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GIRIS

Retinal arter oklGizyonlari, retina vaskiler patolojileri icinde gériime sikhigt
nispeten disik bir hastalik grubunu olusturmaktadir. Ani, agrisiz ve hemen
daima tek tarafli gérme kaybi ile karakterize olan, acil midahale gerektiren
klinik tablolardir.

Retina viicudun oksijen tiketimi en yUksek olan dokusudur. 97 dakikadan
daha uzun slren iskemiyi tolere edemez. Bu slreden sonra irreversibl retina
hasar geligir. (1, 2, 3) Bunun sonucunda gérme keskinligi ileri derecede
bozulur ve olgularin % 90 Inda isik hissi ya da parmak sayma dizeyinde kalir.
Bazi olgularda ise tam gérme kaybi gértiar. (2,4,5)

Retinal arter oklizyonlarinda tedavinin amaci, retina dolagimint en kisa
zamanda restore etmek ve iskemik retinal alanlara oksijenin yeniden
tasinabilmesini sadlamaktir. Klasik tedavi yontemlerine ek olarak kompleks ve
invaziv yeni tedavi metodian da denenmesine ragmen, istenilen bagariya
henlz ulasilamamistir. (4,5,6,7)

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO), tamamen kapali bir basing odasina
alinan hastanin 1 atmosferden daha ylksek basingta, arahkh olarak %100
oksijen soludugu, noninvaziv, medikal bir tedavi yontemidir. (8) Cesitli akut ya
da kronik, medikal ve cerrahi patolojilerde primer veya yardime! tedavi yontemi
olarak uygulanan HBO son ytllarda oftalmolojide de kullaniimaya baslanmistir.
(9) Retinal vaskuler hastaliklarda HBO tedavisi tartigsmahdir. Basanli tedavi
sonuglarin“bildiren yayiniar olmasina ragmen, tedavinin etkisinin gegici ve
yetersiz oldudunu gdsteren yayinlar da bulunmaktadir. (10)

Hiperbarik sartlarda %100 oksijen solunumu, koroidal oksijen tansiyonu
ve konsantrasyonunu arttirarak, anoksik i¢ retinal tabakalara kadar oksijenin
diftizyonunu sadlamakta ve béylece retinanin tim katlarinin reoksijenasyonu
temin edilmektedir. (3,10)
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Santral retinal arter okiizyonu (SRAQ) olgularinda HBO tedavisi ilk kez,
istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiltesi Deniz ve Sualtl Hekimligi Anabilim

Dal'nda baslatimistir.

Bu calismada, SRAQ'da HBO'nun terapdtik degerinin arastiriimast,
etkinliginin kanitlanmas: halinde diger tedavi yontemlerine bir alternatif veya ek
olarak tibbin hizmetine sunulmasi amaclanmisgtir.




GENEL BILGILER

1. RETINA

Goz klresinin 2/3 arka i¢ ylzeyini orten retina farkh bdélgelerde kalinhigt
0.1 mm ile 0.5 mm arasinda dedisen ince, transparan bir dokudur. Sinir lifleri
kat! harig tim retinal katlar optik sinir baginda sonlanir. Periferde duyusal retina
ora serrataya kadar uzanir ve burada pars plananin nonpigmente silier epiteli
ile devam eder. Retinanin i¢ ylzeyi vitreus ile iligkilidir. Arka yUzeyi ise retina
pigment epiteli (RPE) araciligiyla koroid ile komsudur, (11,12)

Retina embriyolojik olarak néral ektodermden gelisir. intrauterin hayatin 4.
haftasindan sonra gelisen optik "cup"In aralarinda potansiyel bir ylzey bulunan
iki tabakasindan biri olan retinal dig tabaka, RPE'ni olugtururken, i¢ retinal
tabakadan da nﬁrbsensoryal retina diye bilinen diger retina katlar gelisir. En
son farkitlagsan tabaka fotoreseptér tabakasidir. Fotoreseptdrier dogumda
heniiz gelisimlerini tamamlamém|§iard tr. (12,13}

Retinanin en kalin oldudu béige arka kutuptur. 0.23 mm kalinhidinda ve 5-
6 mm capindadir. Makula arka kutupta yaklasik 5 mm capinda oval bir alandir,
foveayl cevreler. Histolojik olarak bir hicre kalinligindan daha fazla olan
ganglion hiicre katiyla karakterizedir. Merkezi optik disk merkezinin yaklasik 4
mm temporali ve 0.8 mm altinda yerlesmistir. Fovea makula merkezinde i¢
retinal yﬁzeydeki bir cokiantl alanidir. Capr hemen hemen optik disk capiyla
aynidir. Foveadaki koniler gorme keskinligi icin _6zellesmiglerdir. Tam
retinadakilerin %10'unu tegkil ederler. Foveanin 0.25 mm merkezindeki alanda
basiller bulunmaz. Parafoveal bélge retinanin en kalin béigesidir, 6-8 kat
ganglion hicre kati igerir. Foveanin merkezinde ve tabaninda bulunan foveola
0.35 mm capindadir. Retinanin en ince kismi olan foveola bipolar ve ganglion
hicrelerinden yoksundur. Tam kahnh@mmi kimzi ve yesil konilerin dig
segmentleri olugturur. Parafoveal bolgede konifbasil orant 1/1 iken, bu oran
perifoveal boigede 1/2've duger. Foveanin santral 0.75 mm'lik bélgesinde hi¢




kapiller yokiur. Foveal avaskiler zon da denilen bu alan, koroidal dolagimdan
peslenir.(13,14,15)

Oftalmoskopik muayenede RPE ve arkasindaki koroid damarlarindan
dolayt kirmizi gorulen retina, histolojik olarak 10 farkli tabakadan meydana
gelmigtir. Bu tabakalar icten diga dogru soyle siralanmaktadir. :(11,12,13)

1) ig limitan membran

2) Sinir lifleri tabakasi

3) Ganglion hicreleri tabakast

4) i¢ pleksiform tabaka

5) i¢ nikleer tabaka

6) Dis pleksiform tabaka

7) Dig nikieer tabaka

8) Dis limitan zar

9) Koni ve basillerin dis segmentieri
10) Retina pigment epiteli

A) RETINA KAN DOLASIMI

Embriyoda en erken saptanan retinal damar, gestasyonun yaklagtk 6.
haftasinda gorilen ve primer vitreusun bir parcasi olan hyaloid arterdir. Hyaloid
arter oftalmik arterin bir dahdir. Optik disk seviyesinde artere iki ven komsuiuk
eder. Daha sonra bu venler santral retinal veni oiugtufur. (12)

Gestasyonun yaklagik 16. haftasinda intraretinal damarlar hyaloid arterin
tomurcuklart olarak saptanabilir. Venoz gelisim optik disk bsigesindeki
venlerden one dogru ilerleyen tomurcuklanmalar olarak baglar. Vaskdler
buyUme progesi sinir lifleri kati icinde olur, optik diskten cevreye dogrudur ve
gestasyonun sonuna kadar devam eder. Nazal periferik retinal vaskUlarizasyon
yaklagtk gestasyonun 9. ayinda tamamianirken temporal perifer bu tarihten
sonraki birkag hafta iginde vaskilarize olur. intravitreal hyaloid arter geriier.
Gestasyonun 9. ayinda goz, retina damarlannin ve foveanin geligimi hari¢
hemen hemen tamamen matrdir. (12)

Retina oftalmik arter yoluyla internal karotis arterden beslenir. Oftatmik
arter d_aha sonra santral retinal arter ve silier arter dallarin verir. Santral retinal
arter papillanin yakliasik 10 mm arkasinda optik sinir Kilifi icine girer. Birim




agirlik basina vicudumuzun en yuksek oksijen tiketimine sahip dokusu olan
retinanin iki ayri dolasim sistemi vardir. Santral retinal arter globa girdikien
sonra sinir lifleri katindan i¢ nikleer katin i¢ ylzine kadar uzanan retinanin ig
katlarint besleyen dallara ayrilir. Silier arterlerin dallart ise i¢ nikleer katin dig
ylziinden RPE hiicrelerine kadar uzanan retinanin dig katlarini besler. (1,16)
Bu iki sistemin anatomik ve fizyolojik dzellikleri birbirinden tamamen farklidir.
Normalde retinarin %60 koroid dolasimi, %40t retina dolagtmi tarafindan
oksijenlenir. {10) Retina dolagimi igin esas kaynak santral retinal arter olmakla
birlikte, insanlarin %15-20'sinde géritlen ve papillanin temporal kenarindan
cikan silioretinal arter de, bazen makulanin beslenmesine katilabilir. (1,17}

Santral retinal arter iki ayri darlik bélgesine sahiptir. Ilki optik sinir igine
girdigi bolgedir. Optik sinir icinde seyrederken damarin histolojik yapisi, diger
kigUk arterlerinkine benzer. Arterin bu bdluminde ateroskleroza ve dev hicreli
arterite bagh olarak kismi veya tam okllzyon gériilebilir. Optik sinir icindeki
seyri sirasinda ic capt 200p ve duvar kalinh§ 35p olan arter lamina
kribrozadan gecerek géz icine girer. Bu ikinci darlik bélgesinin trombosit
agregasyonu ydntnden riskli oldugu dugtntimektedir. Santral arter, diskten
ciktidi .dallanma béigesinde lamina elastikayl kaybeder ve perifere dogru
gittikce daralir. Ik 6nce st ve alt, daha 3sonra: da temporal ve nazal dallara
aynlir. Retina arterleri, sinir lifleri tabakasinda ve genellikle venlerin (zerinde
seyrederler. (1,17,18}

Optik diskin retrookiler parcasi, santral retinal arter ve pial damariarn
dallariyla beslenir. Yizeye! tabakalar hari¢ intraokiler parcasi ise santral
retinal arterden dal almaz; koroidal ve kisa posterior silier arterlerle beslenir.
Kisa posterior silier arterler, arka kutupta sklerayi delip gegerek koriokapillarisi
olusturur. RPE'ne bitisik tek katli bir ag olan koriokapiilaris, arka kutupta arteriol
ve venll gérevini Ustlenmis lobller bir tarzda yerlesmistir. (1)

Arterler ve venler retinada ancak i¢c pleksiform tabakaya kadar penetre
olabilirler, i¢ nikleer tabakada sadece kapillerler bulunur. Endarter
dzelligindeki retinal arterlerin yaninda kapillerler goértimemektedir. Retinada
arterlerin ve daha az oranda venierin ¢cevresindeki avaskuler alaniarin yanisira
foveanin merkezindeki 0.5-0.75 mm'lik bélgede de kapilierler bulunmamaktadir.
Ayrica retinanin 0.1mm kalinliginda oldugu ora serrataden 1.5mm merkeze
dogru uzanan alan da avaskulerdir. (17)



Retinanin esas kapiller yataklari, sinir lifleri ile ganglion hiicre tabakalar
arasinda ve i¢ nikleer tabakada yerlesmistir. Bunlara ek bir kapiller ag ise sinir
lifleri tabakasi ylizeyinde lokalizedir ve optik sinir basina kadar uzanir. Radiyal
peripapiller kapiller ag da denilen bu agin optik sinir bagina dogru kalinligt
artan sinir lifleri tabakasini besledigi distntlmektedir. (17)

Retinada, kan-beyin bariyerine benzer sekilde, zonula occludensler (siki
baglantilar) mevcuttur. Kapiller endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilar i¢
kan-retina bariyerini olustururken; RPE hucreleri arasindakiler ise, dis kan-
retina bariyerini meydana getirir. Boylece koriokapillaristen retinaya serbest
difizyon o6nlenirken, aktif transport mekanizmalarnyla fotoreseptdrier sadece
gerekli molekullerle kargilagir. Glukoz ve aminoasidier gibi suda ¢ézinen bazi
molekiilerin bu bariyerleri gecmesi tagiyict sistemierle olmaktadir. (1) Halbuki
koroid kapillerleri retinadakilerden blylk farkhliklar gosterir. Bilhassa,
fenestrasyonlarin daha sik oldudu koriokapillaris dustk molektl agirtikli
maddeler icin ylksek permeabilite gdsterir. Bu permeabilite RPE'deki yiksek
glukoz konsantrasyonunun devamini ve A vitamini olusumuna katilan
proteinierin retinaya gecisini saglamaktadir. (1)

B) RETINA KAN AKIMININ OTOREGULASYONU

Oftalmik arter, adrenerjik sinir uglarindan zengin cimakla birlikte, stperior
servikal sempatik gangliondan ¢ikan sempatik sinirl@er santral retinal arteri
ancak lamina kribrozaya kadar innerve eder. Yani santral retinal arterin retina
icinde sempatik innervasyonu yoktur, doku homeostazisi icin sart olan sabit
oksijen diizeyi, otoregiilasyon mekanizmalariyla saglanir. (1,17)

Vaskller yatakia oforegllasyon progesi degisken perflzyon basinc
varliginda sabit kan akiminin devamini saglar. Perflzyon basing intravasklier
ve intraokiiler basmg: arasindaki farktir. Kan akimint etkileyen temel intrinsik
faktor doku oksuen seviyesidir. Retina oksuen tansiyonu ya.da_ perflzyon
bas’n?'._nda.k.l degisiklikler, otoregUiatuar mekanizmalarn tetidini geker. (17)

Otoregulasyonun efektdr organ diz kastir. DUz kas tonusu damar ¢ap,
kan akimi ve sonucta doku oksijen seviyesini kontrol eder. Yilksek oksijen
seviyeleri vazokonstriksiyona, artmis goz ici basinci ise vazodilatasyona yol
acar. Karanlik adaptasyonun retina kan akimini arttirdigi gésterilmistir. % 100



0, veya karbojen (%95 O,+%5 CQ,) solunumunun vazokonstriktif etki yaptigi
ispatlanmistir. (17)

Sonug olarak yasihlarda ve prematUrelerde daha az etkili olan retina
otoregulasyonunun, retina. perfiizyon basinci ya da oksijen tansiyonundaki
degisikliklere karsl, retina kan akimini ve oksijenasyonunu birkag dakika iginde
yeniden ayarlayarak, doku homeostazisini koruyan etkili bir mekanizma oldugu
kabul edilmektedir. (17)

il. KOROID

Koroid uveanin arka kismini olusturan vaskilarize, pigmentli bir dokudur.
Viicuttaki en yiksek kan akim oranina sahip olan dokulardan biridir. Mezoderm
ve noroektodermden diferansiye olur. Kan damarlarinin endoteli ve Bruch
membraninin bazal membrani harig tim koroid néral yarik hiicrelerden gelisir.
(19)

Vicuttaki vaskiiler sistemlerden farkit olarak koroid arter ve venleri
birbirine paralel dizende yerlesmemistir. Koroid dolasimi sadece koroidi degil,
ic nukleer tabakanin dis ylziine kadar, fotoreseptérler ve RPEnin de dahil
oldugu avaskuler dis retina tabakalarini besler. (19) Koroid dolagiminda silier
arter ve koriokapillarisin lobtlleri arasinda genellikle anastomozlar bulunmaz.
iki ya da daha fazla endarter segmentinin dagihim alanlart arasindaki sinirda
iskemiye duyarll, kanla sulanmayan béligeler "water-shed zonlar” bulunur. (20)

Koroidde kan akimimin reglasyonu, retina dolasiminin  lokal
otoreglilasyonundan farkli olarak otonom sinir sisteminin kontroll altindadir.
Sempatik sistem sabit kan akimindan sorumiu olan astl mekanizmadir. (21)
Yine retina dolagimindan farkli olarak koroid dolagimi yiksek kan akimi ve
diistk arteriovendz oksijen farki ile karakterizedir, oksijen tansiyonundaki lokal
degisikliklerden ¢nemli miktarda etkilenmez. (10) Koroid dolagiminda kan
akiminin yiiksek olmas! bir yandan retinada isinin sabit kalmasini saglarken
dider yandan retina kan akiminin engellendidi durumlarda retinanin
oksijenasyonunun devam ettirilmesine yardim eder. Bu nedenle hipertansif
kardiovaskiler hastalik ve diabetes mellitus gibi koroid kan akimini azaltan
kronik durumlar ve akut hiperglisemi gibi otonom kontrolin kayboldugu
durumlar retina édemiyle sonuglanir. (21)



