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OZET

AMAC: Retina ven kok tikanikligi (RVKT) olan olgularda genel
demografik 6zelliklerin, sonug gérme keskinligini etkileyen lo-
kal ve genel etmenlerin belirlenmesi ve tedavi seceneklerinin
karsilastirilmasi amaclanmistir.

GEREG VE YONTEM: Calismaya 1983 - 2013 yillari arasinda reti-
na ven kok tikanikligi tanisi almis 294 hastanin 310 gozi dahil
edildi. Hastalarin dosya kayitlarindan; demografik veriler, eslik
eden sistemik ve okdler hastaliklar, oftalmolojik muayene bul-
gulari, takip stresi ve uygulanan tedaviler kayit edildi.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamasi 63.61 + 12.8 idi. 136’
kadin, 158'i erkek idi. 139 hastada sadece sag, 139 hastada sa-
dece sol, 16 hastada ise her iki gézde hastalik tespit edildi. Has-
talarin ortalama takip sireleri 38.56 + 49.45 ay idi. %61.9'unda
hipertansiyon, %23.46'sinda diyabetus mellitus ve %15.98'inde
hiperlipidemi saptandi. %65.8'inin iskemik, %34.2'sinin ise iske-
mik olmayan tipte oldugu belirlendi. Tikanma 6ncesinde veya
sonrasinda oral antiagreagan ve antikoagulan kullaniminin ya
da tikanma sonrasi pentoksifilin tedavisinin sonug gérmeyi et-
kilemedigi belirlendi.

SONUC: RVKT ile birliktelik gosteren risk faktorlerinin tespiti ve
tedavi edilmesi, hastaligin olusum ve ilerleyisini engellemede
onemli bir yaklasimdir. Hastaligin kontroll ve hastalarin yasam
kalitelerinin arttirilmasi icin yeni tedavi ydontemlerine ve onleyi-
ci mekanizmalarin gelistirilmesine ihtiya¢c duyulmaktadir.
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ABSTRACT

OBJECTIVE: It was aimed to determine the general demograp-
hic characteristics, local and general factors affecting the final
visual acuity and to compare the treatment options in patients
with central retinal vein root occlusion (RVCT).

MATERIAL AND METHODS: A total of 310 eyes of 294 patients
had been diagnosed with central retinal vein occlusion betwe-
en 1983 - 2013 were included in the study. Demographic data,
accompanying systemic and ocular diseases, ophthalmic exa-
mination findings, follow-up period, and treatments were re-
corded from the file records of patients.

RESULTS: The mean age of the patients was 63.61 + 12.8 years.
Of the patients, 136 were female and 158 were male. Disease
was detected only in the right eye in 139 patients, in the left eye
in 139 patients, and in both eyes in 16 patients. The mean fol-
low-up period of the patients was 38.56 + 49.45 months. 61.9%
of patients had hypertension, 23.46% had diabetes mellitus
and 15.98% had hyperlipidemia. It was determined that 65.8%
of patients were ischemic and 34.2% were non-ischemic type.
It was determined that oral antiagreagans and anticoagulants
usage before or after the occlusion and pentoxifylline therapy
after the occlusion does not affect the final visual acuities.

CONCLUSIONS: Detection and treatment of risk factors with
RVCT, is an important approach in preventing the formation
and progression of the disease. There is a need to develop new
treatment methods and preventive modalities in order to cont-
rol the disease and increase the quality of life of the patients.
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GiRiS

Retina ven tikanikhdi (RVT), epidemiyolojik ¢a-
hsmalarda sikligi 2-8/1000 arasinda degisen,
artan yasam suresi ile sikhginin giderek arttigi

disunulen, diyabetik retinopatiden (DRP) sonra
en sik goralen retinanin vaskiler hastaligidir (1).

Retina ven tikaniklilari; tikanikhgin yerine goére
Uc ana tipe ayrilirlar. Retina veninin lamina
kribrosa seviyesinde tikanmasi ile olusan retina
ven kok tikanikhdr (RVKT), retina veninin dal-
larindan birinin tikanmasi ile olusan retina ven
dal tikanikligi (RVDT) ve tikanikligin retinanin
sadece bir yarisini etkiledigi hemisfer ven dal ti-
kanikliklari (HVDT). Bu siniflamanin yaninda kli-
nik seyrine gore de iskemik ve iskemik olmayan
tip olmak tizere de siniflandiriimistir (1, 2).

