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OZET

Santral Retinal Arter Okliizyonlarinda Makiila Segmentasyonu ve Retina
Damar Caplarimin Degerlendirilmesi

Dr. Tahsin AKCAOGLU

Santral retinal arter okliizyonu ani baslayan genellikle tek tarafi etkileyen kalict
gbérme kaybina sebep olan ve acil tedavi gerektiren bir patolojidir. Santral retinal arter
okliizyonu kalic1 gérme kaybina sebep olmasiyla énemli bir morbidite sebebidir.
Ayrica tikanikliga neden olan sistemik hastaliklar genellikle tiim viicut damarlarini
etkilerler. Bu sebeple hastaligin tanisinin konulamamasi ve hastalikla ilgili
arastirmalarin yapilmamasi1 hastanin hayatim1 tehdit edebilecek durumlara yol

acabilmektedir.

Calismamiz tek tarafli santral retinal arter okliizyonu tanist almis hastalarin tani
anindan baglamak {izere takiplerinde hastaligin makiila bdlgesindeki retina
tabakalarinda, retina damar ¢aplarinda, subfoveal ve peripapiller koroid kalinliklarinda
olusan degisimleri gdstermeyi amaglamaktadir. Pamukkale Universitesi Hastaneleri
Goz Hastaliklar1 Poliklinigi’ne gelen ve hastanemiz acil servisine bagvurup tarafimiza
konsiilte edilen sonrasinda tarafimizca takip ve tedavi edilen santral retinal arter

okliizyonu tanis1 almis hastalar bu ¢alismaya dahil edilmistir.

Hastalarin tibbi dosya kayitlarindan demografik verileri ve hastalikla iligkili
verilerin (yas, cinsiyet, sistemik hastaliklari, semptomlari, baslangi¢ siiresi, hangi
gbzln etkilendigi, travma gecirip gecirmedigi) bilgisi alinmistir. Tiim hastalarin
hastane bilgi sisteminde kayitli olan baglangic muayenesinde diizeltilmis en iyi gérme
keskinligi, gbz i¢i basinglari, 6n ve arka segment muayene bulgulari, fundus
fotograflari, OKT tetkik sonuglar1 dahil edilmis olup calisma siiresini kapsayan
vizitlerde  yapilan muayene ve Olgim  kayitlart  retrospektif  olarak
degerlendirilmistir.Hastalarin gorme keskinlikleri dnce Snellen eseli ile 6l¢giilmiis ve
ardindan istatistiksel analizler i¢in logMAR’a donistiliriilmiistiir. Calismamiza 35
hastanin 70 gozii alinmis olup kontrol grubu agisindan hastaliktan etkilenmemis olan
diger gozler kabul edilmistir. Hastalarin ortalama yas1 70,03+£12,48 y1l ve medyan1 71

yild1. Hastalarin goz tansiyonu ortalamasi 12,86+3.32 mmHg ve medyan1 12 mmHg
X



idi. Kadin ve erkek cinsiyet arasinda anlamli bir yas farki yoktu (p>0.05).Hastalarin
%40’inda DM, %74,3’iinde HT ve %42,9’unda da kardiyovaskiiler hastalik vardi.
Hastalarin gérme keskinlikleri degerlendirildiginde el hareketleri seviyesinde olan
hastalar ¢ogunluktaydi. Calismanin baslangicinda ve sonunda 1sik negatif hasta

olmada.

Hastalarin retinal arter ¢aplarinin takiplerde inceldigi goriildi. Baslangic retinal
arter ¢aplar1 77,91£11,77 um iken son kontrolde retinal arter ¢aplar1 70,74£15,12 um
olarak bulundu (p<0.05). Retinal ven gaplarinda da incelme tespit edildi. Baslangig
retinal ven c¢aplar1 130,94+22,54 um iken son kontrol 6l¢iimlerinde 118,57+20,61 pm
idi ve incelme anlamli bulundu (p<0.05). Hastalarin hiperbarik tedavi alip almamasina
gore baslangic retinal arter caplari, son kontrol retinal arter ¢aplar1 ve son kontrol

retinal ven gaplari1 anlamli diizeyde farklilasmadi (p>0,05).

Hastalarin santral makiila kalinliklar1 tedaviden bagimsiz olarak her iki grupta
da incelme gosterdi. Baslangi¢ 6l¢timlerinde santral makiila kalinligi 292,74+92,03
um olarak bulunurken son vizitlerinde 169,97+39,24 um olarak olgiildii (p<0,05).
Spectral-domain Optik Koherens Tomografi ile makiila segmentasyonu yapild:. I¢
tabakalarda (RSLT ,ganglion hiicre ,IPT ,INT) son kontrollerinde anlamli atrofi
bulgular1 ve incelme saptanmis olup diger katmanlarda kismi incelme olsa da oransal
olarak i¢ retina katmanlarina gére daha azdi. Calismada ilk basta en ¢ok kalinlik artisi
olan ve sonrasinda da en ¢ok atrofiye giden tabaka RSLT olarak bulunmustur.
Baslangi¢ kalinlig1 40,09+£26,86 pm son kalinlik dl¢timii 12,514+4,99 pm olup anlamli
olarak incelme saptanmistir (p<0.005). En az etkilenen tabaka fotoreseptor hiicre
tabakasiydi. Baglangi¢ 6l¢iimii 24,60+7,30 um olup son 6l¢iimlerde 22,89+5,98 pm
olarak tespit edildi ve anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05).

Subfoveal koroidal kalinlikta (SFKK) anlamli incelme tespit edildi. Baslangic
SFKK 206,40+34,91 um iken son kontrolde 178,86+£28,28 pum olarak bulundu
(p=0,009). Peripapiller koroidal kalinlikta ise diger parametrelerin aksine kalinlik
artis1 tespit edildi. Dort farkli kadrandan alinan 6lgtimlerde en kalin koroidal kalinlik
nasalde en ince kalinlik ise inferior kadran olarak bulundu. Nasalden Olgiilen
peripapiller koroidal kalinhik ilk Ol¢iimi 263,11+41,13 um iken son Ol¢lim
278,37+41,15 pm olarak bulundu ve kalinlik artisi anlamli kabul edildi (p<0.05).

Xi



Inferior kadrandan alinan &lgiimlerde baslangici 219,54+37,59 pum olup son dlgiimde

246,34+48,24 um olarak bulundu ve kalinlik artis1 anlamliydi (p<0,005).

Sonug olarak santral retinal arter okliizyonu nadir goriilen ancak 6nemli bir
hastalik grubudur. Santral retinal arter okliizyonunda olusan i¢ retina katmanlarinda
olan incelme, retina damar caplarinda incelme ve peripapiller koroidal kalinlikta
meydana gelen kalinlasma ortaya konulmustur. Santral retinal arter okliizyonuna
sebep olan tikanikligin devamu retina tizerindeki degisimlere yol acan ana sebeptir.
Calismaya okliizyonun agilmadigi olgular dahil edilmistir. Hiperbarik tedavi alan ve

almayan grupta benzer morfolojik degisiklikler saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Santral Retinal Arter Okliizyonu, Retinal Arter Tikanikligi,

Makiila Segmentasyonu, Optik Koherens Tomografi
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SUMMARY

Evaluation of Macular Segmentation and Retinal VVessel Diameters in Central
Retinal Artery Occlusions

Dr. Tahsin AKCAOGLU

Central retinal artery occlusion is a pathology that begins suddenly and causes
permanent vision loss, usually affecting one side, and requires urgent treatment.
Central retinal artery occlusion is an important cause of morbidity. Systemic diseases
that cause obstruction usually affect all body vessels. For this reason, failure to
diagnose the disease and failure to conduct research on the disease may lead to life-

threatening situations for the patient.

Our study aims to show the changes starting from the moment of diagnosis in
the retinal layers in the macular region of the disease, retinal vessel diameters,
subfoveal and peripapillary choroidal thicknesses during the follow-up of patients
diagnosed with unilateral central retinal artery occlusion. Patients diagnosed with
central retinal artery occlusion, who came to Pamukkale University Hospitals
Ophthalmology Polyclinic, applied to our hospital's emergency department, were
consulted by us, and were subsequently followed up and treated by us, were included

in this study.

Demographic data and disease-related data (age, gender, systemic diseases,
symptoms, onset time, which eye is affected, whether they have been traumatized)
were obtained from the patients medical file records. Best-corrected visual acuity,
intraocular pressures, anterior and posterior segment examination findings, fundus
photographs, and OCT examination results were included in the initial examination of
all patients recorded in the hospital information system, and the examination and
measurement records made during the visits covering the study period were evaluated
retrospectively. The visual acuity of the patients was first measured with the Snellen
chart and then converted to logMAR for statistical analysis. 70 eyes of 35 patients were
included in our study, and the other eyes that were not affected by the disease were
accepted as the control group. The mean age of the patients was 70.03+12.48 years

and the median was 71 years. The mean eye pressure of the patients was 12.86+3.32
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mmHg and the median was 12 mmHg. There was no significant age difference between
male and female genders (p>0.05). 40% of the patients had DM, 74.3% had HT and
42.9% had cardiovascular disease. When the visual acuity of the patients was
evaluated, the majority of them were at the level of hand movements. There were no

light-negative patients at the beginning and end of the study.

It was observed that the retinal artery diameters of the patients became thinner
during follow-up. While the initial retinal artery diameters were 77.91+£11.77 um, the
retinal artery diameters were found to be 70.74+15.12 pum at the last follow-up
(p<0.05). A thinning was also detected in retinal vein diameters. While the initial
retinal vein diameter was 130.94422.54 um, it was 118.57+£20.61 pum in the last control
measurements and the thinning was found to be significant (p<0.05). Initial retinal
artery diameters, final control retinal artery diameters and final control retinal vein
diameters did not differ significantly depending on whether the patients received
hyperbaric treatment or not (p>0.05).

The central macular thickness of the patients showed thinning in both groups,
regardless of treatment. While the central macular thickness was found to be
292.74+92.03 um at baseline measurements, it was measured as 169.97+39.24 pm at
the last visit (p<0.05). Macular segmentation was performed with Spectral-domain
Optical Coherence Tomography. Significant atrophy findings and thinning were
detected in the inner layers (RNFL, ganglion cell, IPL, INL) at the last follow-up, and
although there was partial thinning in the other layers, it was proportionally less than
the inner retina layers. In the study, it was found that the layer with the greatest
thickness increase at first and then atrophy the most was the RNFL. The initial
thickness was 40.09+26.86 um and the final thickness measurement was 12.51+4.99
um and a significant thinning was detected (p<0.005). The least affected layer was the
photoreceptor cell layer. The initial measurement was 24.60+7.30 um, and in the final
measurements it was found to be 22.89+5.98 um, and no significant difference was

found (p>0.05).

Significant thinning in subfoveal choroidal thickness (SFCT) was detected.
While the initial SFCT was 206.40+£34.91 um, it was found to be 178.86+28.28 um at

the last follow-up (p=0.009). Contrary to other parameters, an increase in peripapillary

Xiv



choroidal thickness was detected. In measurements taken from four different
quadrants, the thickest choroidal thickness was found to be in the nasal quadrant and
the thinnest thickness was found to be in the inferior quadrant.While the first nasal
measurement of peripapillary choroidal thickness measured was 263.11+41.13 um, the
last measurement was 278.37+41.15 um and the increase in thickness was considered
significant (p<0.05). In the measurements taken from the inferior quadrant, the
beginning was 219.54+37.59 um and the last measurement was 246.34+48.24 um and

the increase in thickness was significant (p<0.005).

As a result, central retinal artery occlusion is a rare but important disease group
due to its consequences. The thinning of the inner retinal layers, thinning of the retinal
vessel diameters and thickening of the peripapillary choroidal thickness due to central
retinal artery occlusion have been revealed. The continuation of the blockage that
causes central retinal artery occlusion is the main reason that causes changes on the
retina. Cases in which the occlusion was not opened were included in the study. Similar
morphological changes were detected in the groups that received and did not receive

hyperbaric treatment.

Keywords: Central Retinal Artery Occlusion, Retinal Artery Occlusion, Macular

Segmentation, Optical Coherence Tomography
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GIRIS

Retina goziin i¢ yiizeyinde bulunan 1s181n algilanmasi, islenmesi ve goriintii
olusumunu saglayan katmandir. Retinanin duyusal retina tabakasi 1s1k enerjisini

elektrokimyasal enerjiye ¢evirir ve bu bilgiyi optik sinire iletir (13,14).

Retinanin temel arteriyel beslenmesini santral retinal arter (SRA) saglar.
Toplumda herkeste bulunmamakla beraber siliyoretinal arter de makiilanin belli bir
kismini besleyerek, dolasima destek saglar (23). Retina pigment epiteli, fotoreseptor
hiicre tabakasi, dis niikleer ve dis pleksiform tabakalara kadar olan retinanin 1/3 dis
bolgesini, koryokapillaris yani koroidal dolasim beslerken, retinanin 3te 2 sine karsilik
gelen i¢ kismini santral retinal arter ve santral retinal arterden kdken alan diger dallar
besler (24). Retinanin ana beslenmesinden sorumlu olan SRA’nin tikanikligi ciddi
gorme kaybiyla beraberdir(25). Retinal arter okliizyonu genellikle tek tarafli ortaya
cikan agrisiz ani gorme kaybi durumudur. Retinal arterdeki ani kan akisinin
durmastyla retinada inme benzeri durum meydana gelir. Retina hiicrelerinde hizli

olusan hasar sebebiyle erken miidahale edilmezse geri doniisiimsiiz olabilir (26).