Koroid dolagimi daha c¢ok otonom sinir sisteminin kontroli altinda
oldujundan sistemik dolasimdaki degisikliiklerden az miktarda etkilenir.
Sistemik kan basincini arttiran epinefrin gibi vazokonstriktdr ajanlar koroid
periferik direncini artirmalarina ragmen koroid kan akimi digmez. Tersine,
sistemik kan basincinin dismesi, koroid periferik direncini diglrse de, koroid
kan akimi bundan cok az etkilenir. Ote yandan servikal sempatik zincirin
stimUlasyonu koroid akimint arttirirken, sempatektomi digtrmektedir. Sempatik
tonus, koroid damarlannin fizyolojik perflzyon basincinin devami icin esastir,
(21)

Retinanin oksijen ihtiyacinin yaklagik % 6011, glukozun ise %75'ini
kargilayan koroid dolagiminin, fovea ve optik sinir cevresinde daha yiksek
oldugu bulunmustur. (1,17) Avaskiler foveanin da beslenmesinden sorumiu
olan yiksek koroid kan akiminin, RPE-fotoreseptdr kompleksinin metabolik
intivaclar icin sart oldugu ve retinanin oOzellikle fovea bélgesinin termal
homeostazisini korudugu anlagiimistir. (1)

fil. SANTRAL RETINAL ARTER OKLUZYONU (SRAQ)

ik kez Von Graefe 1859'da multipl sistemik embolileri olan bir endokardit
olgusunda SRAO'nun tarifini yapmistir. Von Graefe'nin raporundan 5 yil sonra
da Swiger, SRAQ histopatolojisini tanimlamistir. 1868'de Mauthner, spazmodik
kontraksiyontarin; 1874'de  Loring, fokal tikayici hastahidin, retinal arter
oklizyonuna yol acabilecegini belirtmislerdir. Boylece 20. ylzyihin baglarna
kadar toplam iki dizine retinal arter okilzyonu olgusu dunya oftalmoloji
literatlrine gecmistir. (4)

Klinik olarak farkh sekillerde ortaya ¢itkabilen retina dolasiminin okllziv
hastaliklars soyle siniflandiriiabilir :(4,6)

-Santral retinal arter okllzyonu.

-Retinal arter dai okliizyonu,

-Silioretinal arter okiUzyonu.

-Oftalmik arter oklzyonu.

-Santral retinal arteriol oklizyonu.(Cotton-wool spots)
-Santral retinal arter ve venin birlikte okltzyonu.




SRAQ, nadir gorilen oftaimik bir acildir. Goriime sikh@: 1/10.000'dir. (4)
Cocuklarda ve genc eriskinlerde de gorilebilmesine ragmen, yaghiarda
gériulme sikhd daha yUksektir. (4,22,23,24,25,26,27) SRAO daha cok 50-70
yaslar| arasinda gorulir. (28,29) SRAOQ icin ortalama yas 62-63 yaslandir.(25)
Tipik olarak SRAO olgulaninin %58-64'0 erkeklerde geligir.(25) Geng
eriskinlerde ise retinal arter okllizyonu daha ¢ok kadinlarda gérllar. (%67) Bu
durum, gebelik veya oral kontraseptiflerin neden cidugu hiperkoagllopati ve
hormonal etkilerin bir sonucu olabilir. (25) Bilateral tutum %1-2 olguda rastlanir.
Her iki géz es zamanlt olarak tutuldugunda etyolojik faktdr olarak kardiak
valviller hastalik, dev hicreli arterit ve diger vaskiler inflamasyoniar
distntimelidir. (4)

A) ETYOPATOGENEZ

Hastalarin 6nemli bir kisminda sistemik vaskdler bir hastalik eslik
etmektedir. Bununia beraber pekcok hastada esas patofizyolojik mekanizmay!
teshis etmek son derece zordur ve multidisipliner yakiagimi gerektirir. (4,5) Kan
akimimin tam ya da kismi duraksamasina yol acan sebepler_'- genel olarak su
sekilde dzetlenebilir :(16) - -

-Emboli tarafindan olugturulan limenin tam cbstriksiyonu,

-Ateroskleroz, 'arterioloskteroz, vazospazm, vaskillit veya digtan basi
tarafindan olugturulan iimen daralmast,

-Sistemik hipotansiyén, okiller hipertansiyon, kan diskrazilerinin yol agtd
retinal hipoperflizyon.

SRAQ sebep ve mekanizmalart su sekilde siralanabilir. (4)
A) Emboli olugumuna katkida bulunan faktorler.
1- Sistemik hipertansiyon (Aterosklerotik plak olusturmasi)
2- Karotis arter aterosklerozu )
3- Kalp kapak hastaliklar
a) Romatizmal
b) Mitral kapak prolapsusu,
4- Mural trombis (Miyokard infarktiist sonrasi)
5- Kardiak miksoma
6- Tumdrler
7-.v. ilag bagmlligi



8-Yag embolisi -
a) Pankreatit
b) Purtscher retinopatisi,
9- Loiasis, Cysticersus, Schistosoma vb.
- 10~ Radyolojik ¢alismalar
a) Karotis anjiografisi
b) Lenfanjiografi
c)Histerosalpengografi
d) VentrikUlografi
11- Y(z-boyun bdlgesi cerrahisi
12- Retrobulber ve ylz-boyun bdélgesine steroid enjeksiyonu

B) Travma (Kompresyon, spazm veya dogrudan damar hasari)

1- Retrobulber enjeksiyon

2- Orbital kirik tamiri

3- Anestezi

4- Penetran travmalar

5- llag veya alkole bagh stupor

C) Koagulopatiler

1-Qrak hicreli anemi

2- Homosistiniri

3- Oral kontraseptifier

4- Trombosit ve faktdér anomalileri

5- Hamilelik ve glic dogum

C) Retina arter okllzyonu ile iligkili okiler patolgjiler,

1- Prepapiller arteriyel luplar

2- Optik disk drizenieri

3- Géz ici basincl ytkselmeleri ( dekolman cerrahisi v.b.)

D) Kollajen vaskiler hastalikiar

1- Sistemik lupus eritematosus (SLE)



2- Poliarteritis nodosa
3- Dev hicreli arterit
4- Antifosfolipid antikor sendromu

E) Diger sebepler

1- Fabry hastalig

2- Sydenham koresi

3- Migren

4- Hipotansiyon

5- FibromuUsktler hiperplazi
6- Optik norit

7- Orbital mukormikozis.

Sistemik hipertansiyon olgularin yaklasik Ggte ikisinde, diabetes mellitus
ve kalp kapak hastali§j! ise dértte birinde bulunur. Ipsilateral stenoz veya plak
formundaki karotis arter aterosklerozu oigularin  %435'inde séptamr. Bu
hastalarin yaklastk %20'sinde stenoz, % 60 veya daha fazla tikanikiiga yol
acar. (2,4,30,31)

Cocuklarda ve 30 yasin altindaki gen¢ erigskinlerde retina  arter
okltizyonunun sebepleri yasl olgulardakinden farklidir. Erigkinlerde ateromattz
hastalik en yaygin etyolojik faktérken gocuklarda ve genglerde travma, migren,
kardiak hastaliklar, orak hiicreli anemi, koagulasyon anomalileri, sistemik lupus
eritematosus, iv. ilac kullanimi, varisella infeksiyonu daha sk goraiar.
(4,22,23,25,26) Ayrica optik sinir driizeni ve prepapiller arteriyel lup gibi ckiter
anomaliler de genclerde rastlanan SRAO olgularindan sorumiudur. (4) Yine
vazospazm genglerde arter oklizyonlarinda 6nemli bir role sahip olabilir.
(23,32)

Nispeten daha sik rastianan bu etyolojik faktdrlerin diginda literatlrde,
Varisella-zoster infeksiyonu (33,34), orbital amfizem (35,36), T hucreli lenfoma
(22), boyun béigesine uygulanan radyoterapi, (37) orbita arteriovendz
malformasyonlarinin embolizasyonu (38), internal karotis arterin disseksiyonu,
(39) optik sinir kilifi dekompresyon cerrahisi, (40) intranazal kokain ve
metamfetamin kullarimi (23) da etyolojik fakttrier arasinda gésteriimektedir.



B) KLIiNiK TABLO

Hastalar tipik olarak ani gelisen, tek tarafli, agrisiz gérme kaybindan
yakinirlar. Dikkatli sorgulandiklarinda bir kisminin amorozis fugaks gecirdigi
saptanir. Tekrarlayan bu ataklari genellikle dnemsememiglerdir. (4) Bunlarin .
cogunda prognoz iyidir ve retinal infarkt gelismez.(5)

Retina dolastm sisteminin oklizyonundan sonra saniyeler iginde afferent
pupilla defekti gérulebilir. Fundus, okitzyonun itk saatlerinde normal olarak
izlenebilir. Bu durumda gérme azhi§i, afferent pupilla defekti ve anizokori gibi
bulgular énem kazanir. ( 2,4)

Sinir lifleri ve ganglion hiicre tabakalari kalin oldugu icin foveola harig
arka kutupta opasifikasyon-beyazlasma dikkati geker. iskemik i¢c retinal
tabakalardaki 6demin yol actidi bu opasifikasyon, foveolanin ¢apina bagli
olarak degisebilir. Foveolada “cherry-red spot" veya “japon bayragr"
géranimanin sebebi foveolanin, daha kalin ve retina dolagimindan beslenen
perifoveolar retinaya kiyasla altindaki RPE ve koroidi gésterecek derecede ince
olmasi ve koroidden beslenmesidir. :(4,5) Klinik olarak belirginlegmesi bazen
saatler alan retinal opasifikasyon, geneiiikfe major sekel olarak soluk bir optik
disk birakarak 4-6 hafta icinde kaybolur. (4) Opasifikasyonun kaybolmasinin
sebebi, 610 i¢ retina katlarinin yerini transparan glial dokuya birakmasidir. (5)

Akut olarak arterter genellikle incelmistir ve limenleri diizensizdir. Halbuki
venlerin hafif inceldigi, bazen normal caplarini korudugu; hatta kahintastigt
gbzlenmistir. Ciddi olgularda hem arterlerde hem de venlerdeki kan sitununda
segmentasyon (boxcarring) gérinimi mevceuttur. (4,5,7)

~ SRAO olgularinin %20'sinde retina arter sisteminde emboli goraidr. En sik
rastlanilan refraktil san kolesterol embolilerinin (Hollenhorst plaklar) esas
olarak karotis arterlerindeki aterosklerotik depozitlerden kaynaklandigi
distiniiimektedir. Bununla beraber santral retinal arterde yerlesmis refraksiyon
géstermeyen aterosklerotik bir plak da emboliye yol acabilir. Bu kolesterol
embolileri, siklikla kiglk ve asemptomatiktir; tam obstriksiyon yapmaz. Bazi
olgularda optik disk Uzerinde santral retinal arter iginde buylk bir emboli
gérilebilir. Buylk ve parildamayan bu embolinin de kaynagt aymidir, fakat
fibrin-trombosit trombisl ile sanldiindan gérinUst biraz daha buyUk olabilir




ve ciddi obstriksiyonlara sebep olabilir. Daha nadir gérilen kalsifik embolilerin
kaynadi ise genellikle kalp kapaklaridir.(4,5,7)

Retinal arterde emboli mevcudiyeti arter tikamkhgina eslik etsin ya da
etmesin ciddi prognoz gdstergesidir. Boyle vakalarda gelecek 9 yil igindeki
martalite orant %56 iken ayni yastaki normal popllasyonda bu oran %27 alarak
bulunmustur. (4,41,42,43)

SRAQ'da ilk muayenede gdrme keskinlidi, olgularin % 90'in da "isik hissi”
ya da "el hareketleri " dlizeyindedir. Bazi yazarlara gdre, hastalarin % 20'sinde
igik hissi yoktur.(2,5,6) Isik hissi olmayan olgularda hekim, optik sinir hasarinin
eslik etmesinden veya koroid dolagiminin da bozulmasindan slphelenmelidir.
(2.4)

SRAO olan gdzlerin ortalama %25'inde makulay: silioretinal arter besler. .
Silioretinal  arterler, makulopapiller bandi besliyor fakat foveolaya
ulagsamiyorsa, gérme keskinlii zamania biraz artmakla birlikte, genelde en.
fazia 20/100 dizeyinde kalir. Foveolanin da beslendigi olgularda ise gbrme .
keskinligi énceleri k6t de olsa haftalar sonra gézlerin % 80'inde 20/80'yve: -
ulasabilir. (4,44) :

Histolojik olarak, SRAQO siklikla lamina kribroza seviyesinde ya da
gerisinde olusur. (16,45) Santral retinal arter daha sonra ya rekanalizasyon, ya
da posterior dolasimdan gelen anastomotik:damarlar ile yeniden perfiize olur. .
Bu anastomoziar obstriksiyon sahasinin éniinde, peripapiller béigede tam bir
hatka olarak gelisir. Ge¢ dénemde gelisen bu bulguya ilk bulan kiginin adina
ithafen "Nettleship kollateraller” adi verilmigtir. Optik disk ve peripapiller
yUzeyel sinir lifleri tabakasindaki kapiller agin selektif olarak kollateralizasyonu
ile olusan bu anastomotik damarlarin retina beslenmesinde gecikmig inefektif
bir yo! oldugu distnilimekiedir. (45,46) i

SRAO'nun ik bir haftasi icinde intraselliler 6dem ve i¢ retina hicre:
katlarinin nekrozu gelisir. Kronik dénemde i¢ retina katlannin diffiz atrofisi ve
gliozis saptanir. (16)




C) KOMPLIKASYONLAR

Onceleri SRAO'nu takiben rubeosis ve neovaskiler glokom goriime
oraninin %1-5 arasinda oldugu zannedilmekteydi. 1949 yilinda Benedictin
yapti§! caligmada SRAQO'na sekonder neovaskiler giokom geligim riski %0.76
olarak bulunmustu. 1971'de Karjalainen'in calismasinda ayn oran %6.8 olarak
saptanmigtl. 1983'te Hayreh'in caligmasinda rubeosis iridis insidans: % 18.8,
neovaskiler giokom insidansi ise %15.6 olarak gosterilmekieydi. 1988'de
yaptlan retrospektif bir calismada Duker ve Brown rubeosis iridis insidansini
%16.6, neovaskiler glokom insidansini ise %11.3 olarak bulmustu. Ayni
calismada disk neovaskUlarizasyonu insidansi %1.8 olarak verilmigtir. 1991
yihinda Duker ve arkadaglarinin 33 hastay! iceren prospekiif calismasinda ise
rubeosis iridis insidansi % 18.2 olarak verilmektedir. Rubeosis gelisimi icin
gerekli ortalama zaman 5.5 hafta ( 12 gin -12 hafta) olarak gosterilmektedir.
Tom  olgulann  %15.2'sinde  neovaskuler  glokom, %3'unde  disk
neovaskilarizasyonu  geligmistir. iris neovaskularizasyonu saptandigindan
panretinal fotokoagllasyon diistinGimelidir. (47,48,49)

Total olarak anoksik retinal doku, neovaskilarizasyon igin gerekli
stimulusu saglamayabilir. SRAO'Nu takiben neovaskiler stimulusun kaynagt
belirsizdir, ancak karotis arter oklziv hastalii ve posterior silier arter
okluzyonu gibi iskemik diger hastaliklara da bagh olabilir. Bu ik patolgjinin
kombinasyonu dig retinal katlann ve pigment epitelinin iskemisine yo! agar ve
neovaskilarizasyon ile sonuglanir. Ancak bu her zaman gegerli olmayabilir ve
tek basina retinal okilizyon bu komplikasyonu baslatabilir. (48)

