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ÖZ

Elli dört yaşında diyabetik hasta polikliniğimize endokrin bölümünden göz dibi muayenesi için yönlendirildi. Muayenesinde en iyi düzeltilmiş 
görme keskinliği (EİDGK) Snellen eşeli ile sağ gözde 0,3 sol gözde 0,5 olup, göz tansiyonları ve biyomikroskopik muayenesi doğaldı. Fundus 
muayenesinde her iki gözde orta şiddette proliferatif olmayan diyabetik retinopati bulguları ve diyabetik makula ödemi tespit edildi. Hastaya 
fundus fl oresein anjiografi (FFA) çekilmesi planlandı. Hastanın çekilen optik kohorens tomografi sinde(OKT) her iki gözde makula kalınlığının 
artmış, kistoid makula ödemi ve seröz makula dekolmanı mevcuttu. Hastaya her iki göze 3 kez 1 ay ara ile intravitreal anti-VEGF(vasküler 
endotelyal growth faktör) enjeksiyonu önerildi. Ancak hasta diyabetik ayak nedeniyle önerdiğimiz anti-VEGF tedaviye gelemeyerek bir ay 
hiperbarik oksijen tedavisi(HBOT) aldı. Hasta HBOT bittikten 10 gün sonra görmesinde hızlı bir düşme olduğunu belirterek polikliniğimize 
tekrar başvurdu. Muayenesinde görmeleri Snellen eşeli ile sağ gözde 0,1 sol gözde 0,05 olup, her iki gözde makula ödeminde, seröz makula 
dekolmanında artış ve sol gözde optik disk neovaskülarizasyonu (NVD) gelişerek bu gözün proliferatif faza geçtiği saptandı. 
Bu ilerleme hastanın kötü giden diyabet regülasyonu ve intravitreal tedavisini alamaması nedeniyle gerçekleşmiş olabilir. Ancak görmede 
azalmanın HBOT sırasında değil ama tedavi bitiminden 10 gün sonra görülmesi ve NVD’nin hızlı gelişimi bu durumu sorgulamamıza neden 
oldu. HBOT bittikten sonra ani oksijen saturasyonu düşmesinin bu duruma katkı sağlamış olabileceği düşüncesindeyiz. HBO tedavisine gön-
derilen diyabetik hastaların HBOT bitiminden hemen sonra oftalmolojik muayeneden geçirilerek fundus muayenelerinin sıkı takip edilmesi 
gerektiğini düşünüyoruz. Diyabetik retinopatide olduğu gibi vitreusta artmış VEGF düzeyleri olan tüm hastalarda bu durumun irdelenmesi 
gerektiği kanaatindeyiz. 

Anahtar Kelimeler: Hiperbarik oksijen tedavisi, diyabetik makula ödemi, diyabetik retinopati.

ABSTRACT

A 54-years-old diabetic patient was referred to our clinic for fundus examination. The best corrected visual acuity(BCVA) with Snel-
len’s chart was 0,3; 0,5  in the right  and left eye. In the fundus examination, moderate non-proliferative diabetic retinopathy(DR) sig-
ns and diabetic macular oedema(DME) were detected in both eyes. FFA was planned. The increase in macular thickness(CMT) of 
both eyes, DME, serous macular detachment were shown by OCT. Intravitreal anti-VEGF injections were recommended at least 
3 times 1 month apart for both eyes. However, because of the patient’s diabetic foot, we were not able to treat the patient and he rece-
ived a month of hyperbaric oxygen therapy(HBOT). The patient again applied, indicating that there was a rapid vision decrease in 
his both eyes just at the 10th day after the end of HBOT. The BCVA was 0,1; 0,05 in the right  and left eye with Snellen’s chart. Inc-
rease in DME, serous macular detachment in both eyes, and optic disc neovascularization (NVD) in the left eye, was detected. 
This progression may be due to the patient’s poorly controlled diabetes regulation and the lack of intravitreal treatment. However, visual acuity 
decrease not observed during HBOT but observed just at the 10th day after the end of treatment, and the development of NVD needed questio-
ning the situation. We think that the sudden drop in oxygen saturation after the end of HBOT may have contributed to this situation. We believe 
that this condition should be addressed in all patients with elevated VEGF levels, such as DR.