SRAO insidansi irksal farkliliklara gére yas dagilimina gore degisebilse de genel
kabul olarak 100.000 kiside 1'dir. Tiim hastalarin %?2'den azinda iki tarafli tutulumla
ortaya cikar. Bilateral tutulum oldukg¢a nadirdir. Hastalik genellikle ileri yas hastalig
olup, erkekler de goriilme siklig1 kadinlara gére biraz daha yiiksektir. SRAO birgok
sistemik hastalikla birliktelik gosterdigi i¢in SRAO tanisi alan hastalarin yasam
beklentisi 5,5 y1l iken, ayn1 yastaki SRAO olmayan hastalarda bu siire 15,4 yildir (27).

Risk faktorleri diger tromboembolik hastaliklara benzer sekilde; hipertansiyon,
sigara kullanimi, hiperlipidemi, diyabet, pihtilasma bozukluklaridir. SRAO'lu
hastalarin yaklasik ticte birinde klinik olarak anlamli ipsilateral karotis arter stenozu
vardir (27). Nadir goriilen dramatik okiiler sonuclar1 olan ve sistemik hastaliklarla

yakin iligkisi olan santral retinal okliizyonu olgular1 aragtirilmak istenmektedir.

Bu arka planla amacimiz yas, cinsiyet, baslangi¢ gorme keskinligi, OKT
Olctimleri ile retina damar caplarmin degerlendirilmesi, makiila segmentasyonu

yapilarak retina tabakalarinda ki degisimi incelemektir. Calismada ayrica subfoveal



koroidal kalinlik ve peripapiller koroidal kalinligin da zamana bagli degisimi

incelenmek istenmistir.

Bu ¢alisma SRAO hastalarinda zamanla gelisen morfolojik degisiklikleri
anlamlandirmak, hastaligin seyri sirasinda retina katmanlar1 ve damarlari tizerinde ki
etkilerini arastirmayi, hastaligin tan1 ve takibinde kullanilabilecek OKT

parametrelerini ortaya koymay1 amaglamaktadir.

Bu konuda daha once yapilan ¢alismalar olmakla beraber diger calismalardan
farkli olarak retinal damar ¢aplarinin 6l¢limii ve makiila segmentasyonun yapilmasi
yer almaktadir ayrica birgok OKT parametresi degerlendirilecek olup birbirleriyle

kiyaslanacaktir.



GENEL BILGILER

2.1. RETINA EMBRIiYOLOJiSi

Retinanin gelisimi gebeligin 5. Haftasiyla baslar. Retinanin embriyolojik
gelisiminin baslangicinda optik vezikiiliin distal bolimiiniin noral ektodermi kendi
icine katlanir. Optik vezikiilin de kendi i¢ine katlanmasi ile ikincil optik vezikiil
olusur. Ikincil optik vezikiiliin dis katmani retina pigment epitelini, i¢ katmani ise
norosensoryel retinayr olusturmaktadir (1-3). Gebelik siiresi boyunca her ay goziin

farkli kisimlart olusur ve olusan boliimler de kendi i¢inde farklilagsmaya devam eder.

[k Trimester: Birinci ayda gozler ilk olarak beynin &n i¢ kisminda iki kiigiik
cukurluk olarak fark edilir. Bu ¢ukurluklar genisleyerek optik vezikiilleri olustururlar.
Noral krest hiicrelerinin gebeligin 27. giiniinde optik vezikiiliin yiizey ektodermine
temas etmesi ile bu alanin lens plagi olarak farklilasmasini saglar. Otuzuncu giinde ise
hem lens plagi hem de optik vezikiilde geriye dogru bir ¢okiintii (invajinasyon) baslar
(2-4). 8.hafta ile baslayan donemde retina hiicreleri ¢cekirdek ve perifer zonlar halinde
farklilasir. Retina pigment epitelinde pigment graniilleri belirir, gangliyon hiicrelerinin
aksonlar1 optik sinire temas eder. Optik vezikiilii saran noral krest hiicrelerinden koro-
id damarlar1 gelisir. (5-7). 12-13.haftalarda retinada fotoreseptor hiicrelerinin oncileri

meydana gelir (9).

Ikinci trimester: 20.haftalarda fotoreseptor i¢ segmentleri ve koroid katmanlar
olusur. 4.ayda retinal arter ve venler gériilmeye baslar (6). Ugiincii Trimester Altinci
ayda gangliyon hiicreleri makulada yogunlasir. Iris dilatator kas1 meydana gelir. Ko-
roid gelisimi biiyiik oranda tamamlanir (11).

Yedinci Ay: Yedinci ayda fotoreseptor dis kisimlart meydana gelir. Gangliyon
hiicre tabakasinin incelmesiyle fovea makulada bir ¢okiintii olarak farkedilir. Koroidde

pigment sentezi baslar(10).

Prenatal donemde tamamlanan géz yapilarinin matiirasyonu dogum sonrasinda
da devam eder. Anatomik anlamda makiiler gelisim dogumdan sonra 6 ay icinde
tamamlanacaktir .Optik sinirin myelinizasyonu ise gebeligin 7.aymnda baslar ve

postnatal 1.ayda tamamlanir (8,12)
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2.2.RETINA ANATOMISi VE HIiSTOLOJiSi

Retina goziin i¢ yiizeyinde bulunan 1s181in algilanmasi, islenmesi ve goriintii
olusumunu saglayan katmandir. Retina seffaf goriiniimdedir. I¢ tabakasi vitreusla
temas halinde olup dista retina pigment epiteli ile sinirlandirilmigtir. Retinanin duyusal
retina tabakasi 151k enerjisini elektrokimyasal enerjiye ¢evirir ve ¢esitli yolaklarla bu
bilgiyi optik sinire iletir (13,14). Retina her yerde ayni kalinliga sahip degildir.

Foveada en ince iken optik sinir yakininda en kalindir ve yaklasik 0.56 mmdir.(13)

Retina vitreus tarafindan koroid tabakasina dogru 10 ayr1 tabaka seklinde

incelenmektedir.
1.i¢ smirlayict membran
2.Retina sinir lifi tabakasi
3.Ganglion hiicre tabakas1
4.1¢ pleksiform tabaka
5.1¢ niikleer tabaka
6.D1s pleksiform tabaka
7.D1s niikleer tabaka
8.D1s sinirlayict membran
9.Fotoreseptor hiicre tabakasi

10.Retina pigment epiteli
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Netterimages. The Retina: Retinal Layers 7.4.2024 "https://www.netterimages.com/the-
retina-retinal-layers-labeled-felten-2e-29736.html">1llustration of The Retina: Retinal Layers

from the Netter Collection

1) i¢ Limitan membran(ILM)

Miiller hiicre uzantilarinin bazal lamina baglantilari ile olusur. Retina ile vitreusu
ayiran tabakadir. Retinaya destek saglar ve biitiinliigliniin korumasinda yardimci olur.
Ayrica vitreus tizerinden gelen yabancit madde ve olasi mikroorganizmalarin retina

icine gecisini dnler(15,16).



2) Retina Sinir Lifi Tabakasi(RSLT)

Temel olarak gangliyon hiicrelerinin aksonlarinin olusturdugu bir tabakadir.
Optik sinir ile retina arasindaki baglantiyr olusturur. Ganglion hiicrelerinde islenen
bilgiyi optik sinire iletir. Sinir lifi tabakasi muayenede c¢ok Onemlidir. Damar
tikanikliklarinda ve glokom gibi hastaliklarda g6z sagligimin takibi agisindan

onemlidir(17).

3) Ganglion Hiicre Tabakas1 (GHT)

Gorsel bilgilerin toplanip islendigi hiicre tabakasidir. Bu tabakada rod ve kon
hiicrelerinden gelen bilgi alinir kontrast algisi, renk algisi olusturulur ve optik sinire

iletilir. Gorsel impulsun olusturulmasinda 2. Noron olarak gorev yaparlar(18).

4) ¢ Plexiform Tabaka(IPT)

Bipolar ve amakrin hiicrelerinin aksonlar1 ile ganglion hiicrelerinin dendritleri
ve sinapslari ile olusur. Ozellikle kontrast algisinin olusumunda, hareketli cisimlerin

gorsellerinin olusturulmasinda 6nemli rol oynayan bir tabakadir (13).

5) i¢ Niikleer Tabaka (INT)

Bipolar hiicrelerin gdvde ve niikleuslarini, horizontal amakrin hiicre

cekirdeklerini ve Miiller hiicrelerinin ¢ekirdeklerini igerir(19).

6) Dis Plexiform Tabaka(DPT)

Fotoreseptor hiicreler ile bipolar ve horizontal hiicrelerin arasindaki baglantilarin
bulundugu bolgedir. Makiila bolgesinde daha kalindir. Foveada konilerin 6n kismini
agmak amaciyla kenara g¢ekilerek Henle lif tabakasini olustururlar. Temel amaci rod

kon hiicrelerden gelen bilgiyi bipolara hiicrelere iletmektir(15).



7) Dis Niikleer Tabaka(DNT)

Fotoreseptor hiicrelerinin ¢ekirdeklerinin bulundugu tabakadir(15).

8) Dis Limitan Membran

Dis limitan membran, fotoreseptorler ile miiller hiicrelerinin baglantilar ile
olusur. Fibroz ve protoplazmik astrositler ve mikroglial uzantilar gibi olusumlarla

birliktedir. Bundan dolay1 gergek bir membran morfolojisinde degildir (15,16).

9) Fotoreseptor Hiicre Tabakasi

Bu tabakada rod ve kon olarak adlandirilan 6zellesmis noroepitelyal hiicreler
bulunur ve 15181 algilama siireci bu tabakada baslayan birincil néron olarak gorev
yaparlar. Her bir fotoreseptoriin internal ve eksternal olmak {iizere iki segmenti
vardir(12). Rod hiicreleri diisiik 151k seviyelerinde ¢alisan ve gri tonlarmi algilayan
gece goriisiinii saglayan kontrast algilanmasinda gorev yapan hiicrelerdir(20). Kon
hiicreleri ise yiiksek 1sikta ¢alisan kirmizi, yesil, mavi tonlar1 basta olmak iizere gesitli
etkilesimlerle diger tonlarin da algilanmasinda gorev yapan hiicrelerdir(21). Gece
goriisiinden sorumlu olan basiller foveada bulunmazlar perifere dogru sayilar artar.
Yiiksek 151kta gorme, renk ayirt etme ve keskin gormeden sorumlu koni hiicre sayilari
6-6,8 milyon kadardir. Retinamizda ki koniler 419nm (mavi), 531 nm (yesil), 558 nm

(kirmiz1) olmak tizere ii¢ 151k spektrumu i¢indeki fotonlar1 absorbe ederler .(20)

10) Retina Pigment Epiteli (RPE)

RPE retinanin en distaki katmanini olusturur. Tek katmanli hekzagonal
hiicrelerden olusur(21). RPE’ nin en Onemli gorevleri: Kan retina bariyerini
olusturmak ve devamliligini saglamak, A vitamini depolanmasini saglamak ve

metabolizmasinin devamini diizenlemek, rodopsin sentezini yapmaktir (22).



2.3.RETINANIN VASKULER YAPISI

Retinanin temel arteriyel beslenmesini santral retinal arter (SRA) saglar.
Toplumda herkeste bulunmamakla beraber siliyoretinal arter de makiilanin belli bir

kismini besleyerek, dolasima destek saglar (23).

Retina pigment epiteli, fotoreseptor hiicre tabakasi, dis niikleer ve dis pleksiform
tabakalara kadar olan retinanin 1/3 dig bolgesini, koryokapillaris yani koroidal dolagim
beslerken, retinanin 3te 2 sine karsilik gelen i¢ kismini santral retinal arter ve santral
retinal arterden koken alan diger dallar besler (24). SRA lamina kribroza seviyesini
gecerken damar duvari incelmeye baslar ve kalinlig1 yar1 yariya azalir, internal elatik
tabakasi1 kaybolur ve boylece papiller ana dallar dahil olmak tizere gézlenen temporal,
nazal tim vaskiiler yapilar arter degil artik arterioldiir (24). Santral retinal arter
papilladan 10 mm uzaklikta optik sinir icine girer. Once iist ve alt temporal ve nazal
dallara ayrilarak retinaya yayilir. Arterioller i¢ limitan membranda seyreder (22,23).
Retina kapilleri, retina veniilleri ile arteriyolleri arasinda bulunur. Retina kapillerleri
multipl arteriyoler baglantilar icerir. Boylece besleyici bir damarin kapanmas ile
kapiller yatakta dolasim durmaz. Kapiller damarlar, RSLT de yiizeyel ag, i¢ niikleer
tabakada retina i¢i ag olmak tizere birbiriyle iligkili iki kat olustururlar. Yiizeyel ve
icte olusan iki kapiller sistemi iskemiye karsi koruyucu rol istlenir(23,24). Santral
retinal arter; internal karotis arterden oftalmik arter ayrilir ,oftalmik arterin ilk dal
siklikla santral retinal arterdir. Silier arterler ise genellikle direkt oftalmik arterden
ayrilirlar (23). Santral retinal arter oftalmik arterden ayrilinca optik sinirle beraber
seyretmeye baslar. Globa 1-1.5 cm uzaklikta durayi penetre eder ve venle beraber
seyreder glob icine girince retinal kadranlar1 besleyen dallarina ayrilir (24).
Siliyoretinal arter; retinal arter okliizyonlarinin prognozunda onemli rol oynar.
Siliyoretinal arter genellikle posterior siliyer arterin direkt dalidir, bazen koroidden de
koken alabilir. Santral retinal arter tikanikligi olan olgularinda makiilay1 besleyen

patent siliyoretinal arter mevcut ise santral gérme kismi olarak korunabilir (25).