Floressein anjiografi caligmalart, ciddi seyreden olgularin rubeosis iridis
gelisimine daha yatkin oldugunu gosterdiginden, rubeosis iridis goérilen olgular,
okiiler iskemik sendrom yoninden arastirimalidir. (47,50)

D) YARDIMCI TESHIS YONTEMLERI

Akut dénemde intravenéz fléressein anjiografi ile retinal arter dolusunda
gecikme tespit edilebilir. Ancak SRAQ'da en sik gérilen anjiografik bulguy,
arterio-vendz gegis suresinde gecikmedir. Bu stre boyanin, temporal retinal
arterde gorllmesinden, temporal retinal damar arkindaki ana venterin tam




olarak dolusuna kadar gegen zamandir, normalde 11 sn veya daha kisadir.
(2,4,16,51)

Optik diskin ge¢ fazda boyanmasi degdismekle birlikte, retina damarlarinin
boyanmas! nadirdir. (4) Olgulann %2'sinden azinda retina arterlerinin tam
doimadi§t tespit edilmistir. {2)

Klinik olarak SRAQ teshisi konmus olgulann yaklagik %10'unda, korotdin
tam dolusunda 10 sn ya da daha fazla bir gecikme gérilebilir. Koroid damar
yataginin dolusu genellikle normaldir. Etkilenmemis gézde Kkoroid, santral
arterin dolusundan 1-2sn énce dolmaya baslar ve boyanin ik gériliginden
itibaren 5 sn icinde tam olarak dolar. "Cherry-red spot” ile birlikte belirgin olarak
gecikmis koroidal dolug, oftaimik veya Karotis arter okilizyonunu
distndirmelidir. { 2,4,52,53,54)

SRAQ'da i¢ retina ve simirl da olsa RPE fonksiyonu hakkinda degerli
bilgiler verebilen elektroretinografi (ERG) de b-daiga amplitidinde disme
tespit edilir. Bipolar ve Miller hiicrelerinin aktivitesini gbsteren b-dalgasinda i¢
retina iskemisi sebebiyle ortaya ¢ikan bu distg, SRAO olgular igin
karakteristik kabul edilmektedir. Fotoreseptér fonksiyoniarina dair bilgi veren a-
- dalgasi-ise genellikle etkilenmemigtir. Bazi SRAO olgularinda ERG, gérme
keskinligi disik olsa da retina kan akiminin restorasyonu nedeniyle normal
cikabilmektedir. (4,55,56,57,58,59)

SRAQO sonrasinda gorme alaninda ¢ok sinirl temporal bir adacik ya da
periferik algilama kalmaktadir. Patent bir silioretinal arter varliginda ise santral
kitclk alantar korunabilmektedir. (4)

Son yillarda gézin ve orbitanin vaskuier patolojilerinde renkli doppler
géri.’zntﬁTeme yardimel bir tani araci olarak kullanilmaya baglanmistir.(60,61)
Renkli doppler gérintlleme B mod gri skala ultrason gorintlsl Gzerine kan
akiminin renkli olarak siperempoze edilmesi prensibine dayanmaktadir. (62)
Kan akig! ile ilgili hem anatomik, hem de hiza ait bilgiler veren yeni bir tekniktir.
(63) Bu yolla santral retinal arter ve ven, posterior silier arterler, oftaimik arter
dolagimtlari incelenebilir. (61) Ortam bulanikidindan etkilenmeyen, noninvaziv,
yapiligl kolay ve kisa zaman alan bir metoddur. Dogru, duyarh, kopya edilebilir
sonuglar verir. (60,63,64, 65,66)



Santral retinal arter ve posterior silier arterler internal karotis arterin ug
dallari oldugu icin bu damarlardaki degdisiklikler beyindeki diger kiclk capll
damarlardaki degisiklikleri yansitabilir. {(67,68,69)

Orbitadaki en biyik arter olan oftalmik arter en hizlt kan akimina sahiptir.
Oftalmik arterdeki hizlar yas, sistemik kan basinci, sigara aliskanhgr ve postur
dedisikliklerinden etkilenir. (70) Otoregtilasyon kapasitesi ile retina dolagimi
sistemik kan basinci ve postiral degisikliklerden daha az etkilenir. (64,70)

internal karotis arter stenozu saptanan hastalarin oftalmik arter ve santral
retinal arter hizlannin stenozla uyumiu dizeyde azaldi§t saptanmistir.
(61,63,70)

Akut SRAO olgulaninda optik sinir bagi bolgesinde renkli doppler
gorunttlemeyle arteriyel akimin olmadigi gosterilebilir. Kronik evrede ise ayni
metodia yapilan dlgimler normal  arteriyel kan akimini  g&stermistir.
(64,70,71,72)

Gérme kaybinin baslangicindan sonra bir hafta iginde akimin geri
déndigi ve Gg hafta sonra normal dederlere ulagtigt gosterilmigtir. (70,71)

E) TEDAVI

Yiksek oksijen kullanimi nedeniyle retina hipoksik hasara gok duyarhdir.
(16) Yapilan bir calismada 90 dakikalik total santral retinal arter okllizyonundan
sonra retinada irreversibl hiicre hasarinin meydana geldigi gosterilmistir.(3) Bu
nedenle akut SRAQ oftalmolojinin en énemli acil olgular arasindadir. Ne yazik
ki pekgok hasta bu kritik periyodu astiktan sonra kiiniklere bagvurmaktadir. (16)

Tedavinin amacil, retina"perfuzyonunu arttirarak en kisa zamanda retina
dolasiminin restorasyonunu ve iskemik i¢ retinal tabakalara oksijen
transportunu saglamaktir.(4,7)

Akut SRAO icin geleneksel tedavi parasentez, okller masaj, karbojen gazi
(%95 0,+% 5C0,) solunumu ve okller hipotansif ajanlann kullammini icerir.
(73) Ancak tum ¢alismalar SRAQ'nun etkili tedavisinin olmadigt gostermigtir.
(28) Bu tedaviler gérme keskinligini dlzeltmede sinirli basariya sahiptir. (73)




Asetozolamid veya dider okller hipotansif ajanlarin kullarimiyla medikal
olarak veya 6n kamara parasentezi yoluyla cerrahi olarak goz ici basincinin
distrilmesi perfuzyonu dizeltmeyi amaciar. Okler masaj da goz ici basincini
diisGrmeye yardimeidir. (16) Géz i¢i basinciin bu yollarta ani dGstrilmesi
arteriyel dilatasyon yoluyla perfuzyonu arttirirken bir yandan da emboliyi
yerinden kaldirmayt amaglar.(4,16) Karbojen gazi (%95 O, +%5 CO,) solunuma
vazodilatasyona yol agarken, oksijenasyonu arttirmaya yardim edebilir.(16)

Bir diger tedavi yaklasimi papaverin, tolazolin gibi vazodilatér ajanlarin
retrobulber enjeksiyonu ya da sistemik kullanimidir. Retrobulber enjeksiyon
retrobulber hemoraji yoluyla retina kan akimint daha da bozabilmektedir.
Supraorbital arter yoluyla fibrinolitik ajanlarin enjeksiyon teknigi denenen
metodiar arasindadir.(4) |

Son yillarda fatal serebral komplikasyaniardan kaginmak ve fibrinolitik
aktivitenin  yUksek lokal konsantrasyonunu saglamak Ic¢in  Grokinazin,
transfemoral yolla yerlestiriien mikrokateter ile oftalmik arter igcine direkt
enjeksiyonu denenmigtir. (74) intraarteriyel fibrinolizis ciddi sistemik hastalik,
miyokard infarktUs(, kalp yetmezligi, endokardit, kalp anevrizmas!, hemorajik
diatez, siroz, hipertansiyon olgularinda ve oral kontraseptif kullananlarda
kontrendikedir. (74) Fibrinolizis oklizyonun bastangicindan sonra 8 saat iginde
baglanmalidir. (75)Trombolitik tedavi sadece konvansiyonel tedavi rejimlerinin
yetersiz kaldi§i, erken bagvuran olgularda tavsiye edilir. (76)

Vazodilatér nitroglisérinin sublingual kullanimindan sonra kisa stre icinde
dramatik cevap gelistidi, retina kan akimmin arttidi gésteriimistir. (77)

Hastada, SRAO olgularinin yaklasik %2'sini olugturan dev hicreli
arteritten  sUphelenildiginde, diger gozun tutulum riski g6z 6ninde
bulundurularak hemen yogdun kortikosteroid tedavisi baglanmalidir. (14)
Kortikosteroidier hem arteritin progresyonunu durdurur, hem de gorsel dizelme
ve okiler kan akimini diizeltmede énemli bir role sahiptir.(77,78)

F) PROGNOZ

Tipik makula 6demi, cherry red spot, retinal arterlerde kan sGtununun
segmentasyonu, retinal venlerde bozulmus kan akimi bulunan, ciddi gérme



kaybt saptanan komplet SRAO olgular koth prognoziudur. (74) Ancak
insanlarda SRAQ nadiren komplettir. (74) Masif retina édemi yoksa, baslangig
gérme keskinligi bir metreden parmak saymanin (izerindeyse prognoz nispeten
daha iyidir. (74) Gdrsel prognoz arteriyel tikanikhdin slresi ve ciddiyeti ile
iliskilidir. (79) Ancak oklizyon gene!fiklé uyku sirasinda oldugu igin
semptomlarin baslangic stresi her zaman dogru olarak saptanmayabilir. (74)
Tedavi oklizyondan sonra ilk 4-6 saat icinde baslatilirsa gérme keskinliginin
belirgin dizelisi umulmakiadir. (74)

G) RETINAL ARTER DAL OKLUZYONU

Oftalmoskopik olarak retinal arter dal oklizyonu, tikal damann dagiim
alani boyunca ylzeyel retinal beyazlagsma alani olarak goriilr. Yogun
beyazlasma bolgeleri iskemik retinanin sinirlarinda saptarir. Bunun, hipoksik
retinaya ula§ah sinir lifleri kati icindeki aksoplazmik akimin blokajina bagh
oldugu duastnuitr.(4)

Retina arterl oklizyonlarinin %57'sini SRAQ, %38'ini retinal arter dal
okliizyonlari, %5'ini ise silioretinal arter okllzyonlari olugturmaktadir.(4,44)
Retinal arter dal oklizyonlarinin %98'i santral retinal arterin temporal daltarinda
gorlimektedir. Bu olgularin %62'sinde emboli saptanmaktadir. Oklizyon
siklikla damarlann bifiirkasyon bélgelerinde gelismektedir. (16)

Bu olgularda gérme prognozu genellikle iyidir. RezidUel gérme alani
defektleri kalabilmesine ragmen, gozlerin yaklasik %80'inde sonug gorme
diizeyi 20/40 veya daha iyidir. (4)

Retinal arter dal okiizyonuna sekonder gelisen iris, disk ve retina
neovaskilarizasyonu ¢ok nadirdir, ¢zellikle diabetik hastalarda gelisir. (14)
Arterler arasi kollateral olusumlar gelisebilir. Bunlar daha snceden gecirilmig
dal okliizyonlar icin hemen hemen patognomoniktir. (4,16)

Pekcok hastada gérme prognozu iyi oldugu icin, tedavinin yarariari
tartismalidir. Foveal dolagiminin etkilendigi olgularda, SRAO'da anlatilan tedavi
yaklagimiari uygulanmalidir. (4,16)



H) SILIORETINAL ARTER OKLUZYONU

Retina arter sisteminden farkh olarak silioretinal arterler genellikle optik
diskin temporal kenarindan girerler(4) Fundus fléressein anjiografisi ile gdzlerin
%32'sinde saptanirlar.(4,16) Koroid dolagimiyla uyumlu olarak boyanin arter
sistemi iginde gériimesinden 1-2 sn dnce dolarlar. 4)

Silioretinal arter okliizyonlar damarin dagiim sahasi boyunca ylzeyel
retinal beyazlasma alanlari olarak  gorilar.(4,16) Silioretinal  arter
obstriksiyonlan ya izole, ya santral retinal ven obstriksiyonu (SRVQ) ile
birlikte, ya da 6n iskemik optik néropati (A ION) ile birlikte gérilir. (4,16)

izole silioretinal arter oklizyonlan tim olgularin %40'ini olugturur. Gérme
prognozu iyidir. Gézlerin %60'inda sonug gorme 20/20'ye geri ddnerken,
%90'iInda 20/40 veya daha iyi dlizeydedir. (4,24) '

SRVO ile birlikte gorilen silioretinal arter okilzyoniari %40k grubu |
olusturur. Vendz obstriksiyon genellikle noniskemik formdadir. Gozlerin
%70'inde sonug gorme 20/40 veya daha iyidir. (4)

Bu iki Klinik tablonun birlikte goérilmesi igin cesitli sebepler ileri
stiriimektedir. Silioretinal arter, santral retinal arterden daha digik perflzyon
basincina sahiptir. inflamatuar, aterosklerotik vb. retinal hastaliklar santral
retinal arterin limenini daraitir. Santral retinal arterin duvarinin kalinlagmasi
komsu santral retinal venin kompresyonuna sebep olur. Bu, vendz akimin staz
ve tirbalansina yol acar. Vendz akimdaki bu anormallikler santral retinal ven
trombozuna yol acar. Alternatif olarak SRVOQ primer hastalik olabilir. Artmis
intravaskiiler basing kapiller yatak boyunca arteriyel sahaya yansir. (24,80_)

Silioretinal arter oklizyonu ve AIONnin birlikte gérulduga grup tam
olgularin yaklagik %15'ini olusturur, bu grupta gorsel prognoz kotudar.
Prognozun kétd olugundan daha gok AION sorumludur. (4)

ik iki grupta gorsel prognozun iyi olmasi sebebiyle tedavinin gerekliligi
tartigmalidir. AION ile iligkili grupta dev hucreli arterit olasth@ dustniimeli, ve
ona gore tedavi plant hazirlanmalidir. (4)




[} OFTALMIK ARTER OKLUZYONU

SRAQ olarak gérilen olgularin yaklasik %5'1 gergekte oftaimik arter
oklizyonu olgusudur. Olgularin cogunda oftalmik arterin kendisinin mi yoksa
retina ve posterior silier dolasimlarin es zamanh tikanikhgimin olaydan sorumlu
oldugunu ayirt etmek zordur.(4)

Olgulann tiominde gérme kayb: ciddidir. Genellikle 18tk persepsiyohu
kaybolmustur. (4,16) Akut dénemde gdz ici basinci etkilenen tarafta yaklagik
olarak 4 mmHg dlzeyinde daha dustktar. ( 4,16)

ic ve dis retina iskemisinin sonucu olarak fundoskopi sirasinda yogun
retinal beyaziagma gorlir. Koroid dolagiminin bozulmasi nedeniyle olgularin
%40'Inda “cherry-red spot” bulunmaz. Koroid perflzyonunun dizeitiimesinden
sonra "'cherry red spot" gorlilmeye baglayabilir. (4)

Birkac hafta sonra retina beyazlagmasi koroid dolasim bozuklugu
nedeniyle yerini pigmenter degisimiere birakir. (4,16) FFA hem koroid -hem
retina dolagim bozuklugunu gosterir. . (4,16) RPE seviyesinde boyanma -da
gérulebilir. (4) Ig ve dig retina iskemisi nedeniyle ERG'de a ve b dalgalarinin
ileri derecede etkilendigi goritr(4,16) (Tablo 1). ‘

J) KOMBINE SANTRAL RETINAL ARTER VE VEN OBSTRUKSIYONU

Yizeyel retinal beyazlasma, cherry-red spot, retinal hemorgjiler, dilate
velveya kivnimiar artmis retinal venler ve optik disk ddemiyle karakterizedir.
(4,16,49)

Gaérme prognozu genellikle gok kétidur, etkilenen gozierin Ugte bir ya da
daha codunda rubeosis iridis ve neovaskiter glokom geligir.(4,49}

Olgularin Ggte biri travmatik retrobulber enjeksiyona bagh olarak gelisir.
Burada oklizyon ya damarlara verilen direkt hasar, ya da optik sinir kilift igine
yapilan enjeksiyonun sonucunda gelisir. (4,16)