40 yas Ustl her 1000 kisiden 2.14'linde goru-
lGrken, 64 yas Gsti her 1000 kisiden 5.36'sinda
gorilmustir (3). Erkek ve kadinlar esit siklikta
etkilenirler.

Retina ven tikanikliklari; retina ven kok tikanik-
hd1 (RVKT), retina ven dal tikanikhgi (RVDT) ve
hemisfer ven dal tikanikligi (HVDT) olmak Gizere
uce ayrilrlar (4, 5).

Retina Ven Kok Tikanikhig:
Klinik olarak iki gruba ayrilir:

1.iskemik olmayan tip RVKT (vendéz staz retino-
patisi - perfiize tip)

2. iskemik tip RVKT (hemorajik retinopati - per-
fluze olmayan tip) (4, 5).

1. iskemik Olmayan Tip Retina Ven Kék Tikanikli-
gi: Retina ven kok tikanikliklarinin yaklasik %
75"inden sorumludur. Hastalarda hafif bir retina
iskemisine isaret edecek sekilde relatif afferent
pupiller defekt (RAPD) izlenebilir. Ana kompli-
kasyonu kistoid makula 6demine ikincil gelisen
kalici santral skotomdur.

2. iskemik Tip Retina Ven Kok Tikanikhig:: iskemik ol-
mayan tip RVKT'ye oranla daha az siklikta goru-
lr. Retina ven dal tikanikliklarinin %20-30"unu
iskemik tip olusturur. Hastaligin ortaya cikisi,
gorme keskinliginde (GK) genellikle 6/60'in alti
veya daha alt seviyelere inebilen blyuk bir azal-
mayla birlikte olur. Fundus floresein anjiyografi-
de (FFA) 5-10 disk capindan fazla perfiize olma-
yan alanin saptanmasi iskemik tip icin belirleyici
olarak kabul edilir (6).

Rolatif afferent pupiller defekt belirgindir. Maku-
la 6demi iskemik tipte daha sik ve siddetli gori-
[Gr. Makula 6demine bagl GK oldukga disuktar.

iskemik tip RVKT koérlige neden olabilen ciddi
bir hastaliktir. Ana komplikasyonu 6n segment
neovaskularizasyonunun (NV) neden oldugu
neovaskiler glokomdur (NVG) (6). Retina ven
kok tikanikhikhgi gegiren hastalarin %50-70'inde
hipertansiyon (HT), kardiyovaskiler sistem has-
taligr veya diyabetus mellitus (DM) vardir (7).

Retina ven tikanikhgi; ister iskemik, ister iske-
mik olmayan tipte olsun sonucta hipoksik bir
hadisedir. Hipoksi; vasktiler endotelyal biyime
faktorl (VEGF) ve serbest oksijen radikallerinin
artan salinimi ve hemodinamik diizensizlik ile
bir takim inflamatuvar olaylan tetiklemektedir.

Temel olarak, artan VEGF'nin nétralizasyonu igin
kullanilan Anti-VEGF ajanlar ve esas olarak an-
ti-inflamatuvar ajan olan kortikosteroidler gu-
nimiizde bircok retina hastaliginda oldugu gibi
RVT'de de bir Gstunlik yansiicindedirler (8 - 12).

Medikal Tedaviler

a) Antiagregan ve antikoagulanlar

b) Fibrinolitik yadatrombolitik ajanlar
¢) Hemodiltsyon

d) Sistemik kortikosteroidler

e) Sistemik asetazolamid

f) Okiiler hipotansif terapi

Girisimsel Tedaviler

a) Retina ven kokunin cerrahi dekompresyonu
b) Vitreoretinal cerrahi

¢) intravitreal steroid (triamsinolon) enjeksiyo-
nu (IVTA)

d) Uzun salinimli intravitreal steroid enjeksiyo-
nu

e) Vaskiiler endotelyal buyime faktori inhibi-
torleri

Fotokoagiilasyon Tedavisi

a) Lazer uyaranli koryoretinal anastomoz
b) Panretinal lazer fotokoagulasyon
¢ ) Makuler grid lazer fotokoagtilasyon (13 -18).

Bu calismada RVKT'li olgularin demografik 6zel-
likleri, RVKT’nin sistemik hastaliklarla ve ilag kul-
lanimiyla olan iliskisi, hastalarin sonug¢ GK'lerini
etkileyen lokal ve genel etmenlerin belirlenme-
si hedeflenmistir.



