37: 1833-1836.

Bruno A., Jones W.L., Austin J.K. i wsp. Vascular outcome in men with
asymptomatic retinal cholesterol emboli. A cohort study. Ann. Intern.
Med. 1995; 122: 249-253.

Chin H.S., Yoon J.H., Moon Y.S., Oh J.H. Transthoracic echocardio-
graphy and carotid Doppler ultrasound for detection of cardiac and
carotid artery disease in patients with acute retinal artery obstruction.
Korean J. Ophthalmol. 2004; 18: 148-153.

Chang Y.S., Jan R.L., Weng S.F. i wsp. Retinal artery occlusion and the
3-year risk of stroke in Taiwan: a nationwide population-based study.
Am. J. Ophthalmol. 2012; 154: 645-652.

Chang Y.S., Chu C.C., Weng S.F. i wsp. The risk of acute coronary syn-
drome after retinal artery occlusion: a population-based cohort study.
Br. J. Ophthalmol. 2015; 99: 227-231.

139