Retinal arteriyoller; Retinal arterlerde i¢ elastik lamina ve diiz kas bulunmaz. En
genis yerde bile 100 mikronu siklikla gegmez ve retinanin ¢cogu bolgesinde retinal
arterioller 70-100 mikron araligindadir (25).Retinal vendz drenaj: Arteriyollerden

gelen kan, retinal kapilleri doldurduktan sonra post-kapiller retinal veniiller tarafina
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gonderilir. Retinal veniiller, retinal ven dallarina retinal ven dallar1 da son olarak
santral retinal vene (SRV) bosalir. Santral retinal venin ¢ap1 yaklagik 300 mikrondur.
Ven ve arter orani, venler daha genis olmak iizere aralarinda siklikla 3/2 orani vardir.
Retinal venler 100-150 mikron arasinda degisiklik gosteren ebatlardadir. Santral

retinal ven siiperior oftalmik vene ya da direkt olarak siniis cavernosusa drene olur

(23,25).

2.4. RETINAL ARTER TIKANIKLIGI
2.4.1.Retinal Arter Tikamikhg Epidemiyoloji

Retinal arter okliizyonu genellikle tek tarafli ortaya ¢ikan agrisiz ani gérme kaybi
durumudur. Retinal arterdeki ani kan akisinin durmasiyla retinada inme benzeri durum
meydana gelir.Retina hiicrelerinde hizli olusan hasar sebebiyle erken miidahale
edilmezse hasar geri doniigiimsiiz olabilir (26).SRAO insidansi irksal farkliliklara
gore yas dagilimia gore degisebilse de genel kabul olarak 100.000 kiside 1'dir. Tim
hastalarin %2'den azinda iki tarafli tutulumla ortaya cikar.Bilateral tutulum oldukca
nadirdir .Hastalik genellikle ileri yas hastaligi olup ,erkekler de goriilme sikligi
kadinlara gore biraz daha yiiksektir. SRAO birgok sistemik hastalikla birliktelik
gosterdigi igin SRAO tanisi alan hastalarin yasam beklentisi 5,5 yil iken, ayn1 yastaki
SRAO olmayan hastalarda bu siire 15,4 yildir (27). Risk faktorleri diger
tromboembolik hastaliklara benzer sekilde; hipertansiyon, sigara kullanimi,
hiperlipidemi, diyabet, pihtilasma bozukluklaridir. SRAO'lu hastalarin yaklasik {igte
birinde klinik olarak anlamli ipsilateral karotis arter stenozu vardir (27). Yapilan bir
baska calismada SRAO goriilme sikligi Amerika Birlesik Devletleri'nde 100.000 kisi
de 1,9, Giiney Kore'de 100.000 kisi de 1,8 olarak bulunmustur. Tiim SRAO vakalarinin
%095'inin arteritik olmayan alt tiplerden oldugu gosterilmistir, ancak yalnizca %5'i

arteritiktir (28).

2.4.2.Retinal Arter Tikanikhg1 Etyopatogenezi

SRAOnun alt tiplerinin farkli 6zellikleri vardir ancak en yaygin kani internal

karotisten kaynaklanan plaklardan kopan embolilerdir (29).Trombiis, aterosklerotik
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hastalik, kollajen-vaskiiler hastaliklar, inflamatuar durumlar ve asir1 pihtilagsma
durumlarindan kaynaklanabilir. Plaklar emboli 6zelliklerine gore bakildiginda 3 ana
tip olarak karsimiza ¢ikar bunlar; kalsiyum, kolesterol (hollenhorst) ,trombosit-fibrin

plaklaridir (30,31).

Kalsiyum embolileri tipik olarak kalp kapakgiklarindan kaynaklanir ve
fundoskopik muayenede beyaz olarak goriiniirler. Hollenhorst plaklar1  retina
muayanesinde sar1 turuncu olarak izlenirler.Trombosit fibrin embolileri ise donuk

beyaz olarak goriiniirler.(33)

Sekil 4. Hollenhorst plagina ait goriintii

Retina Image Bank A project from the American Society of Retina Specialists© 2024

American Society of Retina Specialists

Kan akisim azaltan, plak olusturan, hiperkoagulabiliteye sebep olan ya da damar

yapisini bozan tiim patolojiler SRAO ya sebebiyet verebilir.
Genel baslik olarak inceleyecek olursak:
-Dev hiicreli arterit
-Poliarteritis nodosa
-Hiperhomosisteinemi

-Atrial fibrilasyon
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-Kalp kapak stenozlari
-Arteriyel hipertansiyon

-Patent foramen ovale
-Polisitemia vera

-Faktor V Leiden mutasyonu
-Antifosfolipit antikor sendromu
-Sistemik lupus eritamatosus
-Behget hastaligi

-Diabet

-Protrombin 3 mutasyonu sayilabilir (31-35).

2.4.3.Retinal Arter Tikanikhiginda Risk Faktorleri

SRAOmun baz risk faktorleriyle iligkili olmasi, ilgili klinik belirtileri gdsteren her
hastanin tibbi gegmisinin kapsamli bir sekilde arastirilmasini hayati hale getirmektedir. Risk
faktorlerinin baginda cinsiyet gelmektedir. Erkeklerin gériilme oraninin kadinlara gére 1,47
kat daha yiiksek oldugu bilinmektedir (35). En 6nemli risk faktorii ise yastir. Yas ile birlikte
SRAO riski katlanarak artar bir calismada 80 ila 84 yaslar1 arasindaki kisilerde goriilme
sikliginin 100.000 kisi basma 10,08 oldugunu bulunmustur(37).

Bu ¢aligma gostermektedir ki genel toplumda 100.000 kiside 1 gbziiken bu hastaligin
80 li yas grubunda 10 kat fazladir. Tam konulmadan Once, ailede serebrovaskiiler veya
kardiyovaskiiler hastalik Gykiisii gibi klinik risk faktorleri degerlendirilir. Bir ¢alismada SRAO
hastalarinin %67 sinde en az bir kardiyovaskiiler risk faktorii bulundu (36-40). Obezite,
hipertansiyon, tiitin kullanim, yiiksek kolesterol ve diyabet gibi kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin tiimil, SRAQO'lu hastalarda yiiksek prevalans gosterir(36). Yapilan bir ¢alismadan
hiperlipidemi en yaygin olaniydi ve onu hipertansiyon izliyordu (38). Diizensiz ritimler,
embolik olaylar i¢in bir risk olan atriyal fibrilasyonun gostergesi olabileceginden hastalarin
radyal nabiz hiz1 degerlendirilmelidir (40). SRAO riski yiiksek oldugundan hipertansiyon
belirtileri de arastirma icin kritik 6neme sahiptir ve siklikla kardiyovaskiiler hastaliklarla

iliskilidir (37-41). Ayrica hastaligin nadir goriilen risk faktorleri de arastirilmalidir. Orak hiicre
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hastalig1, vaskiilit ve hatta oral kontraseptif haplarin kullanimi gibi durumlar, SRAO tanisinda

o6nemli olabilir (39).

2.4.4 Retinal Arter Tikanikhginda Patogenez

Retina sinir lifi tabakasi, ganglion hiicre tabakas1 ve i¢ pleksiform tabakadan
olusan i¢ retina tabakalart SRA ve onun dallar1 tarafindan beslenir. Internal karotisin
1. segmentini oftalmik arter olusturur ve SRA onun dalidir. Retinanin az 6nce ifade
edilen i¢ katmanlari1 santral retinal arter tarafindan beslenir (42,43). Arterin
tikanmasindan sonra retina iskemisi meydana gelir. Tiim toplumun 3 te birinde
bulunan silioretinal arter arka silier dolasimdan koken alir ve SRAO olgularinda
okliizyondan etkilenmeyip gérme merkezi olan foveay1 besleyebilir (44,45). Santral
retinal arter tikaniklig1 cogunlukla embolinin arteri bloke etmesinden kaynaklanir ve
bu nedenle arterin retinanin biiyiik bir kismina besin iletmesini engeller. Bu emboliler
¢ogu zaman karotid arterlerden kaynaklanir ancak vakalarin %25'inde oftalmik arterde
plak birikmesine baglidir. Bunun disinda vaskiilitik durumlara sekonder meydana
gelen damar okliizyonlar1 da SRAO ile prezente olabilir (43,46).SRAO'da fundoskopik
bulgular, hastaligin tiirtine ve ortaya ciktiktan sonraki siireye gore farklilik gosterir.
SRAO da ilk ortaya ¢ikan bulgu i¢ retina katmanlarinda ortaya ¢ikan édem retinal
solukluk ve tikanan damarda goéziiken pithti formasyonudur (47). SRAO'da goziiken
fundoskopik bulgular ; kiraz kirmizis1 makiila ,retinal arterlerde incelme ,optik disk

O6demi ve retinada solgunluktur. (47,49).

Gegici SRAO'nun FFA bulgulart ¢ok ¢esitlidir. Fundoskopiye gore, SRAO
ayrica fazlara da kategorize edilebilir. Bu prognoz tahminine yardime1 olur. Bagka bir
calisma, fundoskopik incelemede hastalarin %20'sinde intra-arteriyel (IA) emboli
oldugu sonucuna varmistir. Bu ¢ok oOnemlidir c¢iinkii SRAO etiyolojisinin
belirlenmesine embolinin morfolojik goriiniimii yardimei olabilir. Ornek verecek
olursak "Hollenhorst plaklar1" olarak da bilinen kiiclik, sari, kirilabilir plaklar
kolesterol embolisinin gostergeleridir; kiigiik, soluk cisimler ise fibrin-trombosit
embolisinin gostergeleridir ve beyaz, parildamayan plaklar kalsifik emboli
gostergeleridir (42,45,49). Bir arter okliizyonu olgusunda diger gézdeki bulgularda

mutlaka incelenmelidir. Hipertansif retinopati, arteriyollerdeki degisiklikler veya
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onceki vazo-tikayict bozukluklar gibi altta yatan hastaliklari tanimlamak icin karsi
gozler her zaman incelenmelidir. Diger oftalmolojik arastirmalar SRAO'nun nedenine
isaret edebilir. Orak hiicreli anemi veya hipertansif retinopatiye ait oftalmoskopi
sonuglart minor vaskiiler hastaligin varligini diisiindiirebilir. Kardiyovaskiiler sistemin
fiziksel muayenesi, vaskiiler riski degerlendirmek ve olas1 nedenleri belirlemek i¢in
ana odak noktas1 olmalidir. Diizensiz atimlar, embolik olay riskini artiran atriyal
fibrilasyonu gosterdiginden, radyal nabzin siklig1 ve diizenliligi 6nemlidir. SRAO ve
hipertansiyon birbiriyle iliskili oldugundan kan basincinin dlgiilmesi 6nemlidir. Geng
hastalar, vaskiilit i¢in risk faktorii olabilecek otoimmiin bag dokusu hastaliklarini

belirlemek i¢in kapsamli bir degerlendirmeye tabi tutulmalidir (37,40,45).

2.4.5. Santral Retinal Arter Tikamkhginda Klinik Siniflama

Santral retinal arter okliizyonu uzun zamandir tek bir hastalik olarak goriilse de

belirlenmis 4 farkl klinik tip mevcuttur (50).
Kalici Non-arteritik SRAO

SRAO hastalarmin iicte ikisinden fazlasini olusturan en yaygin SRAO tipidir.
SRAO vakalarinin tgte ikisinden fazlasi, aterosklerotik hastaligin sonucu olan
trombosit-fibrin trombiisleri ve embolilerden kaynaklanmaktadir (50). Ateroskleroz,
diyabet, koroner arter hastaligi, karotis arter hastaligi, gecici iskemik ataklar (GIA'lar)
veya serebral damar hastaliklar1 ve tiitiin kullanim1 NA-SRAO igin risk faktorleridir.
NA-SRAO ile bagvuran hastalarin %93,2'sinde parmak saymaya esdeger veya daha
kotii vizyon bulunurken, NA-SRAO'lu hastalarin yalnizca %22'si baglangigtan sonraki
bir hafta i¢inde herhangi bir iyilesme gostermektedir. Kiraz kirmizisi bir yama, grimsi
retinal 6dem, retinal arter daralmasi ve fundus floresein anjiyografisinde (FFA) da

retinal kan dolasimi ¢ok azdir veya yoktur (50,51).
Gecici Non Arteritik SRAO

Gegici olusan vasospazmla iligkili géziiken bu durum oftalmik GIA'ya benzer,
Gorme keskinligi (GK) i¢in en iyi prognoza sahiptir ve SRAO'larin %15-17'sini
olusturur. Bu durumda, SRAO'nun siiresi tikanikligin kaynagina bagl olarak birkag

dakikadan birka¢ saate kadar degisebilir. Retinal artere kan akist yeniden
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saglandiginda semptomlar kaybolur. Etkilenen bireylerin yaklasik %82'si sonunda GK
de iyilesme gosterir ve %37,9'u semptomlarin baglamasindan sonraki yedi giin iginde
20/40 veya daha iyi bir GK ‘ne ulasir (51). Hastaligin prognozu dogas1 geregi iyidir
perfiizyonun gegcici kaybi retinal sinir hiicreleri tarafindan tolere edilebilir. ancak
gecici NA-SRAO tedavisinden sonraki bes yil i¢inde serebrovaskiiler hastaliklar ve
okiiler niiks miimkiindiir; hastalarin %22,2'sinde ayni tarafta fel¢ meydana gelir. Bu
acidan bu hastalarin detayli incelenmesi ve kalict NA-SRAOya doniisiimleri

engellenmeye calisilmalidir (51).
Silioretinal Arterin Intakt Oldugu NA-SRAO

SRAO hastalarinin yaklasik %14,3'%tinde bu durum vardir. Akut SRAO
vakalarinda hastalarin %20-25'inde makiilay1 perfiize eden silioretinal arter mevcuttur.
Retinadan gelen akis1 dnemli 6lgiide etkiler ve bdylece silioretinal arteri olan SRAO
hastalarinda GK igin iyi bir prognoza yardimei olur. Etkilenen gézlerin %67'sinde GK
onemli dlglide diizelir ve tim gozlerin %20'sinde baglangictan yedi gilin sonra 20/40
veya daha yiiksek GK korunur. Silioretinal arter varligi santral gormenin korumasinda
onemli rol oynar ancak perifer gorme gene de kaybedilecektir.Silioretial arterin

varliginin perifer gormenin korunmasinda bir etkinligi yoktur (52).
Arteritik SRAO