Ozellikler SRAO Oftalmik arter
okliizyonu
Goérme keskinligi El hareketleri, Isik persepsiyonu yok.
parmak sayma
Fundus géranama
Akut
Cherry-red spot + +
Retina beyazlasmasi Orta derecede Ciddi
- Kronik
Pigmenter degisim - +
Optik atrofi Orta derecede Ciddi
| FFA Retina dolasimi Retina ve koroid
bozuk dolasimi bozuk
ERG b dalga dasUkiOgh | ave b dalga distklagu

Tablo 1. SRAQ ve oftalmik arter okilzyonu arasindaki ayirt edici 6zellikler

IV. HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi (HBO)

Hiperbarik oksijenasyon, tamamen kapali bir basing odasina alinan
hastanin, 1 atmosferden (760 mmHg= 1 ATA =1 BAR ) daha ylUksek basingta,
aralikll olarak % 100 oksijen solududu, noninvaziv, medikal bir tedavi
yéntemidir. (8)

Tedavi, tek ya da ¢ok bélmeli basing odalarinda yapilabilir. Basing odas:
oksijen (Q,) ile basing altina alinirsa hasta O,'i ortamdan alir. Cok bolmeli
basinc odalarinda oldugu gibi hava ile basing altina alindigi takdirde ise O
maskeden, bagliktan ya da endotrakeal ttpten solur. (8)

Cesitli akut ya da kronik, medikal ve cerrahi patolojilerde primer veya
yardimet tedavi yontemi olarak uygulanan HBO son yillarda oftalmolojide de
kullaniimaya basglanmistir. (9)




Solunum sistemi hastaliklart icin basing altinda hava kullammi 1662
tarihine kadar gitmektedir. Tipta basing odalarinin kullanimi igin ilk girigim
1662'de Henshaw tarafindan yapimistir. "Domicilium" adi verilen odada akut
hastalikiarda yiksek basing, kronik hastalikiarda ise algak basing kullaniimistir.
O.'nin medikal kullammi ilk kez 1794'de Beddocs tarafindan yayinlanmigtir.
Basing altinda O, kullanimina ait itk makale 1879'da Fontaine tarafindan
kaleme alinmigtir. Daha sonralan tedaviye olan guvenin sarsiimasi nedeniyle
HBO tedavisinin kullanimi zaman zaman azalmigtir. 1963'te Amsterdam'da
yapllan ilk uluslararasi toplantidan ginUmize kadar gegen sure zarfinda
HBO'nun etki mekanizmalari daha iyi anlasilmig ve her yil yenilenen
ulustararasi toplantilarda tedavi esaslari belirlenmistir. (81)

HBO tedavisinin terapdtik ve toksik etkileri yUksek basincin mekanik
etkileri ve hiperoksinin fizyolojik etkilerinin sonucudur. (8)

A) ETKI MEKANIZMALARI
a) Basing etkisi

Basincin dogrudan etkisinden, en iyi dekompresyon hastaligi ve hava
embolisi gibi disbarik problemlerin ¢dziminde yararlanilir, Ekstrakorporeal
oksijenasyon, bobrek dializi, kardiak kateterizasyon, akciger biopsisi, kalp
cerrahisi ya da jinekolojik midahaleler vb. sonrasinda geligebilecek
embolilerde acil mudahale ile kombine HBO uygulanabilirse, obstriksiyonu
ortadan kaldirilip perflizyonun restorasyonuyla hayat kurtarici rol oynar. (81)

Basing arttikga dolagimdaki ve dokulardaki gaziarin hacimleri ve
kabarciklarin caplan ufalir. Bes atm. basing altinda kabarciklarin hacminde %
20, caplarinda ise %60 kigtlme saglanir. Kabarciklarin ylzey gerilimi ile
biytkitkleri ters orantihdir. Kabarcik kiglldikce ylzey gerilimi artar ve ¢ap
belli bir degere diisiince kollabe olarak absorbe edilir. (8)

HBO tedavisinde yliksek basing sikiikia 1 atm (1 ATA) basincin katlar:
seklinde uygulanir. HBO tedavi seanslarinda siklikla 2-3 ATA tercih edilir. (8)




%100 O, solunumu ile birlikte bu ek basing plazma icinde ¢6zllmas O,
seviyesinin artmasina yol agar. Bu durum HBQ tedavisinin ikinci yararii
etkisidir. (8)

b) Hiperoksi

Deniz seviyesinde hemoglobin (Hb), 0, ile yaklasik %97 oraninda satUredir.
100mit kanda tagmnan O, miktarr 19,5 mit civanndadir. Doku kapillerleri
diizeyinde bu, 14,5 mit'ye kadar dugmektedir. Sonug olarak her 100 mlt kanda
doku tarafindan kullanilan O, miktart 5-5,8 mi kadardir. O, basincinda artis Hb-
0, igerigi Gzerinde ihmal edilebilir etkiye sahiptir. Basincin yikseltilmesiyle
plazmadaki ¢oziinmus O, miktarinda artig saglanir. %100 O, solunumu ile
plazma O» miktari 2,09 mit'ye ylkselir. U¢ ATA basing altinda plazma 6,8 mit O,
icerir ki bu deger tum dokularin gereksinimlerine eg degerdir.(8)

B) SRAO'da HBO TEDAVISININ ETKI MEKANIZMASI

Retina O, ihtiyacini hem retina hem- de koroid dolasimi tarafindan
saglamaktadir. Bu iki dolagimin O, miktari O, éaturasyonu ile degisir. Normalde
retinanin O, ihtiyacinin %60'1 koroid tarafindan sadlanmaktadir. HBO tedavisi
ile bu oran hemen hemen %100'e glkarliabilir.(‘[(})

Koroid dolagimi yiksek kan akimi, dustk arterioventz 0, fark ile
karakterizédir. Diusik arteriovendz O, farki nedeniyle, oksijen kapiller basinci

coztinmils O, konsantrasyonlarinin y(ikseltiimesiyle arttirllabilir. Hb'nin O, ile
doyurulmasi, serbest ¢ozinmas O, seviyesini arttirarak, 0, basincinin ¢ok
yiksek dizeylere cikariimasi saglanabilir. Bu durum koroid dolagimindan ic
retina katlarina olan difiizyon gradyentinin biytmesine yol acar. Normal sartlar
altinda koriokapillaris retina katlarinin 130 pm bélumine oksijen saglar. HBO
plazmada ¢ozinmis O, miktarinda 10-15 kat artisa yol acar. Bu da O,
difiizyonunun 2-3 kat artigiyla sonuglanir. Bir atmosferden daha ylUksek basing
altinda %100 O, sclunumu hemen hemen tOm retinanin yalnizca koroid
tarafindan oksijenlenmesini saglar. (10)

HBO ile erken tedavi iskemik ndral hasari azaltabilir. Birgok organda
iskeminin etkileri Uzerinde yapilan calismalar ciddi iskemilerde ilk once
reversibl fonksiyon kaybi ile karakterize “iskemik penumbra’ denilen bir




dénemin varhgini géstermekfedir. iskeminin devam etmesi ve terapétik
mudahalelerin etkili olabildigi bu dénemin kagiriimasi halinde irreversibi hasar
ve nekroz geligmektedir. (10,82)

Hayreh (3) ve arkadaslan, maymunlarda santral retinal arterin tam
oklzyonunun 97 dakikadan uzun sirmesi halinde irreversibl hasara yol
actigini mikroskopik, anjiografik, elektroretinografik olarak ve VER (visual
evoked response) ile tespit etmiglerdir. Ancak insan retinasi igin " iskemik
penumbra” déneminin ne kadar sirdigunun kesin olarak belirlenmesi mimkan
degildir.

iskemik olay swasinda O,deki azalma adenozin trifosfati (ATP) tiketir.
Bunu kalsiyum pompasimin pbozulmas: takip eder. Kaisiyumun hucre icine
girmesi, hiicre hasan ve toksik maddelerin birikimine yol agan proteaz ve
lipazlarin saliverilmesine yol agar. Bitin bunlar reperfizyon strasinda serbest
oksijen radikallerinin olugumuyla sonuglanir. Membran kanallarini aktive eden
aminoasidlerin kaybi hiicre iginde kalsiyum, su, sodyum ve klortrin birikimine
yol acar. Asidoz da dokularda ek bir hasar olugturur. Koroidden hiperbarik
oksijenasyon bu toksik Grinlerin birikimini geciktirir ve temizlenmelerini
kolaylastirir. Ayrica pH dedisimlerini tersine déndtrir. Tam buniar akut
destriksiyonu azaltacak ve reperfizyon hasarini en aza indirgeyecektir. (10)

C) ENDIKASYONLAR

1986 yilinda "Undersea and Hyperbaric Medical Society” blnyesinde
olusturulan Hiperbarik Oksijen Tedavisi Komitesi, son endikasyon listesini
1989'da yaymlamistir. Cesitli yararlar gortldiugu halde yeterli verinin
toplanmadi§i hastaliklar, HBO'nun etkilerinin aragtinldidy  endikasyoniar
grubunda bulunmaktadir. (81,83)

HBO Tedavisinin Kesin Endikasyoniart:

* Dekompresyon hastahid

* Akut hava ya da gaz embolisi

* Karbonmonoksit zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu ve karbonmo-
noksit ya da siyanid zehirlenmesi oldugu farz edilen durumiar

* Kompartman sendromu ve diger akut travmatik iskemiler
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* Akut siyanid zehirlenmesi

* Cegitli yara iyilesmesi problemieri: Diabetik yara, vendz staz Ulserleri,
dekibitis Olserleri, arteriyel yetersizlik Glserleri

* Asiri kan kaybi

* Gazli gangren

* Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlari: Krepitan anaerobik selldlit,
progresif bakteriyel gangren, nekrotizan fassiit, nonklostridiyal miyonekroz,
Fournier hastaligs

* Refrakter osteomyelt

* Radyasyon nekrozu: Osteoradyonekroz, yumusak doku radyasyon nekrozu

HRO Tedavisinin Etkinliginin Arastinidigs Endikasyonlar:

*Anaerobik ve mikst beyin abseleri

* Akut karbontetraklorid zehirlenmesi

* Akut serebrovaskiler olaylar (trombotik ya da embolik)

* Kafa yaralanmalari (serebral 6dem)

* Kirik iyilesmesi ve kemik grefti

* Hidrojen suilfid zehirlenmesi

* | epramattz lepra

* Menenjit,

* Multipl skleroz

* Pyoderma gangrenosum

* Pseudomembrandz kotit

* Radyasyon enteriti ve proktiti

* Radyasyon miyeliti

* Akut santral retinal arter yetmez|igi

* Secilmis refrakter mikoziar: Mukorrnikoz, Conibolus, Coranata, invaziv
aspergilloz

* intraabdominal abseler

* Orak hiicre anemisi krizleri

* Bramecek sokmasi: Loxosceles Redusa, kahverengi redusa

* Medulla spinalis yaralanmalari.




D) KOMPLIKASYONLAR

Noninvaziv ve adnsiz bir tedavi yontemi olan HBO sirasinda cesitli
komplikasyonlar gérilebilir. Bunlar ya barometrik basing degigiklikleri ya da
oksijen toksisitesinden kaynaklanir. (8)

Hiperbarik O, tedavisinin majér komplikasyonlar (8)
- Barotravma
Kulak ve sinUs travmasi
Timpanik membran riptlra
Pnémotoraks
Hava embolisi
- Oksijen toksisitesi
Santral sinir sistemi toksik reakstyonlart
Pulmoner toksik reaksiyenlar
- Diger '
Yanik
Reversibl gbrsel degisiklikler
Klostrofobi -

Kulak ve siniis barotravmalan en sik gorllen komplikasyoniardir,
Tedavinin dalls fazinda orta kulaktaki basincin, gevre basinci ile
esitienememesine badl olarak gelisir.(8)

Pnémotoraks HBO tedavisinin nadir komplikasyonlarindan biridir,
genellikle ciddi akciger hastaligi olanlarda gelisir. Hava embolisi diJer nadir
komplikasyondur ve pulmoner dolasimdaki kiigUk bir yirtiga bagit gelisir. (8)

Yitksek basing altinda %100 O, norotoksiktir, epilepsi esigini duslrap,
solunumun santral sinir sistemi (zerindeki kontrolUini etkileyebilir. (8)

Pulmoner toksik reaksiyonlar uzun sire 1 ATA'dan dusik basingta % 100
0, solunmas: ile gelisebilir. 1ki ATA basing altinda 6 saatten uzun siren
seanslara maruz kalan tUm hastalarda pulmoner toksisite geligir. (8)

Yizelli seastan ¢ok HBO seansina uygulanan hastalarda katarakt
gelistigine dair yayinlar da mevcuttur. (8)




MATERYAL - METOD

Caligma kapsamina Haziran 1995-Mart 1997 tarihleri arasinda istanbui
Universitesi istanbul Tip FakUltesi Géz Hastaliklart Anabilim Dali'na, ani
baslayan, tek tarafll, agrisiz gérme kayb: sikayetiyle bagvuran ve retinal arter
okliizyonu teghisi konan hastalar alinmigtir.

Calismanin baglangig déneminde, istanbul ve cevre illerdeki Universite,
Saglik Bakanhdi ve SSK hastaneleri géz kliniklerine, retinal arter okilizyonu
tarust koyduklar hastalari en kisa stirede klinigimize géndermeleri konusunda
duyuruda bulunuidu.

HBO tedavisine alinan ve en az 2 ay sire ile takip edilen 11'i erkek, 7'si
kadin toplam 18 hasta caligma grubunu olugturdu.

Sistemik hastaliklar nedeniyle HBO seanslarina alinamayan 2'si erkek,
4'{y kadin toplam 6 hasta ise kontrol grubunu olusturdu.

Retinal arter okilzyonu tanisi, tipik gérme kaybt anamnezi veren
hastalarda, oftalmoskopik muayenede retinada, tikali damarin dagiim alaninda
yaygin retina 6demi, arterleide ileri derecede incelme gériimesi ile kondu.
Tutulan damar santral retinal arter ise bu bulgulara ek olarak makulada "cherry-
red spot" goériinimi de taniya yardime: oldu.

Tim hastalarin gérme keskinligi, biomikroskopik muayene, goz i¢i basinci
oleumi, indirekt oftalmoskop ve biomikroskopla fundus muayenesini igeren goz
muayeneleri yapildi, fundus fotograflar: Gekildi.

Kiinigimize sikayetlerinin baglangicindan itibaren ilk 6-8 saatte bagvuran
hastalara;

- 15 dakika sureyle okller masaj

- 300 cc % 20 mannitol i.v.

- Asetozolamid 250 mg (Diazomid tb) 1x2 p.o.

- Metilprednizolon 40 mg (Prednol amputl) 1x3 i.m. uygulandi.




Bunlara ek olarak tiim hastalara;

- E vitamini 200 mg (Epynal draje) 2x2 p.o.

- Pentoksifilin 400mg (Trental tb.) 3x1 p.o

- Metilprednizolon 40mg (Prednol ampuil) 1x1 i.m. tedavisi baslandi. 40
mg metilprednizolon tedavisine 7 glin, E vitamini ve pentoksifilin tedavisine de
3 hafta devam edildi.

Klinigimizde muayeneleri yapiian, tedavileri dizenlenen hastalar HBO
tedavisi uygulanmak (zere Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiltesi Deniz
ve Sualtt Hekimiigi Anabilim Dai'na gdénderildiler. Burada hastalara hizli ve
dikkatli sistemik muayene ve anamnezi takiben acil akciger PA grafisi gektirildi.
HBO'nun kontrendike olmadi§! oigular, bekletiimeden HBO'a alind!.

HBO tedavisi, maksimum 20 ATA calisma basingl;; 10 m? hacmindeki
Patterson marka, ¢ift kamarali basing odasinda uygulandt.