GEREC VE YONTEM

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastalikla-
ri Anabilim Dal poliklinigine 1983 - 2013 yillari
arasinda basvuran ve en az bir géziinde RVKT
tanisialmis 294 hasta dosyasi retrospektif olarak
incelenerek 294 hastanin 310 g6z degerlendi-
rilmeye alindi. Korneada opasite, ileri katarakt
ya da vitreus ici kanama (VIK) nedeniyle fundu-
su izlenemeyenler calisma disi birakildi. istatis-
tiksel analizler, SPSS (Statistical Package fort he
Social Sciences, version 19, seri no: 10240642)
istatistik programi kullanilarak yapildi. Sistemik
ve lokal tedavilerin gérme prognozuna etkileri-
ni karsilagtirmak icin ANOVA testi ve Tukey ana-
lizi kullanildi. Lojistik regresyon analizi ile sonug
GK'yi etkileyen faktorler (tikanikhktan etkilen-
me yasl, cinsiyet, HT/DM/HL varhgi, titkanma
zamani, iskemi durumu, baslangi¢ GK, tikanma
Oncesi ve sonrasi antiagregan/antikoagulan
veya tikkanma sonrasi pentoksifilin kullanimi)
arastinildi. Tum istatistikler icin anlamhlik siniri
p<0.05 olarak kabul edildi.

Etik Kurul

Trakya Universitesi EdirneKlinik Arastirmalar Etik
Kurulutarafindan 06.08.2014 tarihinde TUTF-BA-
EK 2014/140 protokol numarasi ile onaylandi.

BULGULAR

Calismaya 294 hastanin 310 gozu alindi. Hasta-
larin tikanma gelistigi zamandaki yas ortalama-
s163.61 = 12.8 yas (en geng 23, en yasli 92) idi.
294 hastanin 136'si (%46.3) kadin, 158'i (%53.7)
ise erkek idi. 139 (%47.3) hastada sadece sag,
139 (%47.3) hastada sadece sol, 16 (%5.4) has-
tada ise her iki gbzde RVKT tespit edildi. Oy-
kisiinden tikanma (ani gérme kaybi) zamani
ogrenilebilen 265 goze ait ttkanma zamani or-
talamasi 8.6 + 26.7 hafta (en kisa 3 glin, en uzun
7.5 yil), median degeri ise 4 + 1.64 hafta olarak
belirlendi. 294 hasta sistemik hastaliklar baki-
mindan degerlendirildiginde; 71'inde (%24.15)
herhangi bir sistemik hastaliga rastlanmaz iken,
223 (%75.85) olguda en az bir sistemik hastalik
tespit edildi. 182 hastada (%61.9) HT, 69'unda
(%23.46) DM [47'sinde (% 68.11) NRDM, 17'sin-
de (%24.64) NPDR ve 5’'inde (%7.25) PDR] ve
47'sinde (%15.98) HL saptandi (Tablo 1).
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Tablo 1: Sistemik hastaliklarin dagilimi

Hasta sayis1

Sistemik Hastahklar (n=294)

%

Kardiyovaskiiler Hastahklar

HT 182 % 61.90
HL 47 % 15.98
Kalp yetmezligi 10 %3.40

KAH 9 % 3.06

SVH 11 %3.74

Aritmi 1 % 0.34

Periferik arter hastalig 1 % 0.34

DM 69 % 23.46
Hematolojik Hastahklar

Anemi 3 % 1.02

Lenfoma 2 % 0.68

Polistemi 2 % 0.68

Homosistinemi 2 % 0.68

inflamatuvar Hastaliklar

Behget Hastalig 1 %034

Pemfigus 1 % 0.34

Romatoid artrid 1 % 0.34

Wegener Graniilomatozu 1 % 0.34

Diger Hastaliklar

Hipofiz adenomu 1 % 0.34

Kronik bébrek yetmezligi. 1 %034

Madde bagimhhg 1 % 0.34

Migren 2 %0.68

Malignite 4 % 1.36

HT: Hipertansiyon; HL: Hiperlipidemi;DM: Diyabetus mellitus;KAH: Koroner arter hastaligi;SVH: Serebrovaskiler
Hastalik.