Hastalarin %4,5'unu etkileyen en nadir tip olan arteritik SRAO'lu kisilerde
prognoz daha kotiidiir. En sik goriilen neden yash kesimi etkileyen orta ve kiigiik
biiyiikliikte arter stenozu ve tikanmasiyla sonuglanan idiyopatik bir vaskiilit olan dev
hiicreli arterittir (DHA). DHA'y1 teshis etmek i¢in yiizeysel temporal arter biyopsisi
¢ok oOnemlidir. Daralmis intimal hiperplazi, i¢ elastik laminanin yirtilmas: ve ¢ok
cekirdekli dev hiicrelerin infiltrasyonu tipik belirtilerdir(53). Biyopside biiyiik
hiicrelerin bulunmamasinin DHAy1 dislamadigini belirtmek 6nemlidir. Hastaligin
atlayict tutulum yapmasi biyopsinin yeterli gelmemesi gibi durumlarda klinik siiphe
giicliiyse c¢ene kladikasyosu, bas agrisi, kilo kayb1 varsa temporal arterit yani dev
hiicreli arterit akilda tutulmalidir. DHA nin neden oldugu SRAO'lu gbzlerin ¢ogunda
ayni zamanda arteritik anterior iskemik optik noropati de vardir. Yiiksek C-reaktif
protein diizeyi, yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi, ates, sistemik bas agrisi, otalji ve

¢igneme agrisi taniy1 destekleyen gostergelerdir (54). Temporal arterit nedenli arteritik
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SRAO patofizyolojisindeki rolii nedeniyle hem SRA hem de silioretinal arterler tikali
oldugu durumlarda yiiksek doz kortikosteroid verilmedigi siirece GK da iyilesmeyi
engeller. Cogu olguda kortikosteroid ve antiagregan verilmesi etkilenen gézde gérme
keskinligini artiramamaktadir ancak diger goziin de bu sistemik hastaliktan

etkilenmesini 6nlemek amaciyla mutlaka verilmelidir (54).

2.4.6. Retinal Arter Tikamikhginda Tan1 Yontemleri

Biitiin hastaliklarda oldugu gibi tan1 agamasinda hastanin anamnezi ve fizik
muayenesi tantya giderken en dnemli araglardir. Tan1 adimlarini planlarken su sekilde

bir yol izlenebilir:
1)Monookiiler ani gérme kaybinin olmasi
2)Sistemik risk faktorlerinin varlig
3)Fundus muayenesinde retinal soluklugun tespiti
4)OKT ‘de i¢ retinal katmanlarmin édemli izlenmesi

5)FFA da santral retinal arterde dolumun izlenmemesi ya da tikayicigi

plagin izlenmesi (55,56).
1)Gorme Kaybi:

Gorme kaybi ani gelisir zaman igerisinde ilerleyen bir gorme kaybi siklikla tarif
edilmez. Gérme kaybi agrisizdir. On segment bulgular1 genelde dogaldir. Okliizyonun
siddetine bagli olarak rolatif afferent pupil defekti gozlenebilir (55,57,58).

2)Sistemik risk faktorlerinin varligi

Basta hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik Oykiisiin sorgulanmasi
miyokard enfarktiisii, periferik damar hastaligi, inme ge¢misinin varligi, ileri yas,

sigara, obezite, romatolojik ve genetik hastaliklar agisindan sorgulanmalidir (59,60).
3)Fundus Muayenesi

SRAOQO'da fundoskopik bulgular, hastaligin tiiriine ve ortaya ¢iktiktan sonraki
siireye gore farklilik gosterir. SRAO da ilk ortaya ¢ikan bulgu i¢ retina katmanlarinda

ortaya ¢ikan 6dem retinal solukluk ve tikanan damarda goziiken piht1 formasyonudur,
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SRAOQ'dan sonraki yedi giin i¢cinde yapilan ilk arastirmalar su bulgular1 ortaya ¢ikardi:
gozlerin %90"'inda kiraz kirmizis1 makula %19'unda sigir kamyonu(cattle truck)
goriiniimi, %32'sinde retinal arter zayiflamasi-atenuasyonu veya incelme olarak tarif
edilebilir , %58'inde arka kutup retinal opakligi, %22'sinde optik disk 6demi ve %39
retinada solgunluk. Daha sonra FFA incelemelerinde gozlerin %91'inde optik atrofi,
%»58'inde retinal arterlerde zayiflama ve %11'inde makiiler retina pigment epitelinde

degisiklikler oldugu goriildii (55,61,62).
4)OKT

OKTde i¢ retina katmanlarinda 6dem ve hiperreflektivite meydana gelir.I¢
retinada 6dem ve dis retinada nispeten normal goriintii SRAO yu destekler.Buna ek

olarak akut orta makulopatide eslik edebilir. Akut donemde retinal kalinlik artig1 sonraki

donemde atrofiyle karakterizedir.(63)

Sekil 5. Santral Retinal Arter Okliizyonuna Ait Akut donem OKT
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Sekil 6. Santral Retinal Arter Okliizyonuna Ait Kronik Dénem OKT

5)FFA

Tani icin fundus floresein anjiyogrami (FFA) gerekli degildir. Bununla birlikte,
FFA, arteriyollerdeki boyanin yavas bir ilerlemesini gosterir. Retinal arteriyollerin
dolmamasi veya ge¢ dolmasi meydana gelebilir. Arteritik SRAO veya oftalmik arter

tikanikliginda koroid fazinda hipoperfiizyon goriilebilir (64,65).

2.4.7. Retinal Arter Okliizyonunda Prognoz ve Tedavi

Oftalmolojideki son gelismelere ragmen SRAO'nun gorsel prognozu hala
kotiidiir. SRAO'lu hastalarin %10 ila %20'sinden az1 fonksiyonel gérmeye yeniden
kavusur (66).Gérme diizelme egiliminde ise genellikle ilk 7 giin i¢inde diizelir. ilk 7
giin i¢inde diizelmeyen gorme keskinligi sonraki donemde de geri kazanilamadig:
gosterildi. Hastalarin ¢ogunun gorme keskinlikleri el hareketleri ve parmak sayma
diizeylerinde kalmaktadir. Silioretinal arterin varligl non arterittik gecici SRAO larin
prognozlar1 daha iyi olup ozellikle arteritik tip SRAOlar ve embolinin agilamadigi
durumlarda prognoz daha kétiidiir (68,69). Retinal arter tikanikliginda bir¢ok farkli
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tedavi yaklasimi bulunsa da genel kabul olarak ilk yapilmas1 gereken tikanikligin daha
distale gitmesini dnlemek amaciyla goz icin basincin hizlica diisiiriilmesidir (69). Gz
i¢i basincin diisiiriilmesi i¢in 6n kamara parasentezi uygulanabilir bu yontemle 26 veya
27 g igneler ile 6n kamaradan 0.1-0.2ml siv1 bosaltilir, parasentez ile ani olusan
hipotoniyle retinal arterlerin dilatasyonu ve retinal kan akiminda artis amaclanir.
Parasentezin komplikasyonlar1 arasinda hifema ve endoftalmi yer almaktadir.
SRAO'Tu 74 hasta lizerinde yapilan bir ¢aligmada, konservatif tedaviye kiyasla 6n
kamara parasentezinin hi¢bir ek faydasi bulunmadi. Yazarlar okiiler yaralanma ve
enfeksiyon risklerini géz 6niinde bulundurarak SRAO'da kullanilmamasini tavsiye etti
(70,71). Goz i¢i basimcinin disiiriilmesi i¢in medikal tedaviler de uygulanabilir. Bu
anlamda topikal beta blokorler ,karbonik anhidraz inhibitdrleri, alfa agonist ajanlar
kullanilabilir. Mannitol inflizyonu 2gr/kg dan hesaplanip 30 ile 60 dakika icinde
gidecek sekilde ayarlandiktan sonra verilebilir. Bu tedavilerle de goz ici basinci
disiiriilerek perfiizyon basinci artirilabilir  (72-74).Okiiler masaj retinal arter
tikanikliklarinda eski zamanlardan beri uygulanan bir tedavi yontemi olup etkinligi ise
halen tartigmalidir amag retinal arter kan akimi iizerinde dalgalanmalar olusturup
pihtinin uzaklastiriimasidir. Iki sekilde uygulanabilir. Hasta biyomikroskoba alinir, ii¢
aynali Goldmann mercegi ile globa, retinal arteriyel pulsasyonlar goriinene kadar 10
saniye siireyle basing uygulanir. Nabizlarin goriilememesi durumunda, arteriyel akisin
durdurulmasi ve ardindan basincin 5 saniye siireyle serbest birakilmasi saglanmalidir.
Yarik lamba veya Goldmann mercegin bulunmadigi durumlarda dijital okiiler masaj
denenebilir. Okiiler masajin olumsuz yani ise masaj ile pihtinin daha ileriye
gonderilebilecegi ve bu yilizden semptomlarin daha koétiilesebilecegidir (75). Kese

kagidi icine hiperventilasyon :Solunumsal asidozun tetiklenmesiyle vasodilatasyon

saglanmasi amaglanir (76).

Pentoksifilin: Bu ajan i¢in Onerilen dozlama gilinde ti¢ adet 600 mg iceren tablettir.
Hemorajik ajanlar arasinda gosterilen bu ilag eritrosit esnekligini artirarak ve kan viskozitesini
azaltarak perfiizyonu iyilestiririr. Ilag SRAO'lu hastalarda test edildi ve retina akisini
arttirmistir ancak bu ilac1 degerlendiren calismalarda ilacin sistemik yan tesirlerine yonelik

birgok sinirlama mevcuttur (77,78).

20



Dilalt1 izosorbit dinitrat: Kalp krizi tedavisinde kullanilan bu ilacin ani vazodilatasyona
yol agmasi sebebiyle santral retinal arter okliizyonlarinda da kullanilmasi amaglanmigtir.10

mg izosorbit dinitrat kullanilabilir ama ¢alismalar halen etkinlik agisindan yetersizdir (79).

Intravendz Fibrinolizis: Fibrinoliziste en sik kullanilan tedavi, doku plazminojen
aktivatorii olarak da bilinen alteplazin 0,9 mg/kg IV inflizyonudur. Baslangictaki %10'luk doz
1 dakikada hizli bir sekilde verilir, geri kalani ise 59 dakika boyunca yavas infiizyonla verilir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde SRAO hastalarinin yaklasik %5,8'i doku plazminojen
aktivatorii almaktadir. Meta-analizde, tikaniklik baslangicindan sonraki 4,5 saat iginde
uygulandiginda trombolizin tedavi verilmeyen gruba kiyasla daha faydali oldugunu buldu.
SRAO'Iu hastalarin tedavisinde IV fibrinolizin roliinii daha fazla degerlendirmek igin daha
biiyiik randomize kontrollii caligmalara ihtiyag vardir. Amerikan Kalp Dernegi, [V trombolizin
herhangi bir sistemik kontrendikasyonu olmayan, arteritik olmayan SRAQ'da 4,5 saat i¢inde

diisiiniilmesini 6nermektedir (80,81).

Intraarteriyel Tromboliz: intraarteriyel trombolizde nciil calisma EAGLE calismasidir
bu caligmada; oftalmik artere selektif bir kateter yerlestirildi ve maksimum 50 mg olacak
sekilde rekombinant doku plazminojen aktivatorii enjekte edildi. Bu galigma, intra-arteriyel
trombolizin konservatif standart tedaviyle karsilastirildiginda benzer etkinlige ancak daha
yiiksek yan etkilere sahip olmasi nedeniyle giivenlik endiseleri sebebiyle zamanindan dnce
durduruldu. Tedavide amag selektif olarak oftalmik artere verilen plazminojen aktivatorii ile

ilacin sistemik yan tesirlerinden korunmaktir (82).

Hiperbarik Oksijen Tedavisi: Bu terapi kandaki oksijen basincini arttirmayi ve
perfiizyonu artisin1 amaglamaktadir.Genel olarak semptomlarin baglamasindan sonraki 8 saat

icinde 90 dakika siireyle 2 ila 2,5 atm uygulanir (83).