- HBO, ilk 24 saatte bagvuran olgulara 2.8 ATA, digerlerine ise 2.4 ATA'da
75-105 dakika sireyle uygulandi. Erken bagvuran olgulara ilk 48-72 saatlerde
glinde 2 seans seklinde devam edildi. Bundan sonraki idame tedavisi 2.4 ATA
basincta ve glinde bir seans geklinde dizenlendi.

Basing
ATA

24

5-10 20 5 20 5 20 15-30 Zaman
‘ (dakika)

Sekil 1: HBO tedavi semasi
H: Hava periyodu G,: Oksijen periyodu.
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Hastalar ilk HBO seansindan sonra gérme keskinligi kontrold igin
klinigimize génderildiler. Bundan sonraki kontrol 3. seansin sonunda yapildi.
Bu kontrolde gérme keskinliginde artis saptanan olgularda HBO tedavisine
devam edildi. Uc seansta bir gorme keskinligi ve fundus kontrolleri tekrarlandi,
Ust tste tg kontrolde gérme keskinliginde artig saptanmayan olgularda HBO
tedavisine son veriidi.

Calisma grubundaki SRAQ'Iu 14 ve oftalmik arter okllzyoniu 1 hastaya 6-
21(ortalama; 14,46) seans, dal oklizyonlu 3 hastaya da 6-18 (ortalama:
13,5)seans HBO uygulandi.

Hastalardan etyolojiye yénelik arastirma yapmak Uzere tam kan sayim,
rutin biyokimya analizi, sedimantasyon hizi, kanama ve pihtilagma zaman,
Paterji testi, antintkleer antikor (ANA), romatoid faktér (RF), antikardiyolipin
igG, IgM tetkikleri istendi. Bunlardan elde edilen sonuca gére hastalar
romatoloji, genel dahiliye, gerekirse kardiyoloji konstiltasyonlarina gonderildi.
35 yasin altindaki olgularda hematoloji konsuitasyonu bunlara eklendi. Gerexli
olgularda ekokardiyografi, karotis arter renkli doppler gérintUleme vb. ileri
tetkik yontemlerine bagvuruldu. Ayrica tum oigu!ardan ERG, retrobulber renkli
doppler gérinttleme tetkikleri istendi. Birinci ayln sonunda fundus fléressein
anjiografisi (FFA) cekildi. '

Hastalarin birinci aydan sonra her Ug ayda bir kontrolierine devam edildi.
Bu muayeneler sirasinda bitin hastalar, iris, optk disk veya retina
neovask{larizasyonu yénianden takip edildi.

HBO uygulanan olgulann takibinde ve kontrol grubu ile
karsilastirlmasinda gérme keskinlikleri esas ahindi. Gérme keskiniiklerinin
kiyaslanmasi icin ondalik gérme keskinligi eselinden yararianildi. (84) 1 (-) , |
(+) projeksiyon defektif ve | (+) P (+) olgularin gérme keskinligi bu egele gore
sifir kabul edildi.

Kadin-erkek oraniarinin karsilastirilmasinda “ki-kare testi”, kadin-erkek
yas ortalamalarinin, ¢alisma ve kontrol gruplarinmn ayrica ¢aligma grubundaki
erken-gec olgularin gérme keskinliklerinin kargilagtinimasinda "Mann-Whitney
u test", caligma-kontrol gruplarindaki gérme keskinligi artiglarimin anlamhlik
dederlendirilmesi i¢in de "Wilcoxon testi" kullaridi.




Gorsel prognozlarninin farkhhidi sebebiyle calisma grubundaki oftalmik
arter okilzyonu olgusu ile dal oklizyonu olgularimiz ve kontrol grubundaki
silioretinal artere sahip olgumuz gbrme keskinliklerinin karsilastirimasi
sirasinda grubun disinda birakildi. Béylece galisma grubundaki 14, kontrol
grubundaki 5 SRAQ olgumuz gdrme keskiniiklerinin karsilastinimas: agisindan
istatistiki degerlendirmeye alindt.



BULGULAR

HBO tedavisine alinan 18 hastanin en genci 16, en‘yaghsn 74 yasinda
olup yas ortalamasi 52,83'd0. Kontrol grubundaki 6 hastanin ise, en genci 31,
en yashisi 75 yagindaydi ve yas ortalamast 53,16 idi. (Tablo:2) Kadin
olgularimizin yag ortalamasi 52+11,12 (16-75) iken, erkek olgularimizin yasg
ortalamas| 53,54+19,21 (32-68) bulunmustu. Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamii degildi. (p:0,68)

Hasta sayisi | Yas ortalamast
Calisma grubu 18 52,83
Kontrol grubu 6 53,16
Toplam 24 52,91

Tablo: 2 Yas ortalamalarni-

| Calisma grubundaki 18 hastanin 11'1 (%61,11) erkek, 7'si (%38,88) kadin;
‘kontrol grubundaki 6 hastann ise 2'si (%33,33) erkek, 4'l (%66.66) kadind!.
{Tablo:3) Toplam 11 (%45,83) kadin, 13 (%54.16) erkek olgumuz bulunuyordu,
Kadin-erkek oranlari arasindaki fark istatistiki olarak anlamlr degildi. (p:1.00)

Kadin (%) Erkek (%) Toplam
Cahsma grubu 7(%38,88) 11 (%61,11) 18
Kontrol grubu 4 (%66,68) 2 (%33,33) 6
Toplam 11 (%45,83) | 13 (%54,16) 14

Tablo 3: Olgularin cinsiyete gore dagihmi

Calisma grubundaki olgularin 11 'inde (%61,11) sag, 7'sinde (%38,88)
sol gdz, kontrol grubundaki olgularin ise 2'sinde (%33,33) sag, 4 'Unde
(%66,66) sol géz tutuimustu (Tablo 4). Olgulanimizin higbirinde Dbilateral
oklzyon saptanmamisti.
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0D 0S Toplam
Calisma grubu | 11 (%61,11) | 7 (%38,88) 18
Kontrol grubu 2 (%33,33) 4 (%66,66) 4
Toplam 13 (%54,16) | 11 (%45,83) 24

Tabio 4: Etkilenen gdzlerin dagilimi

HBO tedavisi uygulanan 18 olgunun 14 'U (%77,7) SRAQ 3'U (%16.6)
retinal arter dal okllzyonu, 1'i(% 5,55) oftalmik arter okllzyonu olgusuydu.
Kontrol grubunda retinal arter dal okilzyonu ve oftalmik arter oklizyonu
olgusuna rastlanmadi.

Calisma grubundaki olgular en az 2, en gok 21 ay (ortalama: 5 ay), kontrol
grubundaki olgular ise en az 2, en gok 6 ay {(ortalama: 2,83 ay ) izlendiler.

Calisma grubunda 4 (%22,22) kontrol grubunda 2 (%33,33) olgunun
anamnezinde gecirilmis amorozis fugaks ataklari bulunuyordu.

Bagvuru siresi calisma grubunda 4-72 saat ( ortalama :28,70 saat),
kontrol - grubunda 3-72 saatti. (ortalama : 31,16 saat) Caligma grubunda
olgularm 13'0 (%72,2) ilk 24 saat icinde, buniarin 4'0 ise (%22,22) ilk 8 saat
icinde Klinigimize bagvurmustu. Kontrol grubunda bu degerler sirayla 3 (%50),
1 (%16,6) seklindeydi.

Kontro! grubundaki 6 olgunun biri anamnezindeki epilepsi, 3 'G akciger,
2'si kardiyolojik rahatsizliklari nedeniyle HBO tedavisine alinamadilar.

Calisma grubundaki 14, kontrol grubundaki 6 olgunun timuinden olusan
toplam 20 oIguEuR SRAQ olguiarinin tamaminda arka Kkutupta yaygin retina
ddemi, makulada "cherry-red spot" gorGniimi ve arterlerde incelme tespit edildi
(Resim 1). Yirmi olgunun 2'sinde (%10) tikanmaya yol agan emboli
gortntilendi. Ug olgudan olusan retinal arter dal okldzyonu olgularinin 2'sinde
(%66.6), alt temporal ark, 1'inde (%33,3) Ust temporal ark boigesi ddemliydi
(Resim 2. Iki olguda (%66,6) okilizyona sebep olan emboli saptand.



Resim 1. Olgu No:8, §.G.'nin semptomlann baslangicindan sonra
24. saatteki fundus fotograf

Resim 2. Oigu No:21, C.A T nin semptomlarin baslangicindan sonra
72. saatteki fundus fotografi
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SRAO olgularinin bagvuru anindaki gérme keskiniikleri | (-) ile 2 metreden
parmak sayma (0-0.04) arasinda degigirken, dal okllzyonu olgularinda 50
cm'den parmak sayma ile 2 metreden parmak sayma (0,015-0,04) arasinda
degigiyordu.

Hastalarin gbz i¢i basinct galisma grubunda 10mmHg-19mmHg (ortalama:
16,25mmHg), kontrol grubunda 12mmHgt17mmHg (ortalama: 14,76 mmHg)
olarak bulundu.

SRAO olgularinin timinde (%100), dal okilizyonu olgulanmin 2'sinde
(%686,6) afferent pupilla defekti saptandi.

Caligma grubundaki olgularin 1'i (%5,5) 5 yil evvel ayni gézde santral
retinal ven oklizyonu (SRVO) gecirmis ve 2 seans panretinal fotokoagliasyon
uygulanmisti. Kontrol grubunda daha énce gecirilmis SRVO saptanmadi.

Calisma grubunda HBO 6ncesinde mannitol 18 hastanin 7'sinde (%38,8),
asetozolamid 13'Unde (%72,2), parasentez 2'sinde (%11.1), okiler masaj
11'inde (%61,1) uygulandi. Tum hastalara (%100} steroid tedavisi bagland.
Kontrol grubunda da acil tedavi olarak mannitol 6 hastamin 3'Uinde (%50),
asetozolamid 4'Unde (%66,6) okller masaj 2'sinde (%33,3), steroid S'inde
(83,3) uygulandi. Bu grupta hi¢bir hastaya parasentez yapiimad.

Isik projeksiyonun  defektif oldugu c¢alisma grubundaki iki hastada
uygulanan bu acil tedavi sonrasinda, projeksiyon dért kadranda pozitif hale
geldi.

Kontrol grubunda sikayetierinin baglangicindan itibaren 9 saat iginde
klinigimize bagvuran olguya parasentez hari¢ tim acil tedavi yaklagimlari
uygulandi ve bunun sonucunda 1 metreden parmak sayma dilzeyinde olan’
gdrme keskinligi 2 metreden parmak sayma dizeyine ulastl.

Cahsma grubunda baslangic gérme keskinligi ortalamas) 0.0096+£0.012,
kontrol grubunda ise 0.008 + 0.009 olarak bulundu. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamii degildi. (p:0.92) (Tablo:5) Cahsma grubunda HBO tedavisi
sonlandiriidiktan sonra olgularin timinde en az 2 sira artis saglandi. Calisma
grubundaki tum hastalar gz dndne alindiinda gérme keskinliginde ortalama




0.0979 + 0.181'ik artis saptandi. Bu artig istatistiki olarak ileri derecede
anlamhyd:. (p: 0.001) Kontrol grubundaysa gorme keskinliginde en az 1 sira
artis saptandi. Gérme keskinligindeki ortalama artig 0.028 + 0.03'dU. Bu artig
da istatistiki olarak anlamiydi. (p:0.04) iki gruptan elde edilen gérme keskinligi
artis ortalamalarinin karstlagiriimasi aradaki farkin istatistiksel olarak anlamlilik
sinirina yakin oldudunu gésterdi. (p: 0.10) (Tablo:5, Grafik 1)

Baslangic gérme

Sonug¢ gérme

Goérme keskinligi

keskinligi keskinligi artis ortalamast
ortalamasi ortalamasi
Calisma grubu 0.0096 £ 0.012 0.1075+0.184 0.0979 +0.181
Kontrol grubu 0.008 + 0.009 0.036 +0.036 0.028 + 0.030
p degeri 0.92 0.08 0.10
Tablo:5 Galigma ve kontrol grubunda gérme keskinliklerinin
karsilastirnimasi
0.300 7 Gorme keskindigi Dal Oldéizyon grubu
0,250 ]

0.200 -

0,130 1

0,100

0,030

Calisma grubu

Kontrol grubu

Baslangic

Sonug

Grafik 1. Calisma, kontrol ve dal okliizyonu gruplarinda HBO tedavisi

sonras! gorme keskinligindeki arttg
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Calisma grubunda, ik 8 saatte tedaviye alinan olgularla, ge¢ gelen
olgular kendi aralarinda degerlendirildiginde, erken gelen olgularin baglangic
gorme keskinligi ortalamasiin 0.0025 + 0.003, geg gelen olgularin ise 0.0125
+ 0.014 oldudu gdrildi. Aradaki fark istatistiki olarak anlamii degildi. {p: 0.18)
(Tablo:6) Tedavi sonlandiriidiginda gorme keskinliginde erken olgularda 0.12 +
0.213, gec olgularda 0.0425 + 0.010%uk artig saglandi. Aradaki fark yine
istatistiksel olarak anlamit degildi. (p:0.47) ( Tablo:6. Grafik 2)

Baslangic gérme Sonug gérme Gorme
keskinligi keskinligi keskinligi artig
ortalamast ortalamasi ortalamasi

Erken gelen olgular | 0.0025 + 0.003 0.1325 £ 0.216 0.12 £0.213
Gec gelen olgular 0.0125 +0.014 0.045 +0.013 0.0425 + 0.010
p degeri 0.18 0.82 0.47 '

Tablo:6 Erken ve geg gelen olgularda gérme keskinliklerinin
kargilastiriimasi

0,160 1 Gorme keskinlifi o  Erken olgular
0,140 '
Geg olgular

0,120 1

0,100 1

0,080 -

0.060 1
10,040

0,020 -

Baslangi¢ . Sonug

Grafik 1. Erken ve gec gelen olgularda HBO tedavisi sonrasi
gérme keskinligindeki artig




Bastangi¢ gdrme keskinligi ortalamasi 0.023 + 0.014
Sonug gérme keskinlidi ortalamas! 0.293 +0.272
Gorme keskinligi artig ortalamasi » 0.27 +0.258

Tablo 7: Dal okluzyonu olgularinda gorme keskinligine ait degerler

Calisma ve kontrol grubundaki olgularin tumane ilk bir ay icinde ERG
yapildi. SRAQ'Iu 20 olgunun 17'sinde (%85) b dalga genliginde azalma ya da
silinme saptandi (Ornek 1). Dort (%15) olgumuzda hem a, hem b dalga
genliginin dustiga tespit edildi. Her iki dalga genliginin etkilendigi olgular
gorsel prognozun kétl oldugu olgulardi. Retinal arter dal okilizyonu saptanan 3
olgunun timande (%100) b dalga genliginin hafif derecede dustugu gorald.

Caligmaya dahil edilen tom olgulanimiza birinci  ayin sonunda
komplikasyonlart degerlendirmesi actsindan FFA cekildi. Sadece bir olgumuza
ilk 24 saat icinde FFA gekme olanagi sagiandi. Bir olgumuza da 3 hafta arayla
FFA cekilerek kol-retina zamanindaki degdisim goézlendi. itk 24 saatte FFA
cekilen olgumuzda kol-retina zamaninin 22 sn. oldugu, arterioventz gecis
samaninin ileri derecede uzadidi, Ust temporal arterin retrograd doldugu
gbzlendi {Resim 3). Birinci ayin sonunda cekilen 24 adet FFA'da saptanan kol-
retina zamant 12 sn ile 23 sn (ortalama:16,77sn) arasinda degismekteydi. DOrt
olguda arterioventz gecis zamani hala uzundu [{ortalama: 22.5 sn)] (Resim 4).
iki olguda optik sinir hipofléresansi saptandi. Iki olgunun ise anjiografik olarak
tamamen normal oldugu gozlendi. Ug hafta arayla FFA kontroli yapian
hastamizin ilk FEA'sinda kol-retina zamani 24 sn iken ikinci FFA'da bu degerin
18 sn'ye dastigu gozlendi. Olgularimizin higbirinde disk ve retina
neovaskularizasyonuna rastlanmadi.