RVKT'ye en sik eslik eden sistemik hastaligin,
HT oldugu ve HT'li olgularin buytk ¢ogunlu-
gunu 50 yas Uzerindeki hastalarin olusturdu-
gu goruldi. Calismamiza alinan 294 hastadan
en az iki kez muayene edilebilen 287’sinin ta-
kip stiresi ortalama 38.56 + 49.45 ay (en kisa 3
glin, en uzun 23.6 yil), median degeri ise 14 *
2.91 ay olarak bulundu. ilk basvuru sirasinda
RVKT alt tipleri degerlendirildiginde; 310 gozlin
164'Unde (%52.9) iskemik (perfiize olmayan)
tipte, 146'sinda ise (%47.1) iskemik olmayan
(perflize) tipte RVKT saptandi. 294 hastanin ilk
basvuru esnasinda kullandiklari sistemik ilaglar
sorgulandiginda; 101'inin (%34.35) herhangi
bir sistemik ilag kullanim 6ykusi bulunmazken,
193'Unun (%65.65) bir veya birden fazla siste-
mik ila¢ kullandigi gorildi. Sistemik ilag kulla-
nan hastalardan 170'inin (%57.82) antihiper-
tansif, 63'lnlin (%21.42) antidiyabetik, 23'Gnin
(%7.82) antilipidemik, 23'Gnln (%7.82) ise anti-
agregan kullandigi 6grenildi. 13’lGnin (%56.52)
100 mg, 10’'unun (% 43.48) ise 300 mg dozda
asetil salisilik asit kullandigi gorildi (Tablo 2).

Tablo 2: ilk basvuruda sistemik ilac kullanim oranlari

Hasta sayis1

Sistemik ilaglar %

(n=294)
Antihipertansif 170 %57.82
Antidiyabetik 63 % 21.42
Antiagregan 23 % 7.82
Antilipidemik 23 % 7.82
Antikoagulan 7 % 2.4
Sistemik steroid % 2.04
Digoksin % 1.7
Oral demir preparati % 0.68
Antidepressan % 0.34

% 0.34
% 0.34
% 0.34
% 0.34
% 0.34

Antiepileptik
Kemoterdopatik ajanlar
Kolsisin

Pentoksifilin

Si ik siklosporin+steroid

[ = = T B SIRY -
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Takipler sonunda 294 hastadan 23'Uinilin (%7.82)
RVKT'den 6nce baslanmis antiagreagan (13'U
100 mg, 10'u 300 mg asetil salisilik asit) kullan-
digi, 93’line (%31.63) ise klinigimizce antiagre-
gan (34'Une 100 mg, 59'una 300 mg asetil sa-
lisilik asit) baslandigi ve takip sonunda toplam
116 (%39.45) hastanin (47'sine 100 mg, 69'una
300mg) tedavi aldigi gorildu.

Baslangicta antiagregan kullanan 23 olgudan
12'sinin iskemik tipte, 11'inin ise iskemik olma-
yan tipte RVKT gecirdigi ve bu olgulardan sade-
ce 1'inde iskemik dontisim oldugu belirlendi.

ilk bagvuruda antiagreagan kullanmayan ve ta-
rafimizca antiagregan baslanan 93 olgudan 30'u
iskemik tipte, 63’0 iskemik olmayan tipte RVKT'li
olup, 21'inde iskemik déntsiim oldugu goérilda.

ilk muayenede 7 (%2.38) hastanin antikoagulan
(dtstk molekdl agirlikli heparin) kullandigi ve
klinigimizce herhangi bir hastaya antikogulan
tedavi uygulanmadigi belirlendi. Antikoagu-
lan kullanan 7 hastadan 4’Unln iskemik tipte,
3’Uniln ise iskemik olmayan tipte RVKT tanisi
aldigi ve 1'inde iskemik dontisiim oldugu tespit
edildi. Baslangicta sadece 1 (%0.34) iskemik tip-
te RVKT'li hastanin pentoksifilin kullandigi, kli-
nigimiz tarafindan 23 hastaya daha pentoksifi-
lin tedavisi baslandigi ve toplam 24'tine (%8.16)
pentoksifilin tedavisi uygulandigi gorildi. Ta-
rafimizca pentoksifilin tedavisi baslanan 23 has-
tadan 7'sinin iskemik tipte, 16'sinin ise iskemik
olmayan tipte RVKT tanisi aldigi ve 4'Ginde iske-
mik donusim oldugu tespit edildi.

ilk basvuruda GK dlciilen 310 géze ait EIDGK or-
talamasi 1.67 = 1.08 logMAR iken, son basvuru-
da GK dlciilebilen 301 géziin En lyi Diizeltilmis
Gorme Keskinligi (EIDGK) ortalamasi 1.88 + 1.14
logMAR idi. ilk 6lciilen EIDGK ortalamasinin,
son olciilen EIDGK ortalamasina oranla anlamli
derecede yiiksek oldugu gorildi (ANOVA testi,
p=0.00).