Pars Plana Vitrektomi: Cerrahi yolla tikanikliga sebep olan trombiisiin damar
icinden uzaklagtirilmasi hedeflenmektedir, uzunlamasina bir kesi ile piht1 ¢ikarilabilir

ancak riskli ve zor bir yontem olmasi sebebiyle ¢ok tercih edilmemektedir (84,85).
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GEREC YONTEM

Pamukkale Universitesi Hastaneleri Géz Hastaliklar1 Poliklinigine gelen ve
hastanemiz acil servisine bagvurup tarafimiza konsiilte edilen sonrasinda tarafimizca
takip ve tedavi edilen santral retinal arter okliizyonu tanis1 almis hastalar bu ¢alismaya
dahil edilmistir. Hastalarin tibbi dosya kayitlarindan demografik ve hastalikla iligkili
verilerin (yas, cinsiyet, sistemik hastaliklari, semptomlari, baslangic siiresi, hangi

goziin etkilendigi, travma gecirip gecirmedigi) bilgisi alinmistir.

Tiim hastalarin hastane sisteminde kayithh olan baslangic muayenesinde
diizeltilmis en iyi gérme keskinligi, goz i¢i basinglari, 6n ve arka segment muayene
bulgulari, fundus fotograflari, OKT tetkik sonuclar1 dahil edilmis olup ¢aligsma siiresini
kapsayan vizitlerde bu muayeneler tekrarlanmistir. Hastalarin gorme keskinlikleri 6nce
Snellen eseliyle Olclilmiis ve ardindan istatistiksel analizler i¢in logMAR’a
dontistiriilmiistiir. LogMAR skorlamast ile degerlendirilmis olan gérme keskinlikleri,
gérme seviyeleri ¢ok diisiik olan bu hasta grubunda ufak farkliliklarin atlanmamasi
adina belirli uzakliklardan parmak sayma hesabi da c¢aligmaya eklenmistir.
Caligmamiza 35 hastanin 70 gozii alinmis olup kontrol grubu acisindan ayni hastanin
diger gozii kabul edilmis olup veriler retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya akut
donem(ilk 24 saat icerisindeki basvuru), 1.ay ve son donem olarak da 6. Aydaki
Olctimler dahil edilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin géz hastaliklar1 servisine
yatis yapilmistir. G6z i¢i basincim diisiiriicii medikal tedaviler verilmistir.Ilgili dahili

branglara konsiiltasyonlar1 yapilmistir.
Dahil Olma Kiriterleri:

- Santral retinal arter okliizyonu ge¢irmis olmak ve akut evrede hastanemize

bagvurmus olmak. Akut evre olarak ilk 24 saat igerisinde yapilan bagvuru kabul edildi.

- Diger gozde herhangi bir hastalik gegirmemis olmak ve o gozdeki OKT
bulgularinin dogal olmasi (RVT, diabetik retinopati, hipertansif retinopati, retina

dekolmani veya cerrahisi ge¢irmis olmamak.)

- Akut hastalik doneminde, birinci ayda ve sonraki takiplerinde muayene

bulgular1 ve OKT’lerin bulunuyor olmast.
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Dislama Kriterleri:

- SRAO gecirmis ancak atrofik evrede basvurmus olunmasi,

- Silioretinal arterin intakt oldugu durumlar,

- 1zole silioretinal arter tikanikhig1 gegiren hastalar,

- Kontrol gozde ¢alismay1 etkileyecek retinal hastalik bulgular1 olan hastalar,
- Bilateral retinal arter okliizyonu gegirilmesi

- Travma sonrasi retinal arter okliizyonu gelisen hastalar,

- Son 3 ay igerisinde intraokuler cerrahi gegiren hastalar,

- Kontrol muayeneleri eksik olan hastalar ya da kontrole gelmis ancak optimal

OKT goriintiisii alinamamis hastalar,
- Retinal arter ve ven okliizyonunun beraber gegirilmis olmasi,

- Herhangi bir dis merkezde tedaviye baslanip tarafimiza refere edilen hastalar,

calisma dis1 birakilmastir.

Mevcut ¢alismada OKT cihazi olarak Heidelberg Spectral Domain OKT
kullanilmistir (Heidelberg Spectralis; Heidelberg Engineering GmbH; Heidelberg,
Almanya).

Retinal Arter ve Ven Caplarimn Olciilmesi

Baslangic ve son kontrol retinal arter ve ven caplar1 degerlendirildi. Olgiim
standardizasyon adimna optik disk ¢ekim modunda, OKT cihazinin otomatik kalibre
cihazlart kullanilarak yapildi. (Spectralis yazilimi siiriim 5.8; Heidelberg Engineering
Inc, Heidelberg, Almanya) (Sekil 1) ,(Sekil 2).

Damar ¢ap1 dlglimleri yapilirken optik disk ¢ekim modunda bir optik disk

uzakliklikta bulunan {ist ve alt temporal arteriyol ve veniiller esas alind1. Olgiim OKT
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yaziliminin saglamis oldugu manuel isaretleyicilerle yapilmis olup isaretleyiciler, %400

biiylitme sonrasinda damar dis sinirina yerlestirildi (Sekil 3).

Sekil 7. OKT cihazinin olusturmus oldugu kalibrasyon ¢emberi

Sekil 8. OKT cihazinin saglamis oldugu kalibrasyon ¢emberi ve mesafe 6l¢timii
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Sekil 9. Bir hastada RDC 6l¢iimii gosterimi

(Olgiimler, optik disk degerlendirme ekraminda, OKT yazilmi tarafindan saglanan manuel Sl¢iim
araglart kullanilarak yapildi. Optik disk simirindan bir optik disk mesafeden gecen superior ve
inferior temporal arter ve venden élgiim yapild. Isaretleyiciler, %400 biiyiitme sonrasinda damar
dis simirina yerlestirildi)

Peripapiller Koroidal Kahinhk Olgiimii

Peripapiller koroid kalinligmin olgiilmesinde optik disk ¢ekim modunda
gosterilen nazal, temporal, superior ve inferior kadranlardan ayr1 ayri olgiimler
alimnmistir. Koroid kalinligi, retina pigment epiteline karsilik gelen hiperreflektif
¢izginin dis kismindan skleranin i¢ yiizeyine kadar 6l¢iildii (Sekil 4).
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Sekil 10. Bir hastada peripapiller koroid kalinlik 6l¢iimii

Subfoveal Koroidal Kalinlhik Ol¢iimii

Subfoveal koroid kalinlig1 6l¢iimii makiila ¢ekim modunda foveada hiperreflektif
retina pigment epitelinin dis kenart ile sklera i¢ sinir1 arasinda yapildi (Sekil 5).

Sekil 11.Bir hastada subfoveal koroidal kalinligin gosterimi

Santral Makula Kalinhg Ol¢iimii

OKT cihazi otomatik olarak foveanin en ince noktasindan aldigi kesit dahil edildi
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Makula Segmentasyonu ve Tabakalarin Ayr1 Ayr1 Ol¢iimleri

Makiila ¢ekim modunda aliman OKT goriintiilerden makiila segmentasyonu
yapildi.
1) RSLT (Retina sinir lifi tabakasi)

2) Ganglion hiicre tabakas1 ve i¢ pleksiform tabaka (IPT)
3)i¢ niikleer tabaka (INT)

4)D1s pleksiform tabaka(DPT)

5)D1s niikleer tabaka(DNT)

6)Fotoreseptor hiicre tabakasi dlgtimleri yapildi.

Segmentasyon OKT cihazinin kendi segmentasyon programi ile yapildiktan
sonra retinal diizensizlik 6dem alanindan ayristiramama gibi olumsuz faktorlerin

ekartasyonu acisindan diizgiin 6l¢iim alinamayan alanlarda manuel diizeltme yapildi.

Olgiim her iki tabakanin dis kenarindan dis kenarina yapilds.

Sekil 12. Segmentasyon Oncesi retinal arter okliizyonuna ait OKT goriintiisii
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Sekil 15 .i¢ pleksiform tabaka gosterimi

28



Sekil 18. Fotoreseptor tabaka gosterimi
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istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics V25.0 for Windows
Desktop®  kullanilmigtir.  Veri  dagilimi  Kolmogorov-Smirnov — analizi ile
degerlendirilmistir. Homojen dagilima uyan verilerin gruplar arasi kiyaslamasi Student
T test ile, Homojen dagilima uymayan verilerin gruplar aras1 kiyaslamasi Mann-
Whitney U ile yapilmistir. Grup i¢i yapilan 6ncesi sonrasi veri kiyaslamalarinda
homojen dagilima uyan veriler i¢in Student T test (paired samples), homojen dagilima
uymayan veriler i¢in ise Wilcoxon Signed Rank test kullanilmistir. Kategorik
degiskenlerin analizinde 2x2 kategorik testlerde Spearsman kesin y2-test ve 2x3

kategorik testlerde Pearsons y2-test kullanilmistir. p<<0.05 anlamli kabul edilmistir.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarinin demografik verileri Tablo 1°de
gosterilmektedir. Hastalarin yas araligi 65-77 yil araliginda, yas ortalamasi
70,03+£12,48 yil ve medyani 71 yildi. Hastalarin goz tansiyonu 10-15 mmHg
araliginda, goz tansiyonu ortalamasi 12,86+£3.32 mmHg ve medyan1 12 mmHg idi.
Kadin erkek cinsiyet arasinda anlamli bir yas farki yoktu.(p>0.05). Hastalarin
%51,4’1 kadin %48,6 s1 erkekti. Hastalarin akut dénemi i¢in ilk 24 saat icindeki
bagvurular1 kabul edilmistir. Akut dénem ilk 6l¢iim ,1. Ay ve 6. Ay kontrolleri
alinmistir. Hastalarin %54,3’linilin rahatsizlig1 sag goziindeydi. Hastalarin %40’inda
DM, %74,3’tinde HT ve %42,9’unda da kardiyovaskiiler hastalik vardi. En sik

rastlanilan iliski hipertansiyon olarak bulundu.

Tablo 1. Hastalarin Demografik Verileri

N=35 toplam Veri yiizdesi %
Cinsiyet Kadin 18 51,4
Erkek 17 48,6
Goz yonu Sag 19 54,3
Sol 16 45,7
DM Var 14 40
Yok 21 60
HT Var 26 74,3
Yok 9 25,7
Kardiyovaskiiler Var 15 42,9
hastalik Yok 20 571
Yas ortalamast 70,03+12,48 y1l Medyan yas:71 y1l | Hastalarin yas
dagilim aralig1
65-77 yil

Hastalarin gérme keskinligi (GK) degerleri Tablo 2’de verilmistir. Baslangigtaki
gorme keskinligi; 23 hastada el hareketleri ve altinda (LogMAR 3,10), 8 hastada 1mps

(LogMAR 1,80),3 hastada 2mps (LogMAR 1,51), 1 hastada 3mps (LogMAR 1,30)
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olarak bulundu. 1. Aydaki gérme keskinliginde; hastalarin 23 hastada el hareketleri ve
altinda (LogMAR 3,10), son kontrolde de tiim hastalarin %51,4’linde el hareketleri
(LogMAR 3,10), ¢ogunluktaydi. Calismada hi¢ 151k negatif hasta gozlenmedi.
Hastalarin gorme keskinlikleri LogMAR ile hesaplanmis olup gérme seviyeleri ¢ok
diisiik olan bu hasta grubunda kiiciik farklarin atlanmamasi i¢in parmak hesabi da

eklenmistir.

Tablo 2. Hastalarin gorme keskinligi degerleri

Parmak sayma LogMAR n:hasta sayisi
Baslangic GK Isik hissi pozitif 3,10 2
El hareketleri 3.10 21
1mps 1,80 8
2mps 1,51 3
3mps 1,30 1
1.ay GK Isik hissi pozitif 3,10 3
El hareketleri 3,10 20
1mps 1,80 6
2mps 1,51 3
3mps 1,30 3
Son kontrol GK Isik hissi pozitif 3,10 5
El hareketleri 3,10 18
1mps 1,80 6
2mps 1,51 1
3mps 1,30 5

GK: Gorme keskinligi

Kontrol gozlerde gérme seviyelerine iliskin bulgular Tablo 3’de verilmistir.
Hastalarin baglangictaki gorme keskinligi 0.6 ile 1 araligindaydi. Baglangictaki gérme
keskinligi ortalamasi 0,7486+0.35 (LogMar 0.154) ve medyan1 0.8 (LogMar 0,09)di.
Hastalarin 1. aydaki gérme keskinligi 0.6 ile 1 aralifindaydi. 1. aydaki gorme
keskinligi ortalamas1 0,7486+0.35’yd1 (LogMar 0.154+0,52). ve medyani 0.8’di
(LogMar 0,09)di. Hastalarin son kontroldeki gérme keskinligi 0.6 ile laraligindaydi.
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Son kontroldeki gérme keskinligi ortalamasi 0,741+0.396 idi ve medyan: 0.8 di.
Hastalarin diger gozleri kontrol g6z olarak alindigi i¢in 6zellikle saglikli kontrol gozii
olan hastalar ¢alismaya dahil edildi..Takip siirelerinde kontrol gozlerde olumsuz bir
durum gelismedi. Boylece kontrol grubundaki karistiric1 faktorler minimalize edildi.
Hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarin mevcut gorme keskinliklerini korudugu
goriildiic ve birkag hastada da daha iyi bir gérme keskinligine ulasildi. Ancak
tikanikligin agilmadigi ve pihtinin yerini korudugu tiim olgularda tedaviden bagimsiz

olarak benzer morfolojik degisiklikler izlendi.