Tum olgulanmiza ilk bir ay icinde retrobutber doppler géranttleme
uygulandi.
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Oftaimik arter, santral retinal arter ve posterior silier arter icin ayn ayri.’ . o

tepe sistolik, diastol sonu akim degerleri dlgtidd, rezistivite indeksi hesaplandi.
Bunlardan elde edilen sonuglar Tablo 8'de 6zetlenmektedir.

Tepe sistolik Diastol sonu Rezistivite
akim akim indeksi
Oftaimik arter 37.54 12.52 0.64
Santral retina!l arter 13.07 510 0.57
Post. silier arter 12.31 432 0.60

Tablo:8 Retrobulber doppler gérintlieme sonuglar

Hastalanmiza etyopatogenezi aydiniatmak amactyla, basta karotis
doppler ultrasonografi ve ekokardiyografi olmak fizere ileri tetkikler yapildi. Bu
tetkikler sonucunda 30 yasin Uzerindeki 22 oigunun 10'unda hipertansiyon,
4'tnde kalp kapak hastaligi, 2'sinde iskemik kalp hastald:, 1'inde diabetes
mellitus saptand:. lki olguda antikardiyolipin 1gG antikortari yiksek bulundu,
anak primer antifosfolipid sendromu tanisi kesinlestirilemedi. Dokuz olguda
hiperkolesterolemi, 5 olguda hipertrigliseridemi gﬁrﬁldu. Bes olguda ise etyoloji
saptanamad..

30 yasih altindaki iki olgumuzdan birinin tum tetkikleri normaldi. Digerinde
ise antinikleer antikor (ANA) ylksek bulundu, ancak SLE tanisi
kesinlestirilemedi.
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TARTISMA

Retinal arter okltizyonian, retina vaskiler patolojileri iginde goriime sikhigs
nispeten dustk bir hastalik grubunu olusturmaktadir. Bu gruptaki hastalann
yaklasik yanisini olugturan SRAQ'nun toplumdaki insidansi Wills Eye Hospital
verilerine gore poliklinik hastalari iginde 10.000'de 1, Dokuz Eylil Tip
Fakiltesinde ise 10.000'de 3 olarak bildiriimektedir (4,85).

Arter okilzyonlari ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde de gorllebilmekle
birlikte genellikle 5-6. dekadin hastahigidir. (4,22,23,24,25,26,28,29) Otuz yasin
altinda rastlanan retinal arter tikanikhig! olgulart tam hastalarin %8'ini
olusturacak duzeyde nadirdir. (27) Bizim olgulanmizin yas ortalamasi 52,91
butunmustur. Ulkemizde yaptlan benzer bir calismada SRAQO olgularinda yag
ortalamasi 47,5 olarak verilmektedir. (86) Olgularimizin 2'sini (%8.33) 30 yas
ve altinda yer alan oigutar olugturmaktadir. Tum olgularin %54,16's1 erkek
hastalardir. Gergekten de hastalia erkeklerde biraz daha sik rastlanmaktadir.
(19,64) Calismamizda kadin-erkek oranlari arasindaki farkin istatistiki
karsiastiriimast aradaki farkin ‘anlamh olmadigim gostermistir. (p:1.00) Erkek
hastalarimizin yag ortalamasi 53,54+19,21 iken, 11 kadin hastamizin yag
ortalamast  52+11,12 pulunmustur. Genis serilerde arter trkanikiiklarinin
erkeklerde kadinlara oranla daha ileri yaglarda ortaya ciktigr belirtitmekiedir.
(64) Cinsiyetle yagin bu sekilde degisikik gdstermesi fiteratirle uyumiudur.
Ancak kadin ve erkek olgulanmizin yag ortalamalarinin  istatistiki
karstlastiriimasi sonucu aradaki farkin anlamii olmadigi bulunmustur. (p:0,68)

Hastallk sag gozt daha s;khkla tutmakta, ancak belirgin bir lateralizasyon
gostermemekiedir.(4) Bizim olgularnimizda %54,16 oraninda saj @bz
tutulmustur. Nogay'in (86 ) calismasinda ayni oran %75 olarak verilmektedir.
Literatirde bilateral tutulumun %1-2 duzeyinde oldugu belirtiimektedir. (4,29)
Caligmamizda bilateral tutuluma rastlanmamistir.

Arter ttkanikilk!arn icindeki tani yUzdesi dedigik yayinlarda farkl
olabiimekle birlikte, birbirine yakin oraniar verilmektedir. Brown ve Shields (44)
187 vakalik retrospektif calismalarinda vakalarn yaklagik %57'sini SRAO,
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%38'ini retinal arter dal oklizyonu, %5'ini silioretial arter oklizyonunun
olusturdugunu bulmuslardir. Ayrica SRAQO tanisi konulan olgularin yaklasik
%5'inin gergekte oftaimik arter oklizyonu oldugu, bu ayinmin bazi tan
kriterlerine gére yapilabilecegi bilinmektedir. (4) |

Bizim olgularimizin 20'sine (%83.3) SRAO, 3'tine (%12,5) retinal arter dal
oklizyonu, 1 tanesine de (%4,16) oftalmik arter oklizyonu tanisi kondu.
Caligmamizda silioretinal arter oki{izyonu olgusuna rastlanmadi. Semptomlarin
basiangicindan itibaren itk 24 saat icinde klinigimize ulagan, uygulanan tim
medikal tedavi yaklasimlart ve HBO tedavisine ragmen gérme keskinligi 1(-)
dlzeyinde kalan bir olgumuzun tanisi oftalmik arter okllzyonu olarak saptandi.
Bu olgunun gorsel prognozunun ko6talagl, ERG tetkikinde a ve b dalga
genlidinin ileri derece dasikiugl, belirgin optik atrofi ve FFA'da optik sinir
hipofiéresanst saptanmasi tamimizi dogruluyordu. Birgok olguda ayiric
Szelliklerin varligina ragmen tikanikligin dizeyini tam olarak belirlemek zordur.
Avirict tanida en degerli objektif kriter kuskusuz ERG'deki a dalga
bozuklugudur. Bu durumda bile okliizyonun direkt oftaimik arter seviyesinde mi,
yoksa retinal ve arka siliyer dolagimlarin simidltan tikanikh@ mi oldugunu
sdylemek guctir. (4) ‘

Dal tikanikiiklarimin %S0'ndan fazlasinda temporal dallar tutulmaktadir.
(4) Brown ve Shields'in (44) 70 retinal arter dal oklGzyonu olgusunun %41'ini
alt temporal, %27'sini Gst temporal %19'unu st papiller, %12'sini ise alt
papiller dal okllzyonu olusturmaktadir. Bu seride bir hastada st nazal dal
tikanikhid saptanmts, izole alt nazal dal tikanikhdina ise rastlanmamistir.

Dal tikanikhigi olgularimizin 2'sinde (%686.8) ait temporal, 1'in de (%33.3)
st temporal dal tikarmkiigi saptanmigtir,

SRAQ'da ilk muayenede gdrme keskinliginin, olgularin %90"inda 181k hissi
ya da el hareketleri diizeyinde oldudu; hastalarin %20'sinde ise 11k hissinin
olmadid bildirilmektedir. (2,4,5) Brown (2), 1sik hissinin olmadigi olgularda
hekimin, optik sinir hasarinin eslik etmesinden veya koroidal dolagimin da
bozulmasindan sliphelenmesi gerektigini belirtmektedir.

Calismamizda SRAQ tanisi konan 20 olgumuzun 3'GUnde (%15) HBO
dncesindeki muayenelerinde 1 (-) bulunmustur. Geriye kalan 17 olgunun
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10'unda (%50), gérme keskinliginin 1sik projeksiyon dizeyinde oldugu tespit
edilmistir. 1ki (%10) olguda el hareketleri, 2 olguda (%10) parmak sayma, 3
(%15) oiguda da 20/800 diizeyinde gorme keskinligi dederleri saptanmistir.

Retinal arter tikanikhidinin degisik dénemilerinde izlenen klinik ézellikler ve
muayene bulgulart birbirinden oldukca farklidir. Okllizyon sonrasi ilk bir saati
iceren erken devrede ani, agrisiz goérme kaybi tanimlayan hastada en onemli
kiinik bulgu relatif afferent pupiller defektin vartigidir. (6,14,32,63,)
Calismamizdaki SRAQ olgulannin timunde (%100), dal okllzyonu olgularinin
2'sinde (%66.6) afferent pupilia defekti saptanmistir.

Tikanikliin seyri sirasinda olugan iskemik hasarin derecesi geg
donemde, hem fonksiyonel 6zellikleri hem de objektif oftalmoskopik géranima
belirlemektedir. Fonksiyonel ozellikler gorme keskinligi, pupilla fonksiyonu
gorme alani ile, oftalmoskopik gorintm ise retina sinir lifleri tabakasi butgulan
ile kendini gbstermekiedir.

Nadiren oklizyonun parsiyel olup, iskeminin nispeten kronik bir siregte
gelistigi durumlarda, retinada leke seklinde hemorajiler ve yumusak eksudalar
izlenebilir. Oftalmik arter, santral retinal arter, hatta retinal arter dallarinda
gelisen inkomplet tikanikliklarda vendz staz retinopatisi bulgulan bildirilmistir.
(87) Olgularimizin birinde oklizyonun 3. glninde makulanin temporalinde
yaklasik 1/3 disk capinda intraretinal hemoraji gelisti.

SRAO olgularin %20'sinde, retinal arter dal oklizyonu olgularimn daha
blylk bir ylizdesinde (%66) fundusta arterler icinde gérintr emboli varhg
bildiriimektedir. Diger gézlerde ise tikayici patoloji genellikle optik disk ve
lamina kribroza gerisinde yerlestidinden secilememektedir. (16,45) SRAO'lu
olgularimizin  %10'unda, dal okluzyonlu olgularimizin ise %66.6'sinda
okliizyona yol acan emboli saptandi.

1976'da Justice ve Lehmann'in (88) 2000 g6zlik serisinde gdzlerin
%32.1'inde silioretinal arter varli§y tespit edilmis, %18.7 oraninda makula
dolasimin bu arter tarafindan saglandi§y gosterilmisgti. SRAO olgularinda
makulanin bir bolimant koruyan patent silioretinal arter varligt %26, foveanin
korunmast ise %11 olarak bildirilmistir. (44) Calisma grubundaki olgularimizda
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silioretinal artere rastlanmazken, kontrol grubundaki olgularin sadece 1'inde
silioretinal arter saptanmistir.

Ge¢ doénem oftaimoskopisindeki damarsal degisgiklikler, tutulan
damarlarda yer yer veya diffiz incelme, bodumlanma, trase degisiklikleri en sik
bildirilen ve bizim olgulanmizda da en sik rastlanan bulgulari olusturuyordu.

SRAO sonrasinda geg dénemde gelisen ve nadir olgularda rastlanan,
retina beslenmesi icin gecikmis inefektif bir yol oldugu dusundlen "Nettleship
kollaterallere” olgularimizda rastianmamisgtir.

Optik diskin goérinimU kronik dénemde 6zellikle SRAO ve oftalmik arter
okliizyonu olgularinda onemli tani degeri tasiyan bir kriterdir. Optik atrofi
oftalmik arter okizyonu olgularinda daha belirgin olmaktadir. SRAQ'da ise
olayin seyrine ve ciddiyetine bagh olarak degisik derecelerde optik solukluk
izlenmektedir. Dal tikanikliklarinda sektéryel solukluk saptanabilmektedir. (4)

Bizim olgulanimizda, oftalmik arter oklUzyonu tanist konan tek olguda agir
optik atrofi, SRAQO olarak izlenenlerde ise degisik derecelerde optik atrofi
mevcudiyeti saptandi. Dal tikanikliklarinda tutulan damarin papilladan ciktigi
yere uyacak sekilde sekté‘)ryéi solukluk dikkati cekiyordu.

Retinal arter tikanikliklarinda, dzellikle ge¢ dénemde RPE degisikliklerinin
varhd, ilave bir koroidal dolagim bozukiuguna igaret etmekte ve Ozellikle
SRAOQ, oftaimik arter oklUzyonu ayinminda énem kazanmaktadir. (4) Oftalmik
arter oklGzyonu tanisina variian olgumuzda 6 aylik takip siresince pigmenter
degisime rastlanmadi.

Retina damar sisteminin herhangi bir seviyesinde degisik patofizyolojik
yollarla tikanikhda yol acan sebepler cok cesitlidir. Bazi olgularda, eslik eden
sistemik hastahidin birbirinden ayri mekanizmalari tek tek veya birlikte etki
gostermekte, bazilarinda ise lokal faktdrler tikanikhigin geligiminde daha rol
oynamaktadir.

Retinal arter tikantkhi§r geciren bir kiside, etyolojik faktdrlerin ortaya
cikarilmasi agisindan eksiksiz multisipliner bir aragtirma gindeme getirilmelidir.
(89) Olgularin %904nda eglik eden sistemik bir hastalik mevcudiyeti
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gosterilmistir.  (90) Brown'in (2) hastalarimin  %66.6''nda hipertansiyon,
%25'inde kalp kapak hastaligl, %25'inde de diabetes mellitus saptanmigt!.

Olgularimiz etyolojik yonden degerlendirildiginde itk siray1 %41.66 (10
olgu) oraniyla hipertansiyon almaktadir. Bunu %16.66 (4 olgu) oraniyla kalp
kapak hastalikiar takip etmektedir. Olgularimizin %8,33'Gnde (2 olgu) iskemik
‘kalp hastali§i, %4.16'sinda (1 olgu) da diabetes mellitusa rastlanmgtir.

Karotis arterinin gérintileme yontemlerinin devreye girmesi ve hastalarda
daha sk uygulanmasi ile birlikte ozellikle boynun ana damarlarindaki
aterosklerotik progeslerin é6nemi Gzerinde durulmustur. Retinal arter tikanikhigs
olgularinin  %45-55'inde ipsilateral stenoz veya plak seklinde karotis
ateroskierozu i.v. dijital substraksiyon 'anjiografisi ile gdsterilmistir. Bunlarin
yaklasik % 20'sinde stenoz, %60 veya daha fazla derecede arter limenini
daraltmaktadir. (4,30,31)

O'Farrell ve Fitz Gerald'n (91) retinal iskemik semptom veren 165
hastada yaptiklan dupleks ultrasonografi arastirmasinda, hastalarin %88'inde
ipsilateral karotis arter patolojisi gosterilmistir. Ayrica, boynun koniriateral
arterlerinin muayenesi de 6nem tasimaktadir. Cink( buniarda da benzer
dagilimda bir tikanikhk saptanabilmektedir.

Olgulanimizin  5'inde karotis doppler ultrasonografisi yapimigtir. Ug
hastamizin incelemesi normal bulunmustur, 1 hastamizda ipsilateral karotis
interna'da % 50 darlik, bir digerinde ise yine ipsilateral karotis bifurkasyonunda
tisere aterom plag: saptanmistir.

Cocukiarda ve 30 yasin altindaki geng erigkinlerde etyoloji farkhdrr.
Kardiyak hastaliklar ve koaglilasyon bozukluklar en sik rastlanan sebeplerdir.
Olgularin yaklagik % 33'Ginde migren anamnezi alinmaktadir (4, 22, 23, 25, 26,
32)

30 yasin altindaki 2 olgumuzdan biri gocukiugunda akut romatizmal ates
gecirmisti. Ancak _tetkiklerinde bu hastali§in komplikasyonu olarak kalp
kapaklarinda deformiteye rastlanmadi. Ayrica hastada antinikleer antikor
(ANA) ylUksek bulundu. Fakat SLE tanisi kesinlestiriiemedi. Diger hastamizin
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anamnezinde gecilmis migren ataklan haricinde bir dzellik yoktu, tetkikleri de
normaidi.