Gorme keskinligi basvuruda 0.05 ve altinda 6l-
ciilen olgularin EIDGK ortalamasi 2.48 + 0.59
logMAR iken, son muayenede ortalama 2.62 +
0.56 logMAR idi ve bu GK diizeyindeki olgularda
ilk basvuruda 6lciilen EIDGK ortalamasi son mu-
ayeneye oranla istatistiksel olarak anlamli dere-

cede yiksek bulundu (ANOVA testi, p=0.041).
Gorme keskinligi basvuruda 0.05'in Gzerinde
dlcuilen olgularin EIDGK ortalamasi 0.56 + 0.40
logMAR iken, son muayenede ortalama 0.50 +
0.43 logMAR idi ve bu GK diizeyindeki olgularda
ilk ve son basvuruda élciilen EIDGK ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik go-
rilmedi (ANOVA testi, p=0.836).

RVKT'lilerde sonug GK'yi etkileyen en onemli
faktorlerden birinin baslangi¢ gérme oldugu,
baslangic GK'si 0.05'in Uzerindekilerde sonug
gorme benzer iken, baslangi¢ GK'si 0.05'in al-
tindakilerde sonu¢ goérmenin istatistiksel olarak
daha disuk bulundugu sonucuna varildi.

RVKT'lilerde sonug GK'yi etkileyen dnemli fak-
torlerden birinin iskemi varhgi oldugu, iskemik
tip RVKT'li olgularin blyik ¢ogunlugunda so-
nu¢ GK 0.05'in altinda oldugu, iskemik olmayan
tip RVKT lilerin cogunlugunda sonug¢ GK 0.05'in
uzerinde bulundugu izlendi.

Basvuru esnasinda (ttkanma 6ncesinde) antiag-
regan veya antikoagulan kullanan 30 hasta ile
tikanma oncesi antiagregan veya antikogulan
kullanmayan 264 hasta karsilastinldiginda, ilag
kullanan grupta son dlctilen EIDGK'leri 0.05 ve
altinda olanlarin EIDGK ortalamasi 2.78 + 0.46
logMAR iken, ilag kullanmayan grupta ortalama
2,55+ 0,61 logMAR idi ve iki grup arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli fark gortlmedi (ANOVA
testi, p=0.147). ilac kullanan grupta son dlciilen
EIDGK'leri 0.05'in tizerinde olanlarin EIDGK orta-
lamasi 0.45 + 0.39 logMAR iken, ila¢ kullanma-
yan grupta 0.43 = 0.36 logMAR idi ve iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gorul-
medi (ANOVA testi, p=0.862) (Tablo 3).

Tablo 3: Tikanma Oncesi antiagregan veya antikoagulan kulla-

nanlarin retina ven kok tikanikliginin tirtine gore dagilimi ve
son dl¢tlilen en iyi dizeltilmis gdrme keskinligi ortalamalar

Son dlgiilen EIDGK

Hasta o Iskemik Ort£SS

Antiagregan-antikoagulan sayis Iskemik olmayan
ilag kullanimt (n=294) ip tip
%67.8 %32.2
(n=179)  (n=85)
%60 %40
(n=18) (n=12)
%67 %33 "
Toplam 294 0=197)  (n=97) p 0.147 0.862
EiDGK: En iyi diizeltilmis gorme keskinlig; Ort: Ortalama, SS: Standart sapma;logMAR: Logarithm of the minimum
angle of resolution.
*ANOVA testi.

<0.05 >0.05
(logMAR) ~ (logMAR)

{lag kullanmayanlar 264 2554061 0434036

{lag kullananlar 30 278+046 0.45+039

Klinigimizce (tikanma sonrasi) 100 mg antiagre-
gan baslanan 34, 300 mg antiagregan baslanan



59, pentoksifilin baslanan 23 hasta ile bu ilac-
lardan hicbirini kullanmayan (tikanma 6ncesi ve
sonrasl) 148 hasta son olciilen EIDGK'leri baki-
mindan karsilastirildi. Tim gruplarda EIDGK 0,05
ve altinda olanlar arasinda istatistiksel anlamli
fark gortlmedi (ANOVA testi, p=0.139). Benzer
sekilde tiim gruplarda EIDGK 0.05'in (izerinde
olanlararasinda daistatistiksel olarak anlamli bir
farkbulunmadi(ANOVA testi,p=0.448) (Tablo 4).
Tablo 4: Tikanma sonrasi ilag basglanan (antiagregan, antiko-
agulan, pentoksifilin) hastalarin retina ven kok tikanikliginin

tlrline gore ve son dlcilen en iyi diizeltiimis gérme keskinligi
ortalamalarinin kullanilan ilag tiplerine gore dagilimlar