Tablo 3. Hastalarin kontrol gozde gorme yiizdeleri

GORME Ortalama  gdrme | Ortalama Medyan Medyan
keskinligi ondalik | LogMar (CAA) LogMar
ondalik
Baslangic 0,7486+0,305 | 0,154+0,52 0,8 0.09
gorme
1. ay Gorme 0,7486=+0,305 | 0,154+0,52 0,8 0,09
6. ay Gorme 0,7414+0,396 | 0,154+0,52 0,8 0,09

Tiim hastalarin retinal arter ve ven ¢aplarinin karsilastirmast Tablo 4’de
verilmistir. Hastalarin hiperbarik tedavi olup olmamasina gore baslangi¢ retinal arter
caplari, son kontrol retinal arter ¢aplari ve son kontrol retinal ven ¢aplari anlamli
diizeyde farklilagmadi (p>0,05). Caligma gosterdi ki retinal arter ve ven ¢aplari zaman

ilerledik¢e incelmektedir.

Hiperbarik tedavi alan hastalarin retinal arter ve ven ¢aplarinda incelme almayan
grupla benzerdi. Baslangig retinal arter ¢ap: 77,91£11,77 um iken son kontrolde retinal
arter ¢aplar1 70,74+15,12 um olarak bulundu (p=0.0186).
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Retinal ven caplarinda da incelme tespit edildi. Baglangic retinal ven g¢aplari
130,94+22,54 um iken son kontrol olgiimlerinde 118,57+20,61 um idi ve incelme
anlamli bulundu (p<0.05).

Hastalarin hiperbarik tedavi alip almamasina gore baslangig retinal arter ¢aplari,
son kontrol retinal arter ¢aplar1 ve son kontrol retinal ven ¢aplar1 anlamh diizeyde

farklilasmadi (p>0,05).

Tablo 4. Tiim hastalari iceren Retinal arter ve ven ¢aplarinin karsilastirilmasi

Tiim hastalar Damar ¢ap1 ortalamalar1 pm
Baglangic retinal arter cap1 77,91+11,77 pm
Son kontrol retinal arter ¢ap1 70,74+15,12 um
Retinal arterlerde ki degisime ait p degeri (p=0.0186)
Baslangic retinal ven cap1 130,94+22,54 um
Son kontrol retinal ven ¢ap1 118,57+£20,61 pm
Retinal venlerde ki degisime ait p degeri (p<0.05)

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmugtir.
p™ : Wilcoxon testi uygulanmistir
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Tablo 5. Hiperbarik tedavi alan ve almayan hastalarin damar caplarinin
karsilastirilmasi

Hiperbarik Tedavi Hiperbarik Tedavi yok | iki grubun
arasinda ki p
var (n=25) (n=10) degeri
Baslangic  retinal | 80,60+9,85 um 71,20£13,94 um 0,162
arter ¢api
Son kontrol retinal | 73,84+14,14 um 63,0+15,40 um 0,186
arter ¢api
Baslangic  retinal | 135,92+21,04 um 118,50+£22,29 um 0,285
ven ¢apl
Son kontrol retinal | 121,24+20,86 um 111,90+19,37 um 0,270
ven ¢api

Hiperbarik tedavi alan 25 hastay1 iceren grupta baslangi¢ retinal arter c¢api
Olctimleri 80,60+9,85 um bulunmus olup son kontrolde 73,844+14,14 pum olarak
olgtildii (p<0.005). Ayni sekilde tedavi almayan grupta baslangi¢ retinal arter gapi
71,20£13,94 um olarak bulunurken son kontrolde 63,0+15,40 um idi(p<0.005). Her

iki grubun retinal damar ¢aplarinda incelme gozlendi.

Tablo 5 ‘te gosterildigi lizere iki grupta da retinal damar ¢aplarinda incelme
mevcut ancak incelme miktarlart karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli fark

bulunamada.

Hastalarin peripapiller koroidal kalinliklarmin karsilagtiriimas: Tablo 6 te
mevcuttur. Hastalarin peripapiller koroidal kalinliklar1 tiim kadranlarda anlamli artmis
olarak bulundu. Calismada en kalin kadran nazal en ince kadran alt kadran olarak
bulundu. Calismada o6lgiilen parametrelerin zaman i¢inde hepsinde kalinliklarin
inceldigi bulunurken tek artis gosteren tek 6l¢iim peripapiller koroidal kalinlik oldu.
Tiim hastalarda peripapiller koroidal kalinlik artarken hiperbarik alan grupla almayan

grup arasinda anlamli farka rastlanilmada.
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Tablo 6. Peripapiller koroidal kalinliklarimin karsilastirilmasi

Peripapiller koroid kalinligi

Kalinlik 6l¢imii pm

Ust kadran baslangic 229,46+40,13 pm
Ust kadran son kontrol 245,20+39,99 um
Ust kadranlar icin p degeri 0,011

Alt kadran baslangic

219,54+37,59 pm

Alt kadran son kontrol

246,34+48,24 pm

Alt kadranlar icin p degeri

0,001

Temporal kadran baglangi¢

231,91+40,09 pm

Temporal kadran son kontrol

240,94+36,33 pm

Temporal kadranlar icin 0,038
p degeri
Nazal kadran baslangi¢ 263,11+41,13 pm

Nazal kadran son kontrol

278,37+41,15 um

Nazal kadranlar icin p degeri

0,006

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmugtir.

p™ : Wilcoxon testi uygulanmustir.

ODKK: Optik Disk Koroidal Kalinlik
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Hastalarin makula segmentasyonuna iliskin bulgular Tablo 7°da verilmistir. i¢
tabakalarda (RSLT, GANGLION HUCRE VE IPT, INT)lerde son kontrollerinde
anlaml atrofi bulgular1 ve incelme saptanmistir. Calismada ilk basta en ¢ok kalinlik
artig1 olan ve sonrasinda da en ¢ok atrofiye giden tabaka RSLT olarak bulunmus olup

en az etkilenen tabaka fotoreseptdr hiicre tabakasiydi.

Baslangi¢ RSLT kalinlig1 40,09+26,86 um olarak 6lgiilmiis olup son kontrolde
12,51+4,99 pm olgiildii (p<0.005).

Ganglion hiicre ve i¢ pleksiform tabakay1 igeren segmentin baslangi¢ 6l¢ltimii
61,20+25,83 um son Slglimii 24,26+12,11um ve anlamli incelme mevcuttu (p<0.005)
. ¢ niikleer tabakaya bakildiginda akut dénemde 53,06+21,31 um iken son kontrolde
22,46+8,50 pum olarak bulundu. Bu katmanda da zamanla anlamli incelme mevcuttu

(p<0,005).

DPT baslangi¢c 45,17+15,62 um son 6l¢iim 38,00+£12,86 um (p<0,005). DNT
baglangic 67,46£17,54 um, DNT son 6l¢im 57,51+15,00 (p<0,005). Retina
segmentlerinde en az incelme en dis kisimda yer alan fotoreseptor hiicre tabakasinda
goriildli. Fotoreseptor hiicre tabakasi baslangi¢ Ol¢timii 24,60+7,30 son dlglim ise

22,89+5,98 bulundu ve baslangi¢c ve son bu tabakada dlgiimler arasinda anlamli bir

fark yoktu (p=0,2).

Hiperbarik oksijen tedavisi alan ve almayan grupta benzer degisimler goriilmiis

olup segmentasyon agisindan anlamli farklilik gériilmedi (p>0,05).
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Tablo 7 . Tim Hastalarin makiila segmentasyonu ve tabakalarin ilk ve son

kontrollerinin degerlendirilmesi

Makiila segmentasyonu

Kalinlik 6l¢limii pm

RSLT baslangig

40,09+26,86 pm

RSLT son kontrol

12,51+4,99 pm

RSLT p degeri

0,001

Ganglion hiicre ve IPT baslangic¢

61,20+25,83 um

Ganglion hiicre ve IPT son kontrol

2426£12,11 pm

Ganglion hiicre ve IPT p degeri

0,001

INT baslangig

53,06+21,31 um

INT son kontrol

22,46+8,50 pm

INT p degeri 0,001

DPT baslangi¢ 45,17+15,62 um
DPT son kontrol 38,00+£12,86 um
DPT p degeri 0,05

DNT baslangi¢ 67,46+17,54 um

DNT son kontrol

57,51+15,00 pm

DNT p degeri

0,05

Fotoreseptor tabaka baslangi¢

24,60+7,30 pm

Fotoreseptor tabaka son kontrol

22,89+5,98 um

Fotoreseptor p degeri

0,2

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmistir.
p~" : Wilcoxon testi uygulanmustir

Calismada asil olarak akut ve kronik donemde makula segmentlerindeki degisiklikler
retinal damar caplarinda ki degisiklikler ve koroidal kalinliklardaki degisikligin gosterilmesi

amaclanmistir. Ancak karistiric1 faktor olarak goriilen hiperbarik oksijen tedavisi alan almayan
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hastalar da gruplandirilmstir.Iki grupta da zamanla olusan morfolojik degisikliklerle alakali
anlamli fark izlenmemistir. Bu sayede tiim hastalar adi altinda homojen veri grubu

olusturulabilmistir. (p>0,05).Tablo 8 de tedavi durumlarina gore hastalar gruplandirtilmistir.

Tablo 8. Hastalarin hiperbarik tedavileri ile islem oncesi ve sonrasi degerlerinin

karsilastirilmasi
Makiila Hiperbarik Hiperbarik Tedavi gruplari
segmentasyonu Tedavi var (n=25) | Tedavi yok (n=10) arasindaki iliskiyi
gosteren p degeri
RSLT baslangig 37,08+15,56 um 47,60+44,64 pm 0,957
RSLT son kontrol 12,3244,43 pm 13,00+£6,43 pm 0,999
RSLT Baslangic ve son | 0,001 0,001
kontrol p degeri
Ganglion hiicre ve IPT | 61,28424,43 um 61,00+30,48 um 0,956
baslangig
Ganglion hiicre ve 26,16+13,60 pm 19,50+5,06 um 0,510
IPT son kontrol
Ganglion hiicre IPT baslangig | 0,001 0,001
ve son kontrol p degeri
INT baslangi¢ 49,56+17,26 um 61,80+28,32 um 0,465
INT son kontrol 22,2849.45 pm 22,9045,90 pm 0,332
INT baglangi¢ ve son kontrol | 0,001 0,005
p degeri
DPT baslangig 42,32+14,20 um 52,30+17,45 pm 0,089
DPT son kontrol 36,24+12,12 um 42,40+£14,26 um 0,265
DPT baslangi¢ ve son kontrol | 0,001 0,005
p degeri
DNT baslangig 63,28+16,12 um 77,90+£17,29 um 0,030
DNT son kontrol 55,32413,70 um 63,00£17,40 pm 0,242
DNT basglangig ve son kontrol | 0,001 0,005
p degeri
Fotoreseptor tabaka baglangic | 24,16+8,14 um 25,70+4,76 um 0,272
Fotoreseptor tabaka son 22,36+6,65 pm 24,20+3,79 pm 0,2
Fotoreseptor tabaka bag-son p | 0,002 0,02 0,2
degeri

39




Hasta gozlerde subfoveal koroidal kalinlik baslangica gore son kontrolde
anlamli diizeyde diisiis gostermistir (p=0,009). Hastalarin hepsinde subfoveal koroidal
kalinlik incelmis olup artis gosteren hasta olmamistir. Saghkli gozlerde subfoveal

koroidal kalinliklarda degisiklik izlenmedi.

Tablo 9. Subfoveal Koroidal Kalinhklarin Karsilastirilmasi

Hasta grup Kalinlik Olg¢iimii pm

Subfoveal Koroidal Kalinlik Baslangig 206,40+34,91 um
olgtimii

§ubfovea1 Koroidal Kalinlik son kontrol 178,86+28,28 um
Olgtimii

Baslangi¢ ve son kontrol p degeri 0,009

Kontrol grubu

Sagliklt Goz SFKK baslangi¢ 202,63+35,23 um
Sagliklt G6z SFKKson kontrol 207,51+39,83 um
Baslangic ve son kontrol p degeri 0,316

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmugtir.
p™ : Wilcoxon testi uygulanmistir

Hastalarin hepsinde makulada incelme gelisti (p<0.005).Makulada incelme
tedaviden bagimsiz olarak tiim hasta gruplarinda goriildii. Tedavi alan ve almayan
gruplarin baslangi¢ 6l¢iimleri de benzerdi. Hiperbarik tedavi alan hasta gozlerin
baslangi¢c makula kalinlig1 279,68+76,45 um tedavi almayanlarin baglangi¢ makiila
kalinligr 325,40+121,47 pum olarak o6lcilildii ve iki grup arasinda anlamli fark
yoktu(p=0,273). Son kontrolde tedavi alan grup makiila kalinlig1 165,40+37,24 pm,
almayan grubun 181,404+43,78 pum olarak bulundu iki grup arasinda tedaviyle iliskili
anlaml fark bulunmadi (p=0,303).
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Tiim hastalar1 kapsayan istatistikte ise baslangi¢ makiila kalinlig1 292,744+92,03

um,son kontrol makiila kalinhigi 169,97+39,24 pum idi ve makiilada incelme

anlamliydi(p=0.001).

Kontrol gbzlerin makiila kalinliklarinda anlamli degisim bulunmadi. Baslangi¢

makiila kalinlig1 177,91+24,14 um son kontroldeki kalinlig1 177,11+£26,83 um olarak

bulundu (p=0,5).