Arter tikanikli§i gecirmis olgularin yardimet teghis yéntemleriyle ayrintih
arasgtirilmasi, bu kigilerde daha o6nce tanisi konmamis veya dnemsenmeyen
patolojileri ortaya koyabilmekie, morbidite ve mortalite riski ylksek olan bu
hastalarin ilgili birimlerce daha dikkatli bir sekilde izlenmesini saglamaktadir.
SRAO gecirmis hastalann  ayni  yas grubundaki popllasyon ile
karsilastinidiinda ortalama yagsam suresinin yaklasik 1/3 oraninda azaldig
bulunmustur. (4) Savino ve arkadasglarinin (41) calismast bunun &zellikle
gorunir retinal emboli saptanan hastalar icin gegerli oldugunu ortaya
koymaktadir. En sik mortalite sebebi ise kardiovaskiler hastaliklar ve
serebrovaskiler aksidan olarak bildirilmektedir. Pfaffenbach (42) ve
arkadaglarinin ¢alismasinda da, embolik kolesterol kristallerinin gériimesinin
morbidite ve mortaliteyi arttiran yiksek bir risk faktérl oldugu
vurgulanmaktadir. Hollenhorst plakiart saptanan tarafta gecici iskemik atak,
felg, korlilk riskinin yiksek; kars! tarafla kiyaslandignda da daha fazla oldugu
bildiriimektedir. (43) -

Kontrol grubunda yer alan 48 yasindaki romatizmal kalp hastaligi olan
hastamiz SRAQO gecirmesinden 2 ay sonra muhtemelen serebrovaskiier
aksidan nedeniyle kaybedildi.

Retinal arterler icinden gegisi izlenen embolik partiktller ani, gegici,
monokUler koriik ataklari olarak tarif edilen amorozis fugaksa sebep
olabilmektedir.(92) Ozyurt (93) ve arkadaslarinin bulgularina gore, amorozis
fugaks nedeni ile izlenen olgularda santral arter tikanma riski bir yillik devre
icinde %12.3 olarak saptanmistir.

Calismamizdaki hastalann 7'si (% 26,92) amorozis fugaks anamnezi
veriyordu. Gegici gérme kaybi dykisu olan 7 hastamizin son 1 yil iginde en az
2 atak gecirdikleri 6grenildi.

Ataklann &6nlenmesinde aspirin ve kalsiyum kanal blokeri ilaglar ve
etyolojiye yonelik girisimlerin giindeme getirilmesi, bu hastalarin muhtemel bir
retinal vaskiler atak acgisindan takip altinda tutulmasinmm  Gnemi
belirtiimektedir.(94)
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Amorozis fugaks éykist olan 7 hastamizin 4'G kalp kapak hastaligi, 3'U
hipertansiyonu olan hastalardi. Bunlarda dislk doz aspirin ile proflaksiye
devam ediimektedir.

Retinal perfUzyon bozukluklarinda, FFA incelemesi arter tikanikiiginin
yeri, derecesi ve zamanina gore degisik bulgular sergilemektedir. Ani gbrme
kayb: veya skotom sikayeti ile bagvuran ve oftalmoskopik degisikliklerin
gozlenmedidi bir hastada akut dbénemde anjiografi ile kesin taniya
ulasilabilmektedir. (51) SRAQO'da biiylik damarlarin dolug stresi uzun olabildigi
gibi, arteriovenéz gecis zamaninin uzamasi daha sik rastlanan bir bulgudur.
Retina arterlerinde total dolus defektine nadiren rastianir. Koriokapillarisin
normalde 5 sn. iginde tamamlanmasi gereken dolusg slresi, oftalmik ve karotis
arter tikanikliklarinda belirgin sekilde uzayabilir. SRAQO olgularinda ise hafif
derecede ve arka kutupta belirli bir alana lokalize olan koroidal dolum
gecikmeleri bildiriimistir. (4,16,52,53,54)

Kol retina zamani retina arter tikanikliklarina 6zgt bir gésterge olmamakia
birlikte, sistemik dolagim bozukiugu, karotis arter aterosklerozu ve oftalmik
arterin tikayici patolojilerinde uzamis olmasi kuvvetle muhtemeldir.(4) Tum
olgularimiza birinci ayin sonunda FFA cekilerek kol retina zamaninin 12 sn. ile

R

23 sn. (ortalama: 16.77 sn) arasinda degistigi gézlendi.

SRAQ'da dzellikle erken dénemde rastlanan dolum defektleri (tam veya
kismi), ge¢ devrede damarin rekanalizasyonu veya nadiren olusan sant
damarlariyla ortadan kalkmaktadir. Spontan olarak genellikle 3 haftada
tamamlanan dolasim restorasyonu uygulanan tedavi ile hizlandmiiabilir ve
erken reperfizyon FFA ile gésterilebilir. (53)

Arteriovendz gecis zamani uzamast, retinanin arter tikanikliklarinda sik
rastlanan bir bulgudur. Retinal mikrosirkilasyonun iyi bir gostergesi olan bu
gecis stresinin uzamasina SRAO'nun erken déneminde % 50, ge¢ déneminde
ise % 25 oraninda rastlanmaktadir. (53) Ge¢ dénemde FFA cekilen 4 (%16.6)
SRAQ olgusunda arterioventz gegis zamaninin hala uzun oldugu saptandi.
(Ortalama: 22.5 sn)
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Retinal arter dal tikaniklannda erken dénemde, tutulan arterin ge¢
doldugu veya hic doimadi§i, cevresindeki iskemik retinanin ise hipofiéresan
oldugu goézienmekiedir. Bu hipofléresans perflzyon yetersizligine ve &6dem
sebebiyle blokaja badli olabilir. Bazi olgularda okliizyona udrayan damar dalina
komsu kapiller yatak aracihigiyla retrograd dolum izlenir. (4,16) Ik 24 saat
icinde FFA'si gekilen tek olgumuzda retrograd akim gérintilenmistir. Dal
okllzyonu olgulanmizin ge¢ dénem FFA'larinda tutulan damarda incelme harig
bulguya rastianmamistir.

SRAQ sonrast rubeosis iridis ve bunu izleyen neovaskiler glokom
insidansinin 1980 6ncesi yapilan retrospektif calismalardan hareketle %1-5
oraninda distk oldugu tahmin ediliyordu. (47,64) Ancak son on yil iginde
gerceklestirilen retrospektif ve prospektif calismalar bu oranin gercekie
rubeosis iridis icin % 15-19, neovaskiler glokom icin ise %11-16 civarinda
oldugunu géstermistir. (47,48,49)

Olgularimizin higbirinde iris, optik disk ve retina neovaskularizasyonuna
rastlanmamistir. HBO ve uygun medikal tedavinin gergeklestiriimis olmasi
okiller neovaskilarizasyon riskini azaltmakta etkili olmus olabilir. iste bu
noktada dokunun gerek koroidal dolagimdan oksijenasyonu, gerekse iskemi ve
reperfUzyon cevabinin destek tedavi ile dengede tutuimast O6nem
kazanmaktadir. Nogay'n (86) c¢alismasinda da neovaskilarizasyon
gelismemesi distincelerimizi desteklemektedir.

Guniimize dek yapilan elektroretinografik c¢aligmalar, santral retinal
arterin tam veya kismi tikanikliklarinda, i¢ retinal iskeminin tipik bulgusunun b
dalga ampiitidinin dismesi veya silinmesi oldugunu gostermistir.  (4,55)
SRAO'nun akut déneminde b dalga amplitldinin silinmesi retinal dokulardaki
ciddi hipoksiyi ifade etmektedir. (56,57} Tikarukh@in seyri sirasinda retina kan
akiminin restorasyonu ve gérsel fonksiyonun iyilesmesi ile uyumlu olarak b
dalga amplitUdinde artis bildirilmektedir. (52,58)

Calismamizda yer alan SRAQ tanisina sahip 20 olgunun 17'sinde (% 85)
b dalgast degisik oranlarda diiglk bulunmustur.

Oftalmik arter seviyesinde tikanikiik gecirmis olgularda hem a hem b
dalgalarinda amplitid ve latans bozukluklar: kaydedilmekiedir. (4)
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Olgulanmizdan 4'iinde (%15) hem a, hem b dalga genliginin dustaga
tespit edilmistir. Bunlardan birine diger klinik dzellikleri de gézonlne alarak
oftalmik arter okiGzyonu tanisi konmustur. Diger 3 olguda a dalgasinin az
oranda etkilendigi saptanmistir.

Dal tikanikilklarinda flag ERG'de genellikie bozuima olmadidi
bildiriimektedir. (4} Bizim dal oklizyonu olgularimizin 3'Gnde (%100) b dalga
genliginin  hafif derecede dustig goérGimistGr. Patern ERG'nin  arter
oklzyonlarinda daha objektif ve degerli oldudu gdsterilmistir. (59)

Renkli doppler gbrintiieme, son yillarda orbital ve okller hemodinamigin
arastinimasinda yaygin kullanim alan: bulan bir tekniktir.

Lieb ve arkéda§iar| (72), parsiyel oftalmik arter tikanikhd: geciren bir
olgunun itk 24 saat igindeki renkii doppler incelemesinde, oftalmik arterde
azalmig akim hizi saptarken perflze olmayan santral retinal arter ve nazal
siliyer arterde akim kaydedememiglerdir. Bu olguda doppler bulgularinin FFA
ile tam bir uyum gdstermesi, yazarlarnin renkli doppler gérintiileme tekniginin
gbzln ve orbitanin vazookl{ziv hastaliklarinda givenilir bir kalitatif ve kantitatif
arastirma yontemi oldugu sonucuna varmalann saglamistir. Ayni olgunun 4
hafta sonra tekrarlanan tetkikinde, tikall arterlerde rekanalizasyon sonucu
perflzyonun yeniden saglandidi gosterilmigtir. (72)

Williamson ve arkadaglarnn (71) akut SRAO olgularinda optik disk
santralinde renkli arter géruntis alinamadigini, ge¢ dénemde ise santral ve
peripapilier arter akim pulselerinin normal gekilde elde edildigini belirtmektedir.
Ayrica ge¢ dénemde dis karotis arterden kollateralizasyon ile retrograd
perfuzyon gdsteren bir olgu dlg:ilnda, SRAQ olgulannda oftalmik arter akim
hiztarinin normal oldugu gosterilmektedir. (64,71)

Goérme kaybinin baglangicindan sonra bir hafta iginde akimin geri
déndiglt ve Gc hafta sonra normal degerlere ulasti§t gosterilmistir. (70,71)
Calismamizda retrobulber doppler goéruntlleme dolagimin duzeldigi dénemde
yapilabilmigtir. Buna bagll olarak elde ettifimiz sonuglar literattirde verilen
normal degerler ile uyumiudur,
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SRAO sonrasi gérsel prognoz, patent bir silioretinal arter foveay!
beslemedidi takdirde oldukga kétudur. Agrisiz gérme kaybi genellikle 11k hissi,
parmak sayma dizeyinde adir olup, nadir olgular haricinde degisik tedavi
rejimlerine ragmen tatmin edici seviyede iyilesme elde edilememektedir.
(44,52)

Gaérme keskinligindeki diizelme ve geri donus hastanin baslangi¢c gorme
keskinligi, klinige basvurma stresi ve uygulanan tedavi ile iligkili
gozitkmektedir. Hk gérme keskinligi ne kadar iyi, gérme kaybi ne kadar yeni ise
tedaviden alinacak sonu¢ ve gdérme prognozu © oranda ylz gUidlrlct
olmaktadir. Gérsel prognozu belirlemede anjiografik ve elektroretinografik
bulgulardan yararlanilsa da bunlarin prognostik veri clarak yorumlianmast
glictir. (52) | -

Brown ve Shields (44) SRAQ'da yaklasik % 26 hastada silioretinal arter
dolasimi ile makulanin perflzyonunun bir dereceye kadar korundugunu
belirtmislerdir. Eger silioretinal arter makulopapiller demetin yarisindan azini
besliyorsa prognozun yine kot olacagini vurgulayan yazarlar, sayet arter
demetin yarisini geciyor ise gérme keskinlidinin maksimum 0,5 seviyesine
ulasacagini belirtmektedirler. Eger patent silioretinal arter olgularin %11'inde
oldugu gibi foveolay: da besliyor ise, haftalar sonra gérme keskinligi hastalarin
%91'inde 0,3-1.0 arasinda degigsmektedir.

Gortldig gibi olgularda silioretinal arter varligs prognozun iyi olmast igin
yeterli dedildir. Patent arter foveolaya ne kadar yakinsa, sonugta gorme
keskinligi de o kadar iyi olmaktadir.

Bizim hastalanimizda calisma grubundaki hicbir olguda silioretinal arter
gérulmemigtir. Kontrol grubundaki 1 hastada ise silioretinal arter tespit
edilmistir ve bu olguda gérme keskinligi, ilk muayenede gk projeksiyon
diizeyindeyken, 3. aydaki kontrolinde 20/100'e ulagmistir.

Oftaimik arter tikanikliinda ise retinal ve siliyer dolagimin birlikte
bozulmasina bagli olarak iskemik hasar ve gérme kaybi ciddi oimaktadir.
Genellikle stk hissi yokiugu veya stpheli isik dizeyinde gorme keskinligi ile
bagvuran bu hastalarda tim tedavi cabalarina ragmen gdrme prognozu
genellikle kotadir.
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Oftalmik arter oklizyonu olan hastamizda erken ve enerjik tim tedavi
yaklagimlarimiza ragmen gérme keskinligi | (-) dGzeyinde kalmistir.

Bilindigi gibi retina, vicudumuzun 02 tiketimi en yiksek olan dokusudur
ve iskemiye kars| son derece duyarlidr. SRAO'nun da dahil oldudu retina ve
koroidin gesitli hastalikiarinda siklikia retinal iskemi gelismektedir. (1,17) Ciddi
iskemilerde ilk énce reversibl fonksiyon kaybi olmakta, iskeminin devam etmesi
ve terapétik midahalelerin etkili olabildigi bu dénemin kagcirimast halinde
irreversibl hasar ve nekroz gelismektir.

Bitan buniardan hareketle ozellikle SRAO olgularinda tedavinin enerjik
sekilde baglatiimasinin ve strdariimesinin sonug gérme keskinligi Gzerinde
etkili olabilecedi gérllmektedir. Bununia birlikte her olguda tikanikhigin yeri,
durumu ve daha bircok faktére bagh olarak retinanin  canhihg degisik
diizeylerde olmaktadir. Sonug gorme keskinligi de bitin bu kriterlere bagh
olarak farkll seviyelerde kalmaktadir.

Dal tikanikliklarinda gorme keskinligi birkag hafta icinde retinanin normal
saydamliginin geri dénmesi ile birlikte iyilesmektedir. Hastalarin yaklagik % 80-
90'inin baska bir okiler hastalik olmadigt takdirde 0,5 veya (zerinde gbrme
keskinligi diizeyine utagtigi birdirimektedir. (4,16)

Dal okliizyonu saptanan 3 olgumuzun 2'sinde sonug gbrme keskintigi 0,6
ve 0.2 dizeyine ulasmisti. Diger olgumuzda ise gorme keskinligi 5 metreden
parmak sayma diizeyinde kalmisti. Bu son olgunun bastangic gérme keskiniigi
el hareketleri diizeyindeydi. Makulanin st yarisi etkilenmisti. Medikal tedavi
olarak sadece steroid tedavisi uygulanmigti.

Dal tikanikliklarinda gérme keskinligi iyi de olsa, gerek gdrme alan
kaybini en aza indirmek, gerekse hipoksik retinada olasi bir neovaskdler cevabt
énlemek amaciyla, o bélgenin reperflzyonunu saglayici tedavi dniemlerinin
dnemli oldugu gérisindeyiz.