. Son dlgiilen EIDGK
iskemik Ort+Ss
olmayan

tip

iskemik
tip

Tikanma sonrast ilag Hasta
sayst
(n=264) <0,05 >0,05
(logMAR)  (logMAR)
Antiagregan-antikoagulan - %784 %216
pentoksifin kullanmayanlar M8 o11e)  (n=32) BEES)
%529 %471
(0=18)  (n=16)
%559 %4l
(=33)  (n=26)
w522 %478
(m=12)  (n=11)
%651 %349 |
Toplam W ey P 0.139 0.448
FIDGK: En iy duzeltilmis gorme keskinligi; Ort: Ortalama; S5: Standart
angle of resolution.
*ANOVA test.

0.50£0.36

Antiagregan 100 mg kullananlar 34 2.39£0.65 0.44£0.41

Antiagregan 300 mg kullananlar 59 2.33+0.67 0334035

Pentoksifilin kullananlar 23 2.66+0.60 0.45+0.35

Logarithm of themini

RVKT'lilerde ttkanma Oncesi veya sonrasi anti-
agregan-antikoagulan kullanimi yada tikanma
sonrasi pentoksifilin kullaniminin, sonug¢ GK'yi
degistirmedigi goruldu. Lojistik regresyon ana-
lizi ile sonug GK'yi etkileyebilecegi dusiinilen
tim faktorler (tikanikliktan etkilenme yasi, cin-
siyet, HT/DM/HL varligdi, ttkanma zamani, iskemi
durumu, baslangi¢ GK dizeyi, tikanma 6ncesi
ve sonrasl antiagregan/antikoagulan veya ti-
kanma sonrasi pentoksifilin kullanimi) birlikte
degerlendirildi.Bu faktorler goz 6niline alindi-
ginda cinsiyet, HT/DM/HL varhgi, tikanma za-
mani, tikanma 6ncesi ve sonrasi antiagregan/
antikoagulan veya tikanma sonrasi pentoksifilin
kullaniminin, sonu¢ gorme keskinligi tizerinde
etkisinin olmadigi gorildu (Lojistik regresyon
analizi, p>0.05). RVKT'den etkilenme yasinin
artmasi (p=0.009, Odds orani:1.04, gliven ara-
hgi: 1.01-1.27), baslangi¢ GK diizeyinin disuk
olmasi (p=0.000, Odds orani:3.88, gliven arali-
gi: 2.41-6.21), RVKT'nin iskemik tipte olmasinin
(p=0.000, Odds orani:6.63, gliven arahgi: 2.59-
16.99) sonug¢ gorme keskinligini olumsuz etki-
ledigi belirlendi.

TARTISMA

Cogunlukla RVKT tanisi alan hastalarda, HT, DM,
HL gibi eslik eden bircok sistemik hastalik izlen-
mektedir. Yapilan calismalarda HT'nin RVKT'de
en onemli risk faktorl olarak bildirilmektedir
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(19). Lee ve ark. (20), RVKT gelisen olgularin
%34.7'sinde HT, %20'sinde DM, %3’Unde Se-
rebrovaskiler Hastalik (SVH) dykusu bildirilmis-
tir. Ayrica calismada HT’nin RVKT gelisiminde
en onemli risk faktori oldugunu belirtilmistir.
Klein ve ark. (21), RVKT gelisen olgularda HT,
DM ve HLden olusan risk faktorlerinin tGglinln
bir arada gortlmesini ‘metabolik sendrom’ ola-
rak degerlendirmis ve RVKT gelisen hastalarin
%37.6'sinda metabolik sendrom gorildigini
tespit etmislerdir. Ayrica tek tek risk faktorleri
degerlendirildiginde ise, RVKT gelisen olgula-
rin %88.9'unda HT, %83.6'sinda HL, %42.9'unda
DM, %4'iinde DVT ve pulmoner emboli éykusi
oldugunu bildirmislerdir. Hayreh ve ark. (22),
RVKT saptanan 50 yas altindaki olgularda DM
sikliginin % 3-9 arasinda, 50 yas Ustlindeki olgu-
larda ise % 4-34 arasinda degistigini belirtmis-
lerdir. Bizim ¢alismamizda da literatur ile uyum-
lu sekilde yliksek oranlarda eslik eden sistemik
hastalik tespit edildi. 182 hastada (%61.9) HT
(164’4 50 yas ve uzerinde), 69’unda (%23.46)
DM (63'U 50 yas ve uzerinde), 47'sinde (%15.98)
HL (39'u 50 yas ve uzerinde), 11'inde (% 3.74)
SVH, 10°'unda (%3.40) kalp yetmezligi, 9'unda
(%3.06) Koroner Arter Hastaligi (KAH) oykisu
belirlendi.