Tablo 10. Hastalarin santral makiila kalinliklarinin degerlendirilmesi

kontrol p degeri

Hiperbarik Hiperbarik Hasta Tim
Tedavi var (n=25) ;I;]e_dfg)l yok Gruplari hastalarin
- .| makiila
arasindaki
iliskiyi kalinliklar
gosteren p | um
degeri
Makula Kalmhgi | 279,68+76,45 um | 325,40+121,47 | 0,273 292,74+92,03
baslangi¢ pm um
Makula 165,40+£37,24 uym | 181,40+43,78 | 0,303 169,97+39,24
Kalinhgiligt  son um um
kontrol
Baglangic ve son | 0,001 0,005 0,001

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmugtir.
p™ : Wilcoxon testi uygulanmistir

HG: Hasta grubu
KG: Kontrol grubu
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TARTISMA

Santral retinal arter okliizyonu nadir goriilmesine ragmen sonuglar1 sebebiyle
oftalmolojide goriilen 6nemli hastaliklardan biridir. Calismamizda SRAO olgularinda
yas, cinsiyet, baglangic gorme keskinligi,son donem gorme keskinlikleri
alindi.Hastalarin takiplerinde akut donem (ilk 24 saat icindeki basvuru) ,1. Ay ve 6.ay
kontrollerine bakildi.Makiila segmentasyonu retinal damar ¢aplarindaki ve koroidal
degisikliklikler karsilastirildi.Kontrol grubu olarak ayni hastalarin hastaliktan
etkilenmemis gozleri alindi.Hastalar ileri yastaydi yas araligi 65-77 yil ve yas
ortalamast 70,03£12,48 yil olarak bulundu.Hastalarin sistemik hastaliklar1 mevcuttu
bunlar incelendiginde %40’inda DM, %74,3’inde HT ve %42,9’unda da
kardiyovaskiiler hastalik vardi.Hastalarin goérme keskinlikleri baslangic ve son

kontrolde diisiik olarak bulundu.

Hastalarin retinal damar caplarinin takiplerde inceldigi goriildii. Baslangig
retinal arter ¢ap1 77,91+11,77 um iken son kontrolde retinal arter ¢aplart 70,74+15,12
um olarak bulundu (p=0.0186).Retinal ven c¢aplarinda da incelme tespit edildi.
Baslangic retinal ven caplart 130,94+22,54 pum iken son kontrol 6l¢iimlerinde
118,57+£20,61 pum o6l¢iildii ve incelme anlamli bulundu (p<0.05). Retinal damar
caplariin zamanla biitiin hastalarda azaldig1 goriildii. Hastalarin hiperbarik tedavi alip
almamasina gore basglangig retinal arter ¢aplari, son kontrol retinal arter ¢aplar1 ve son
kontrol retinal ven ¢aplart anlaml diizeyde farklilasmadi (p>0,05). Hastalarin santral
makiila kalinliklar1 tedaviden bagimsiz olarak her iki grupta da incelme gosterdi.
Baslangi¢ 6l¢iimlerinde santral makiila kalinlig1 292,74492,03 um olarak bulunurken
son vizitlerinde 169,97+£39,24 um olarak 6l¢iildii (p<0,05).

Spectral-domain Optik Koherens Tomografi ile makiila segmentasyonu yapildi.
I¢ tabakalarda(RSLT ,ganglion hiicre, IPT ,INT)lerde son kontrollerinde anlamli atrofi
bulgular1 ve incelme saptanmis olup diger katmanlarda kismi incelme olsa da oransal
olarak ig retina katmanlarina gére daha az olarak bulundu. Calismada ilk basta en ¢ok
kalinlik artis1 olan ve sonrasinda da en ¢ok incelen tabaka RSLT olarak bulunmustur.
Baslangi¢ kalinlig1 40,09+26,86 um son kalinlik 6l¢timii 12,514+4,99 um olup anlaml
olarak incelme saptanmistir ( p<0,05). En az etkilenen tabaka fotoreseptdr hiicre
tabakasiydi, baslangi¢ 6l¢iimii 24,60+7,30 um olup Son dl¢iimlerde 22,89+5,98 um

olarak tespit edildi ve anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05).Calismada retina
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morfolojisinde ki degisimlerin en 6dnemli sebebi agilmayan arter okliizyonu olarak
bulundu. Tikaniklik devam ettigi miiddet¢e hastalara hiperbarik tedavi ve diger
tedaviler verilse de hastalarda benzer retinal ve koroidal degisiklikler saptandi. Makiila
segmentasyonu incelendiginde en i¢ retina tabakasi olan RSLT de baslangicta en fazla
kalinlik artig1 oldugu goriildii.En ¢ok kalinlik artis1 olan bu tabaka kronik evrede en
cok incelen tabaka oldu.En dista olan fotoreseptor tabaka ise arter okliizyona bagl

degisimlerden en az etkilenen tabaka oldu.

Retinal arter okliizyonu ilgili birgok calisma bulunmaktadir. Retinal arter
okliizyonu sistemik hastaliklarla iliskili oldugu ve ciddi morbiditesi sebebiyle hala
aragtirtlmaktadir. Siklig1 caligmalara gore degisiklik gosterse de genel kabul olarak
100.000 kiside 1 ila 1.9 arasinda goriilmektedir.(86,87)

Leavitt ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada kadinlarda goriilme
sikligi 100.000°de 1.02 iken erkeklerde 100.000de 1.67 olarak bulunmus olup
erkeklerde biraz daha yiiksek bulunmasina karsin iki cinsiyet arasinda bariz bir fark
bulunmamaktadir(88). Cinsiyet hastaligin prevalansinda diisiik bir risk faktorii iken
yas dnemli bir risk faktorii olarak bulunmustur. Ivanisevig ve ark’larmin yapmis oldugu
calismaya hastalik siklikla 65 ila 70 yaslar arasinda ortaya ¢ikmaktadir(89).
Calismamizda da yas ortalamasi benzerdir. Calisma hastalarimizin yas ortalamasi
70,03+12,48 yil olarak bulunmustur. Park SJ ve ark’larinin yapmis oldugu c¢alismada
hastalik insidans1 yas ilerledik¢e dramatik bir artis gostererek o6zellikle 80 yasin
tizerinde insidans 100.000 de 10 lara ¢ikmaktadir (90).

Santral retinal arter okliizyonunda vaskiiler sistemi etkileyen hastaliklar da
onemli bir grup olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Calismamizda hastalarin %40’ inda DM,
%74,3’tinde HT ve %42,9’unda da kardiyovaskiiler hastaliklar vardi. Terao ve
ark’larmin yapmis oldugu ¢alismada ¢alismamiza benzer sekilde bu hastaliklar 6nemli

risk faktorleri olarak gosterilmistir (91).

77 Hastanin degerlendirildigi ve arter okliizyonu alaninda 6énemli bir ¢alisma
kabul edilen, EAGLE ¢aligsmasinda da en sik rastlanan risk faktorleri obezite (%82) ve
hipertansiyon (%73) olarak bulunmustur. Calismamizda bulunan  %74.3 lik

hipertansiyon prevalansi da benzerdir (92).
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Retinal arter okliizyonu geciren hastalarin gormeleri genel olarak ¢ok diisiiktiir.
Calismamizda hastalarin gorme keskinlikleri el hareketleri ve parmak sayma
diizeylerinde bulundu. MacGrory ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada da arter
okliizyonunu goziin inmesi olarak nitelendirmis ve o ¢alismada da hastalarin %74
tiniin gérme keskinlikleri parmak sayma diizeylerinde veya daha koti oldugu

bulunmustur (93).

Gegici arteritik olmayan santral retinal arter okliizyonu haricinde diger arter
okliizyonlarinda gorme keskinligi baslangicta diisiik oldugu gibi final gorme
keskinlikleri de disiiktiir. Calismamizda retina ve retinal damar morfolojisinde ki
degisiklikleri saptamak amaciyla okliizyonun acilmadigi ve gecici olmayan tipler dahil
edilmistir.Hastalar1 tedavisiz takip etmek tip etigi sebebiyle miimkiin degildir bu
yiizden hastalarin hepsine diinya genelinde kabul goren goz tansiyonu diistiriicti
tedaviler ve antiagregan tedaviler onerilmistir. Ayrica non invaziv olmasi ve yan etki
potansiyelinin diger tedavi yontemlerine gore daha az olmasi1 ve calismalarda gérme
keskinligi iizerine olumlu etkiler gostermesi sebebiyle hiperbarik oksijen tedaviside
onerilmigtir (94). Calisma hastalarinin 25 tanesi hiperbarik oksijen tedavisini kabul etmis 10
tanesi ise tedaviyi kabul etmemistir. Hayreh ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada da etik sebeplerden dolay1 hastalar tedavisiz birakilmamistir.Bu ¢alismada
da ¢alismamiza benzer sekilde hastalarin takiplerinde gérme keskinliklerinde ciddi bir

artis saptanmamuistir (95).

Weinberger ve arkadaslarinin yapmis oldugu 21 hastalik calismada hiperbarik
oksijen tedavisi alan hastalarin 19 unda siibjektif olarak gérme keskinliklerinde
tyilesme oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda hiperbarik oksijen alan hastalarin hig
birinde gérme keskinliklerinde kotiilesme olmadi. Hastalar gorme keskinliklerini

korudu ancak ¢alisma sonunda gérme keskinliklerinde ciddi bir artis saptanmadi (96).

2012 yilinda yayinlanan hiperbarik oksijen tedavi algoritmasinda 12 saatte 1
olacak sekilde toplam 72 saati iceren 6 seanslik bir tedavi modeli Onerilmistir.
Seanslarin planlamasi ise her bir seans 30 dakika olacak sekilde olup 5 dakika molay1
icermektedir. Hiperbarik oksijen tedavisinde kullanilacak oksijen basinci ise 2.4-2.5
atmdir (97).
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Tarafimizca Onerilen hiperbarik tedavi de bu algoritmaya uygundur.Ancak
hiperbarik oksijen sirasinda sistemik arteriyel tansiyonun yiikselmesi sebebiyle
seansini tamamlayamayan hastalar olmustur.Baz1 hastalar ileri yas nedeniyle tiim
seanslara katilamamistir.Hiperbarik tedavi uygulamasinda goriilen bu olumsuzluklar
hiperbarik tedavinin gérme keskinliligi tizerindeki etkisinin net tespit edilememesine
yol agmistir. Bu durum galismamizin bir kisitliligi olarak kabul edilebilir. Ayrica her
iki hasta grubunda da okliizyon a¢ilmamistir bu nedenle arastirdi§imiz morfolojik
degisiklikler benzerdir. Hastalarin hastaneye ge¢ basvurular1 ve hiperbarik tedavinin
baslangi¢c zamaninin ge¢ olmasi tedavi alan ve almayan grup arasinda anlamli fark

olmamasinin sebebi olarak gosterilebilir.

Santral retinal arter okliizyonu olgularinda retinal damar ¢ap1 Slgiimleri {izerine
¢ok fazla ¢alisgma bulunmamaktadir. Hastaligin dogasi geregi retinal damarlarda
incelme birgok ¢alismada belirtilmis olsa da sayisal verilerle ortaya konulmamustir.
Tripathy ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada retinal arterlerde kademeli olarak
incelme gosterilmistir (98). Calismamizda tiim hastalarin (hiperbarik tedavi alan ve
almayanlarin tamami) baslangic retinal arter ¢aplarinin (RAC) ortalamasi
77,91£11,77um olarak bulundu. Retinal ven c¢aplarinin (RVC) ortalamasi ise
130,94422,54 um olgiildii. Bu dlgiim gostermektedir ki akut evrede damar ¢aplari
normal sinirlardadir (99). Hastalarin 6. ay alinan son donem o6l¢iimlerinde RAC
ortalamasi 70,74+15,12 um ve RVC ortalamasi ise 118,57+20,61 pum idi. Hem arter
hem ven caplarinda kronik dénemde anlamli incelme izlendi (p<0.005). Hastalarin
hiperbarik tedavi alip almamasina gore son kontrol RAC ve son kontrol RVC anlamli
diizeyde farklilagsmadi (p>0,05). Calisma gosterdi ki retinal arter ve ven ¢aplari arter

okliizyonu sonras1 zaman ilerledik¢e incelmektedir.

Tiim hastalarin makiila kalinliklarinda akut evrede normal topluma gore artis
gorilmistiir. Yilmaz ve ark’larinin yapmis oldugu ¢alismada saglikli gozlerde ortalama

makiila kalinlig1 199.2424.7 pm 6l¢iilmiistiir (100).

Calismamizda akut evre makula kalinligi 292,74+92,03 um olarak 6lgtildi. Ahn
SJ ve arklariin yapmis oldugu retrospektif ¢alismada da ¢alismamiza benzer sekilde
akut makula kalinlig1 ortalama 300 mikron olarak bulunmustu. Makiiladaki kalinlik

artist SRA’nin besledigi i¢ retinal katmalarda olusan 6dem sebebiyledir (101).
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Hastalarin son donem makiila kalinlik 6l¢iimlerinde ise beklendigi lizere incelme
g0oriildli bu durumun sebebi kronik iskemik kalan retina dokularidir.Calismamizda son

evre makiila kalinlik ortalamasi 169,97+39,24 um olarak bulundu.