Von Graefe'den ginimize kadar SRAC'nun tedavisinde birgok ydntem

denenmesine ragmen, gorme keskinligini arttirabilen bagaril bir tedavi modeli
hentiz bulunamamstir. (4,5,82) Bununla beraber 24 saatten erken gelen
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olgularda enerjik bir tedavi uygulanmasi énerilmektedir. (2,85) Bugun, pratikte
baslica 4 yéntem tek tek ya da birlikte kullaniimaktadir. (2,4,85)

Parmakliar ya da lens ile yapilan okller masajin, retinal arterlerde
dilatasyona yol agarak perfizyonu arttirdigi dagtntlmektedir. Russell (95) goz
ici basinct 80 mmHg'ya ¢iktiginda, muhtemelen otoregtilasyon mekanizmasiyla,
retinal arterlerin capinda %16'k artis oldugunu tespit etmistir. Kaynak (85) ise
okiiler masaji, (¢ aynali lens takip fundusu gbrerek yaptiklanni ve bu sayede
damarlardaki  dilatasyonu ve embolinin  hareketini  izleyebildiklerini
belirtmektedir.

Calisma grubumuzda % 61.1 kontrol grubumuzda da %33,3 olguya okler
masaj uygulanmisgtir.

Okiler masaj gibi 0n kamara parasentezi de eikili bir yontem olarak kabul
edilmektedir. Augsburger ve Magargal (52) erken parasentez yapilabildigi
takdirde, akut olaydan 1 ay sonra gézlerin % 35 'inde gérmede 2 Snellen sirasi
. ilerleme oldugunu belirtmislerdir. Parasentez manevrasiyla goézi¢i basincinda
ani diusme sonucunda, obstriksiyonun arkasindaki perfuzyon basincinin
tikayict emboliyi daha distale itecedi umulmaktadir. Calismamizda HBO
uygulanan grupta % 11,1 hastaya parasentez uygulanmistir.

SRAQ'da i.v asetozolamid vefveya mannitol basinci  daha Mzh
dustrebiimek icin kullamimaktadir. (4,85) Caligmamizda i.v formu Glkemizde
bulunmayan asetozolamid oral olarak ¢aligma grubunda % 722, kontrol
grubunda da %66,6 hastaya verilmigtir. Mannitol ise HBO uyguianan grupta %
38,8 uygulanmayan grupta da % 50 oraninda tatbik edilmistir.

Brown (4) SRAQO olgulanmin yaklagik %Z2'sini olugturan dev hicreli
arteritte, dijer goz de saatler icinde etkilenebilecedinden, yogun kortikosteroid
uygulanmasini  énermektedir. Matzkin ve arkadasglar (79) ise, bu olgularda i.v
metilprednizolon tedavisi ile ylz gulduriict sonuclar alindidini iddia etmektedir.

Calisma grubumuzdaki olgularin timine, kontrol grubundaki olgularin ise
%83.3'Gne steroid tedavisi baglanip 7 gin boyunca devam edilmigtir. Erken
olgularda ik giin 120 mg metilprednizolon i.m uygulanip idame tedavisi olarak
7 gin 40 mg metilprednizolon kullanimistir.




Simdiye kadar bahsettigimiz tedavi modelleri haricinde son yillarda
hemodiliisyon ve lokal hipotermi gibi yeni tedavi modelleri de denenmektedir.
Bununla birlikte yillardir bircok hastaliktaki sistemik etkileri gerek deneysel,
gerekse klinik ydnden ayrintilari ile incelenmis olan oksijen tedavisinin,
SRAQ'da en etkili ve glvenli yontemlerinden. biri oldudu dustniimektedir.
(4,85)

Retinal vaskiler hastaliklarda HBO tedavisi tartigmalidir. Basarili tedavi
sonuglarini bildiren yayiniar olmasina ragmen, tedavinin etkisinin gecici ve
yetersiz oldugunu gésteren yayinlar da bulunmaktadir. SRAQ, retinal arter dal
okliizyonu, radyasyona baglh optik noropatilerde optik sinir ve retina iskemisinin
tedavisine ait farklt sonuclar bildiriimistir. (10}

Bazi aragtirmacilar, 1950'lerde, koroidal dolagimin ylksek oksijen tasima
kapasitesinden hareketle, solunan havadaki oksijen konsantrasyonunu
arttirarak, iskemik ic retinaya yeterli oksijen saglanabilecegini belirtmislerdir.
Daha sonralar Dollery (96) ve Saltzman (97) hiperbarik oksijenasyonun retinal
arter okilizyonlarindaki etkilerini deneysel ve klinik c¢alismalariyla ik kez
gindeme getirmiglerdir.

Dollery ve arkadaslan (96) saghkli 4 génuilu Uzerinde 1,5 ve 2 atmosfer
basincta oksilen; 5 atmosfer basingta da hava soiutarak yaptiklar
deneylerinde, kUgUk ¢aph retinal arteriollerde daha bariz olmak (zere
vazokonstrilksiyon tespit etmiglerdir. Iki atmosferde oksijen solunumu sirasinda
arteriol capinda % 42,3 azalma oldudunu ve hem 1 hem de 2 atmosferde
oksijen solunumu sirasinda artmis oksijen satUrasyonuna bagl olarak retinal
venlerde olusan renk degigikligini gézlemiemiglerdir. |

Saltzman ve arkadaglari (97) ise 1.59, 2.16, 3.04 ve 3.72 atmosfer basing
altinda saghkl insanlarda yaptiklan caligmalarda oksijen solunumunun, retinal
damarlarda degisik oranlarda (~ 3 ATA'da arterlerde ortalama %19, venierde %
28) vazokonstriksiyona sebep oldugunu bildirirken, deneysel retinal
iskemilerdeki olumlu etkilerinden de bahsetmislerdir.

Yiyu, Cringle ve Alder (98), normobarik %100 oksijen solunumu strasinda
hiperoksiye bagl olarak, retina kan akiminin azalmasina ragmen, maymun,




kedi ve sicanlarda vitrede pQ, 'nin ortalama 2-3 kat artigini, minipiglerde ise
degigsmedigini belirtmektedir.

Alder, Ben-Nun ve Cringle (99) yukaridaki calismadan 5 ay sonra
yayinlanan arastirmalarinda, ic retina tabakalarinin yeterince
oksijenlenebilmesi i¢in hiperbarik oksijenasyonun gerekli olup olmadigini
sorgulamiglardir. Kedilerde olusturduklari akut SRAO modelinde, oksijene
duyarli mikroelektrodiar kullanarak intraretinal pO,'yi Glgmusler ve normobarik
%100 oksijen solunumunun, koroidal dolagimdan tim retinarun oksijenlenmesi
icin yeterli oldudunu iddia etmiglerdir. Ancak Alder (99) ve ekibi deneysel
hayvan modelleri calismalarindan elde edilen sonuglarin insanlardaki deneysel
ve Kklintkk calismalaria celistifini de vurgulamaktadir. Yazarlar, bunun
nedenterini aciklarken iki énemli nokta Uzerinde durmaktadir. Bunlardan
birincisi, normobarik oksijenasyon sirasinda iskemik retina yeterince
oksijeniense bile,normal fonksiyonlarinin  devami igin hala glukoz gibi
metabolitlere ihtiyac duymaktadir. Digeri ise, insan retinasimin oksijen
dagiliminin kedi ve maymun retinasindan farklilk gostermesidir. Yazarlar,
insan retinasinin daha kalin ve oksijen tUketiminin daha ylksek olmasinin
bunda rol oynayabilecegini ifade etmektedir.

Pakola ve Grunwald (100) saghkh goénilldlerde, %100 oksijen
solutulmasinin  retinal  arterlerde ve venlerde ortalama %12-15'1k
vazokonstrﬁksiyona yol acarken retina kan akimmin %64 ile % 56 oraninda
azaldi§imi  tespit etmiglerdir. Aslinda vazokonstriksiyonun, hiperbarik oksijen
tedavisinde oldugu gibi, normobarik oksijenasyon sirasinda da retinal édemin
azaltimasina vyararli olmas: beklenebilir. Ancak burada o6nemli olan
vazokonstriksiyona radmen doku oksijenasyonunun yeterli dizeyde devam
ettiriimesidir. Hastalarimizda uyguladidimiz HBO tedavisi sirasinda 2,4 ATA'da
100mlt plazmada g¢ozunmug 5,3 mit oksijen bunu sa@lamaktadir. Oysa 1
ATA'da %100 oksijen solunumu sirasinda elde edilen %2 mitlik ¢ézUnmus
oksijen yetersiz kalmaktadir. Ayrica retinal kan akiminin da en az %56
oraninda dusmis olmasi, SRAQO olgularinda normobarik oksijenasyon ile
koroidal dolagimdan tim retinaya yeterli miktarda oksijenin transportunu teorik
olarak imkansizlagmaktadir. (100)

HBO tedavisi sirasinda ise hem koroidal hem de vitrede artmig pO, 'nin
etkisiyle, kapillerlerden oksijen difizyon mesafesi 3-4 kat artmakta ve anoksik



i¢ retina tabakalart da dahil olmak Uzere tum retinanin yeterli miktarda
reoksijenasyonu temin edilmektedir. (101)

SRAO'da HBO tedavisi ile ilgili olarak sonuglarimizi karsilastira-
bilecegimiz kaynak veriler son derece sinirhdir. Bizim serimizle benzerlik
gosteren galigmasinda Nogay (86) SRAO sonrasi ortalama 15,75 saat gegen 8
hastaya medikal tedavi ve HBO tedavisi uygulamis ve gdrme keskinliginde
tedavi Oncesine goOre istatistiksel olarak anlamii artiglar saptamistir. Bizim
caligmamizda da medikal ve HBO tedavisi sonrasi goérme dizeyi artisi tedavi
dncesine gore ileri derecede anlamhidir. (p:0.001) Ancak sadece medikal tedavi
uygulanan kontrol grubunda da gérme keskinligi artisi istatistiksel yénden
anlamlt bulunmustur. (p: 0.04) Bu gruptaki anlamli gérme keskinligi artisi
muhtemelen uygulanan enerjik medikal tedaviden kaynaklanmis olabilir. Her iki
grup gbérme dlzeyi artislan agisindan karsilagtinldidinda ise elde edilen
sonuglar istatistikse! olarak anlamii bulunmamstir. (Tablo 5)

Yine de galisma grubundaki gorme artiglarinin kontrol grubuna gére ileri
dizeyde anlamiihk tasimasi HBO tedavisinin olumlu etkisine bagh olabilir.

Caligmamizda ik 8 saatte HBO tedavisine alinan 4 olguda gorme
keskinliginde ortalama 0.12 + 0.213 diizeyinde artis sadlanirken; 8 saatten
sonra gelen olgularda ise bu oran 0.0425 + 0.010 olarak hesaplanmistir.
Kiinik ydnden énemli olan bu fark, istatistiksel olarak anlami! bulunmamustir. (p:
0.47) (Tablo 6) Iki grup arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamii
¢lkmamasinin hem hasta sayimizin azlijindan hem de erken gelen olgularda
bile irreversibl hasar ve nekroz siresinin agiimasindan kaynaklandigtn
dlstnmekteyiz.

Arnold (102} anterior iskemik optik néropatide HBO'nun yararh etkisini
gosterememistir. Radyasyonun yol agtdl optik néropatide semptomlarin
baslangicindan itibaren 72 saat iginde uygulanirsa gérsel fonsiyonlar: dizeltme
de etkin oldugu yayinlanmigtir. (103) Makula 6deminin tedavisinde de
denenmistir. Ozertiirk (104) ve arkadaslan diabetik makulopatide HBO'nun
yararll etkilerini bildirmistir. Makula ¢deminde hem gérme keskinlidini arttirici,
hem de fundus lezyonlarini dizeltici etkisi kanitlanmistir. Bu etki tedavinin
baglangiciyla birlikte kisa sUrede gelismekte ancak tedavinin sonlandiriima-
sindan sonra geri dénmektedir. (104,105,106,107)




Literatirde solunan havada artmis oksijen parsiyel basinciin g6z
Gizerindeki toksik etkileri (zerine cesitli arastirmalarin yapildigi géralimektedir.
Ancak bu yayinlarda gézdeki oksijen hasarindan bahsederken séz( edilen
hayvan calismalarinda kullanan ve son derece ekstrem olan zaman ve
derinliklerin gézardi edilmesi, tim hekimlerde oksijenin, hele hiperbarik
sartlarda uygulandi§inda c¢ok zararlt yan etkilere sebep olacagi 6n yargisini
olusturmustur. Halbuki ginimiz tedavi protokolleri iginde, yani 2-3 ATA
arasinda ve ortalama 90 dakika streyle, toplam 60-75 seans olarak uygulanan
HBO tedavisi siresince katarakt gelismedidi; lensteki refraktif degisikliklerin
zamanla tamamen normale dondugi tespit edilmistir. Bugtine kadar yapilan
bitin arastirmalar, HBO tedavisine bagh olarak fundus degisikliklerinin retina
hasari veya baska okller yan etkilerin gériimedigini ortaya koymaktadir.(108-
109) Calisma grubumuzda da HBO tedavisine bagli yan etki saptanmamustir.




SONUC

14'0 ¢alisma, 5'i kontrol grubunda olmak Gzere toplam 19 hasta {izerinde
yarGtalen bu aragtirma sonunda HBO tedavisinin antiédem, detoksifikasyon ve
retinanin yeterli dizeyde recoksijenasyonunu saglayici  ozelliklerine ragmen
oftalmolojinin en énemli acillerinden olan ve agir gérme kaybina yol acan
SRAO'da terapttik etkinligi istatistiksel anlamda kanittanamamistir. SRAQ
tedavisinde en belirleyici faktér zamandir. HBO tedavisinde de hedeflenen
daha basanii sonuglarin elde edilememesinden muhtemelen hastalarin
basvurmada irreversibl hasara neden olan kritik sUreci agmalari rol
oynamaktachr,

Bu konuda daha erken siirede bagvutan hastalan kaspayacak daha genis
serilerde ileri calismalar yapilarak SRAQ'da HBO tedavisinin yerinin ve
etkinliginin belirlenmesi gerektigine inaniyoruz.




OZET

Arastirma, Haziran 1995-Mart 1997 tarihleri arasinda istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakdltesi Géz Hastaliklari Anabilim Dali'nda yUrtttimustar.

Calismaya 18'i hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan toplam 24 retinal
arter okliizyonu olgusu dahil edilmistir.

Olgularin  20'sine (%83.3) SRAOQ, 3'Une (%12.5) retinal arter dal
okllzyonu, 1'ine (%4.16) oftalmik arter oklUzyonu tanisi konmustur.

Hiperbarik oksijen tedavisi, ilk 24 saatte gelen olgularda 2.8 ATA, dider
olgularda ise 2.4 ATA'da 75-105 dakika slreyle uygulanmustir.

Medikal tedavi olarak mannitol, asetozolamid, metilprednizolon, E vitamini
ve pentoksifilin kullanidmistir.

Hastalarin tedavi Gncesi ve sonrasindaki goérme kaskinliklerinin
kargilagtiriimast igin ondalik gérme keskinligi eselinden yararlanilmigtir.

Calisma grubunda oftatmik arter okliizyonu tanisi konan hasta hari¢ diger
tim hastalarda tedavi sonunda gbérme keskinliklerinde en az 2 sira artis
saglanmistir. Gérme keskinliginde ortalama artig 0.0979 + 0.184 dlzeyindedir.

Ik 8 saatte HBO'a alinanlarda gérme keskinliginde artis ortalama 0.12 +
0.213 iken; 8 saatten sonra gelenlerde ise 0.0425 + 0.010 olarak bulunmustur.
Iki grup arasinda klinik yénden 6nemli olan bu fark, istatistiksel olarak anlambi
bulunmamigtir. (p: 0.47)

Hastalarda tikanikligin yeri, natiri, silioretinol arter varlidi, oklizyonun
tam veya parsiyel olmasi, retinanin mevcut iskemik patolojisi sonug¢ gorme
keskinligini belirleyen énemli faktérlerdir. Ayrica dolasim restorasyonunu temin
etmeye ve retinal dokuyu iskemik hasara kars! desteklemeye yénelik acil tedavi
girisimleri blyUk dnem tagimaktadir.
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