Galismamiza alinan hastalar sistemik hastalik ve
ilag kullanimi bakimindan degerlendirildigin-
de, HT'li olup antihipertansif ila¢ kullanmayan
hasta sayisinin 12, DM'li olup antidiyabetik ilag
kullanmayanlarin sayisinin 6 ve HLUIi olup anti-
lipidemik ila¢ kullanmayanlarin sayisinin 24 ol-
dugu saptandi. Literatiirde RVKT'ye eslik eden
sistemik hastaliklar genis sekilde ele alinmasina
ragmen sistemik ila¢ kullanimi ile RVKT gelismi
konusunda yeterli calisma yapilmadigi goruld.
Galismamiza alinan hastalarin biylk cogunlu-
gunda duzenli sistemik ila¢ kullanimina ragmen
RVKT gelismis olmasi dikkat cekicidir. Hayreh
(23), 721 olguluk serisinde olgularin %81'inin
iskemik olmayan ve %19'nun iskemik tipte
RVKT'li oldugunu bildirmistir. Zhang ve Xia (24),
iskemik olmayan tip RVKT oranini %60.3 ve iske-
mik tip RVKT oranini %39.7 olarak, Lang ve Han-
del (25) ise iskemik olmayan RVKT oranini %64
ve iskemik tip oranini %36 olarak bildirmislerdir.

Hayreh ve ark. (26), 140 g6z Uzerinde yaptikla-
n calismada, iskemik olmayan tipte RVKT'nin
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akut fazinda iskemik tip RVKT'ye donitsimi
belirleyebilmek icin gorme keskinligi, gorme
alani, RAPD, ERG, oftalmoskopi ve FFA'y1 kul-
lanmislar, en glivenilir sonucun RAPD ile elde
edildigini belirlemislerdir. Servais ve ark. (27)
tarafindan 120 RVKT'li g6z lizerinde yapilan
prospektif calismada, iskemik tip RVKT'li 33
hastanin %91'inde RAPD (+) oldugu bildirilmis-
tir. Calismamizda RAPD degerlendirilen 89 g6z-
den 48’inde (%53.93) RAPD (+) tespit edilirken
(tim iskemik tipte), 41 (%46.07) gbzde RAPD
(-) (27’si iskemik olmayan, 14’ iskemik tipte)
bulundu. Sonucta RAPD (+) olan gozlerin tu-
muinde iskemiizlenirken, RAPD (-) olan gozlerin
onemli bir kisminda iskemiye rastlanmadi.

RAPD varliginin iskemik olgularda gtvenilir so-
nug¢ verdigi, yoklugunun ise iskemiyi ekarte et-
tirmedigi dusunuldi. Retina ven kok tikanikhg
¢alisma grubunun (28) verilerine gore, RVKT'de
sonu¢ GK buytk 6lctde ilk andaki GK'ye bagli-
dir. Bu calismada, ilk basvuruda GK’si 20/200'lUn
altinda olan olgularin %80'inde sonug¢ GK'de
artis gortlmemistir. Ancak 20/40 Ulzerinde GK
ile bagvuran olgularin %65'inde takiplerde bu
seviye korumustur. Sonu¢ GK Uzerindeki en
onemli faktorlerden biri de iskemi ve diizeyi-
dir. Bir calismada iskemik tip RVKT'li olgularin
%87'sinde sonu¢ GK 20/400 ve daha altinda,
iskemik olmayan tipteki olgularin %57’sinde ise
20/30 ve tzerinde bulunmustur (29). Calismalar,
RVKT'de 30 disk ve Uzeri alanda perfiize olma-
yan retina alanina sahip olgularda koéti gorme
prognozu oldugunu gostermektedir (28). Ca-
hsmamizda ilk bagvuruda GK 6l¢iilen 310 goze
ait EIDGK ortalamasi 1.67 + 1.08 logMAR iken,
son basvuruda GK élciilebilen 301 géziin EIDGK
ortalamasi 1.88 + 1.14 logMAR idi. ilk élciilen
EiDGK ortalamasinin, son élciilen EIDGK ortala-
masina oranla anlamli derecede yiksek oldugu
goriuldu. Cahsmamizda GK'si basvuruda 0.05 ve
altinda élciilen olgularin EIDGK ortalamasi 2.48
+ 0.59 logMAR iken, son muayenede ortalama
2.62 + 0.56 logMAR idi ve bu GK diizeyindeki
olgularda ilk basvuruda élciilen EIDGK ortala-
masl son muayeneye oranla istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu. Baslangig
GK'si 0.05 ve altinda olan olgularda, literaturle
uyumlu sekilde sonu¢ GK'nin baslangica oranla
anlamli derecede dustk oldugu saptandi. Calis-
mamizda GK'si basvuruda 0.05'in tizerinde 6l¢U-