Tuncer ve ark’larinin yapmis oldugu ¢alismada saglikli Tiirk bireylerde ortalama
SFKK 265.86 + 60.32 um bulunmustur (102). Subfoveal koroidal kalinligin (SFKK)
zaman i¢indeki degisimine bakildiginda akut evrede 206,40+34,91 um olarak
Ol¢iilmiis olup akut evrede normal topluma benzer Olglilmiistiir. Hastalarin son
kontrollerinde SFKK ortalamas1 178,86+28,28 um bulunmus olup baglangica gore
anlamli incelme mevcuttur (p=0.009). Ahn ve ark’larinin yapmis oldugu ¢alismada da

SRAO gegiren olgularda kronik donemde SFKK azaldig1 bildirilmistir (101).

Retinal arter okliizyonu olgularinda detayli makiila segmentasyonu yapilan ¢ok
calisma bulunmamaktadir. Calismamizda kullanilan spektral domain OKT
(Heidelberg Spectralis; Heidelberg Engineering GmbH; Heidelberg, Almanya).
cihazinin otomatik olusturdugu segmentasyon ile retina tabakalarinda degisim detayl
degerlendirilebilmistir. Calismamizda beklenildigi ilizere tiim hastalarda en ¢ok

degisim i¢ retina katmanlarinda goriilmiistiir.

En dramatik incelme RSLT de goriildii. Baglangic RSLT kalinlig1 40,09+26,86
pm olarak Ol¢iilmiis olup son dlgiimde 12,51+4,99 um o6lg¢iildii (p<0.005).Calismada
akut evrede en ¢ok ddemlenen ve kalinlik artisi gosteren tabakalar kronik donemi

gosteren son kontrolde en ¢ok incelen tabakalar olarak bulundu.

Ganglion hiicre ve i¢ pleksiform tabakay1 iceren segmentin baslangi¢ 6l¢iimii
61,204+25,83 um, son dlgiimii 24,26+12,11um ve anlamli incelme mevcuttu (p<0.005).
I¢ niikleer tabakaya bakildiginda akut donemde 53,06+21,31 um iken son kontrolde
22,46£8,50 pum olarak bulundu bu katmanda da zamanla anlamli incelme mevcuttur
(p<0,005).

Dis tabakalarin da kronik déonemde inceldigi goriildii ancak akut donemde ve

kronik donemde de degisimler i¢ retina katmanlarma oranla daha az olarak bulundu.

DPT baslangi¢ 45,17+15,62 um son kontrol 38,00+12,86 pum 6l¢iildii (p<0,005).
DNT baslangi¢ 67,46+17,54 um, DNT son kontrol 57,51+15,00 6lgiildii (p<0,005).

Retina segmentlerinde en az incelme en dis kisimda yer alan fotoreseptor hiicre
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tabakasinda goriildii. Fotoreseptor hiicre tabakasi baslangic ol¢timii 24,604+7,30 son
Olclim ise 22,89+5,98 bulundu ve baslangi¢ ve son 6l¢iimler arasinda anlamli bir fark

yoktu (p=0,2).

Calismamiz gosterdi ki SRA nin besledigi i¢ tabakalardan en igte olan RSLT en
¢ok etkilendi. SRA tarafindan beslenen alandan uzaklastikca akut donemde 6deme
ikincil gelisen kalinlik artis1 daha az gézlenmektedir. Kronik donemde ise incelme dis
katmanlarda oransal olarak daha az gézlenmektedir. Santral retinal arter okliizyonunda
santral retinal arterin besledigi i¢ 2/3 liikk tabaka etkilenmektedir.Retinal arter
okliizyonunda bu tabakalar iskemi sebebiyle beslenememektedir. Kronik dénemde
beslenmeyen dokular atrofiye gitmektedir. Retina arter okliizyonunda goriilen ig retina
katmanlarinda ki incelmenin asil sebebi dokularin iskemisidir (103). Falkenberry ve
arkadaslarinin yaptigi calismada da i¢ retina katmanlarinda akut donemde kalinlagma
ve kronik donemde incelme calismamiza benzer sekilde bulunmustur (103).
Calismamiz makiila segmentasyonunun yapilmasi, akut ile kronik donemdeki
degisikliklerin sayisal ve objektif olarak ortaya koymasi agisindan diger ¢alismalardan

ayrigsmaktadir.

Santral Retinal Arter okliizyonu olgularinda peripapiller koroidal kalinlik
Ol¢timii lizerine fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Peripapiller koroid kalinligi tim
kadranlarda ayni olmadigi i¢in ist, alt, nazal, temporal sekilde gruplandirilmis ve dort
kadrandan da olgtimler alinmistir. Shibata ve ark’larmin yapmis oldugu ¢alismada
peripapiller koroidal Ol¢iimlerde inferior kadran diger kadranlara gore daha ince
bulunmustur (104). Bu sebeple her kadranda ki degisimin oransal olarak ayni
olamayacagi i¢in koroidal degerlendirme i¢in farkli yerlerden 6l¢iim alinmasi gerektigi
bildirilmistir.

Erbagct ve ‘arklarinin yapmis oldugu saglikli gozlerde koroidal kalinligin
Olciildiigli calismada; koroid kalinliklart sirasiyla sirasiyla iist kadran 22557 pm, alt
kadran 183447 pm, temporal 220+57 pm, nazal kadran 233+59 pm olarak
bulunmustur (105).

Caligmamizda akut donem peripapiller koroidal kalinlik oOl¢timlerinde; {ist
kadran 229,46+40,13 pm alt kadran 219,54+£37,59 um temporal 231,91+40,09 um,
nazal kadran 263,11+41,13 um olarak bulunmustur. Hastaligin akut déneminde
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Erbagci ve arklarinin ¢alismasina benzer sekilde saglikli gozlere yakin bir koroidal
kalinlik bulunmus olup bizim ¢alismamizda da alt kadran diger kadranlara gore daha
incedir. Calismada akut evrede peripapiller koroidal kalinlik saglikli toplumla
benzerdir ve koroidal kalinlik bir risk faktorii olarak diisiiniilmemistir.Koroidde ki

degisimler hastaliga ikincil olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Retinal damar hastaliklarindan kabul edilen ©on iskemik optik noropati
hastalarinda yapilmis koroidal kalinlik 6lgiimlerini igeren ¢alismalar mevcuttur. Fard
ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢aligmada peripapiller koroidal kalinlik 6n iskemik
optik noropati hastalarinda artmis olarak bulundu. On iskemik optik ndropati
hastalarinin etkilenen gozlerinde baslangigta da peripapiller koroidal kalinliklari

yiiksekti.Fard ve arkadaglar1 bunun bir risk faktorii olabilecegini belirtmislerdir (106).

Calisma hastalarimizin son kontrollerinde peripapiller koroidal kalinlik
dlgiimlerinde tiim kadranlarda kalinlik artisi tespit edildi. Ust kadran 245,20+39,99 pm
(p<0.05)Alt kadran 246,34+48,24 um (p<0.05) ,temporal kadran 240,94+36,33 pum
(p<0.03) nasal kadran 278,37+41,15 pm (p<0.005) olarak bulundu ve tiim kadranlarda
anlaml kalinlik artis1 mevcuttu. Calismamizda peripapiller koroidal kalinlik artisinin
obstriiksiyonun gerisinde olusan birikime ve konjesyona bagli olabilecegi
disiiniilmektedir. Diger diisiiniilebilecek durum ise iskemi gelisen alan1 beslemek i¢in
kollatarel kan akimi artis1 olabilir. Ancak bu calismay1 destekleyecek daha cok

prospektif ¢alismaya ve veriye ihtiyag vardir.

Calismamizda retina, retina damarlar1 ve koroidde ki degisimin ana sebebi
retinal arterin tikaniklig1 ve tikanikligin devami olarak bulundu.Calismada hastalar
hiperbarik tedavi alsa da tikaniklik devam ettigi siirece tedavi almayan grupla veriler
acisindan anlamli bir farklilik saptanmadi.Hiperbarik tedavi sonrasi okliizyona sebep
olan pithtinin SRA’dan uzaklastig1 hastalar oldugu ve rekanalizasyon saglandig
goriilmiistiir. Ancak calisgmamizda ana amag arter okliizyonun sonuglarini incelemek

oldugu i¢in calisma dis1 birakilmislardir.

Hiperbarik tedavinin etkili oldugu hastalarin incelendigi baska c¢aligmalara
ihtiya¢ vardir. Calismamizda daha once arter okliizyonu olgularinda ¢ok gosterilmemis
verileri kantitatif olarak gostermeye calistik. Calismanin retrospektif olmasi, hastalarin

taburculuk sonrasi tedavi uyumlarinin bilinememesi c¢alismanin kisitliliklarindan
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sayilabilir. Hastalarin daha uzun takip siirelerinin alinamamasi da bir kisitlilik olarak
kabul edilebilir. Uzun takip siirelerinde retina tabakalarinda ki incelme ve koroidde ki
degisimler arastirilabilir.Calismada OKT wverileri kullanilmistir OKT-Anjiografi
verilerinin dahil edilmemesi de calismanin kisithiliklarindandir. Gelecekte ki
caligmalar ile santral retinal arter okliizyonun morfoloji izerindeki etkisi daha ayrintili

arastirilmalidir.
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SONUCLAR

Calismamizda SRAO olgularinda yas, cinsiyet, baslangi¢c gérme keskinligi, son
donem gorme keskinlikleri alindi. Hastalarin takiplerinde akut donem (ilk 24 saat
icindeki bagvuru) ,1. Ay ve 6.ay kontrollerine bakildi. Makiila segmentasyonu retinal
damar ¢aplarindaki ve koroidal degisikliklikler karsilastirildi.Kontrol grubu olarak ayni

hastalarin hastaliktan etkilenmemis gozleri alindi.

Hastalarin yas aralifi 65-77 yil ve yas ortalamasit 70,03+£12,48 yil olarak
bulundu. Hastalarin %51,4’ti kadin %48,6 s1 erkekti. Hastalarin %40’inda DM,
%74,3’iinde HT ve %42,9’unda da kardiyovaskiiler hastalik vardi. Hastalarin gérme

keskinlikleri baslangi¢ ve son kontrolde diisiik olarak bulundu.

Hastalarin retinal damar caplarinin takiplerde inceldigi goriildii. Baslangi¢
retinal arter ¢ap1 77,91£11,77 um iken son kontrolde retinal arter ¢aplar1 70,74+15,12
um olarak bulundu (p=0.0186).Retinal ven c¢aplarinda da incelme tespit edildi.
Baslangic retinal ven caplart 130,94+22,54 pum iken son kontrol 6l¢iimlerinde
118,57+£20,61 pm o6lgiildi ve incelme anlamli bulundu (p<0.05).

Hastalarin hiperbarik tedavi alip almamasina gore baslangig retinal arter ¢aplart,
son kontrol retinal arter ¢aplart ve son kontrol retinal ven c¢aplar1 anlamli diizeyde

farklilasmadi (p>0,05).

Hastalarin santral makiila kalinliklar1 tedaviden bagimsiz olarak her iki grupta da
incelme gosterdi. Baslangi¢ dlgiimlerinde santral makiila kalinligir 292,74+92,03 um
olarak bulunurken son vizitlerinde 169,97+£39,24 um olarak 6lg¢iildii (p<0,05).

Spectral-domain Optik Koherens Tomografi ile makiila segmentasyonu yapildi.
I¢ tabakalarda(RSLT ,ganglion hiicre, IPT ,INT)lerde son kontrollerinde anlamli atrofi
bulgulart ve incelme saptanmig olup diger katmanlarda kismu incelme olsa da oransal
olarak i¢ retina katmanlarina gore daha az olarak bulundu. Calismada ilk basta en ¢ok
kalinlik artis1 olan ve sonrasinda da en ¢ok incelen tabaka RSLT olarak bulunmustur.
Baslangi¢ kalinlig1 40,09+26,86 um son kalinlik 6l¢timii 12,514+4,99 pm olup anlaml
olarak incelme saptanmistir ( p<0,05). En az etkilenen tabaka fotoreseptor hiicre
tabakasiydi, baslangi¢ 6l¢iimii 24,60+7,30 um olup Son dl¢iimlerde 22,89+5,98 um
olarak tespit edildi ve anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05).
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Subfoveal koroidal kalinlikta (SFKK) anlamli incelme tespit edildi. Baglangic
SFKK 206,40+34,91 um iken son kontrolde 178,86+28,28 pum olarak bulundu
(p=0,009).

Peripapiller koroidal alanda ise diger parametrelerin aksine kalinlik artist tespit
edildi. Dort farkli kadrandan alinan 6l¢timlerde en kalin koroidal kalinlik nazalde, en
ince kalinlik ise inferior kadran olarak bulundu. Nazalden 6l¢iilen peripapiller koroidal
kalinlik ilk Olglimii 263,11+41,13 pm iken son Ol¢iim 278,37+41,15 pm olarak
bulundu ve kalinlik artis1 anlamli kabul edildi (p<0.005). Inferior kadrandan alinan
Olctimlerde baslangict 219,54+37,59 um olup son 6l¢iimde 246,34+48,24 um olarak
bulundu ve kalinlik artigi anlamliydi (p<0,005).

Nadir goriilen ancak sonuglari sebebiyle 6nemli bir hastalik grubu olan santral
retinal arter okliizyonunda retina katmanlarinda ki incelme retina damarlarinda
incelme ve koroial katmanlarda olan kalinlik artisi ortaya konulmustur. Erken
donemde tikanikligin agilmadigi olgularda tedavi verilse bile morfolojide benzer
degisikliklerin oldugu gosterilmistir.Retina ve koroidal yapilarda ki degisimin

incelenmesi hastaligin tani ve takibinde yol gosterici olabilir.
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