len olgularin EIDGK ortalamasi 0.56 + 0.40 log-
MAR iken, son muayenede ortalama 0.50 + 0.43
logMAR idi ve bu GK diizeyindeki olgularda ilk
ve son basvuruda élciilen EIDGK ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik go-
rilmedi.

Baslangi¢ GK’si 0.05'in Uzerindeki olgularda li-
teratuirle benzer sekilde géormenin korundugu
belirlendi. Ayrica iskemik tip RVKT’li 204 olgu-
muzun 186'sinda (%91.17) sonu¢ GK'nin 0,05
ve altinda oldugu, iskemik olmayan tip 106
olgumuzun ise sadece 27'sinde (%25.5) sonug
GK'nin 0.05 ve altinda oldugu tespit edildi ve
bu oranlarin yapilan diger calismalarla benzer
oldugu gorildi. Baslangi¢ GK 0.05 ve altinda
olan 194 olgumuzun 171'inde (%88.15) sonug
GK'nin 0.05 ve altinda seyrettigi, baslangi¢c GK'si
0.05'in Uzerinde olan 116 olgumuzun 74'Gnde
(%63.8) sonu¢ GK'nin 0.05'in Uzerinde oldugu
belirlendi, sonuclarimiz, literatlirle uyumluy-
du. Calismamizda; tikanma 6ncesi antiagregan
veya antikoagulan kullaniminin GK diizeyinden
bagimsiz olarak (0.05in alti veya Ustu) ilag kul-
lanmayan olgulara oranla sonu¢ GK'yi degistir-
medigi goruldl. Benzer sekilde tikanma sonrasi
antiagregan, antikoagulan veya pentoksifilin
kullaniminin da GK diizeyinden bagimsiz olarak
(0.05'in alti veya Ustl) ilag kullanmayanlara gore
sonu¢ GK'yi degistirmedigi gorildi. Bu sonug-
lar Sedney ve ark. (30) ile Hayreh ve ark. (31) ¢a-
hismalarina benzer olmakla birlikte, calismamiz-
da antiagregan, antikoagulan veya pentoksifilin
kullaniminin sonug¢ GK'yi koétulestirdigine dair
bir veri gortilmedi. GK'yi etkileyebilecegi dusu-
nulen tum faktorler g6z 6niline alindiginda cin-
siyet, HT/DM/HL varligi, tikanma zamani, tikan-
ma Oncesi ve sonrasi antiagregan/antikoagulan
veya tikanma sonrasi pentoksifilin kullaniminin,
sonuc¢ gorme keskinligi Gizerinde etkisinin ol-
madigi gorildi. RVKT'den etkilenme yasinin
artmasinin 1.04 kat oraninda, baslangic GK
diizeyinin dusiik olmasinin 3.88 kat oraninda,
RVKT'nin iskemik tipte olmasinin 6.63 kat ora-
ninda sonug GK'yi olumsuz etkiledigi belirlendi.
Galismamizin geriye donuk olmasi, kontrol gru-
bunun olmayisi, hastalarin sosyoekonomik se-
viyelerinin tedavi zamanlama ve yontemini et-
kilemis olabilecegi, ayni uygulama olgutlerinin
ve dozlarin kullanilmamis olmasi gbze carpan
zayifliklardir. Ancak olgu sayimizin yeterli olma-



si, olgularin demografik ve klinik 6zelliklerinin
detayh bicimde ele alinmasi ve takip siresinin
uzun olmasinin ¢alismamizin giictind arttirdigi-
ni distinmekteyiz.
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