Key Words: Hyperbaric oxygen therapy, diabetic macular edema, diabetic retinopathy.
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GİRİŞ

Hiperbarik Oksijen tedavisi(HBOT), deniz seviyesinden (1 
atmosfer absolute [ATA] = 760 mmHg) daha yüksek ba-
sınçlarda, kapalı bir basınç odası içerisinde, hastanın ara-
lıklı olarak %100 oksijen soluması yöntemiyle uygulanan 
medikal bir tedavi yöntemidir.1 Hiperoksi plazmada yüksek 
miktarda oksijen çözünmesine ve dokularda oksijen difüz-
yon mesafesinin etkin bir şekilde artmasına neden olur. Te-
mel etki mekanizması oksijenin plazmada çözünürlüğünün, 
parsiyel basıncının ve konsantrasyonunun 20 kat artmasına 
dayanır. Bu sayede; daha uç noktalara oksijen transferi sağ-
lanır, hemoglobin olmadan doku oksijenlenmesi sağlanır.1 
HBOT ile; plazmada çözünen oksijen miktarı artar, hipok-
sik dokuların oksijenasyonu sağlanır, anaerobik bakteri-
lerin üremesi durdurulur, bazı antibiyotikler ile sinerjistik 
etki sağlanır, vazokonstruksiyon sayesinde ödem azalır, 
karbonmonoksit ve siyanid zehirlenmesinde sitotoksik et-
kiyi önler, yara bölgesindeki lökosit aktivasyonu güçlenir, 
yara bölgesinde yeni damar oluşumunu (angiogenez) sağlar, 
yara bölgesinde bağ doku oluşumunu uyarır.1 HBOT başlı-
ca kulanım alanları; dekompresyon hastalığı (vurgun), hava 
ve gaz embolisi, karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, 
akut duman inhalasyonu, gazlı gangren, yumuşak dokunun 
nekrotizan enfeksiyonları (derialtı, kas, fas, fasya), yara iyi-
leşmesinin geciktiği durumlar (diyabetik ve non-diyabetik), 
kronik refrakter osteomiyelit, tutması şüpheli deri fl epleri 
ve greftleri, anoksik ensefalopati, ani işitme kaybı ve retina 
arter oklüzyonudur.2 HBO tedavisinin başlıca yan etkileri 
barotravma, santral sinir sistemi ve pulmoner oksijen tok-
sitesi ile oküler yan etkilerdir. Oküler yan etkiler genelikle 
geçici olan miyopi gelişimi ve katarakt gelişimidir. Retro-
lental fi broplazi ise damarlanması tamamlanmamış prema-
türe retinasında görülen ciddi bir komplikasyondur. VEGF 
düzeyleri artar,  proliferasyon gelişir ve bu açıdan diyabetik 
hastalar ile benzerlik taşımaktadır.3 Diyabette kapiller bazal 
membran anormallikleri nedeni ile doku oksijenlenmesi 
bozulmuştur. HBO’da artan diffüzyon mesafesi sayesinde 
iskemik yara dokusunda tekrar oksijen seviyesi yükselti-
lebilir.4 Hiperbarik oksijen tedavisi; iskemik yarada VEGF 
(vascular endothelial growth factor) sentezini, insan dermal 
fi broblastlarından BFGF (basic fi broblast growth factor) ve 
TGF-β1 (transforming growth factor-β1) salınımını, İnsan 
umblikal ven endotel hücrelerinden anjiopoietin-2 salını-
mını ayrıca insan mezenkimal kök hücrelerinden PGF (pla-
sental growth factor) salınımını arttırır. Bu büyüme faktör-
leri birçok hastalıkta fayda sağlarken diyabetik retinopatide 
ilerleme meydana getirebilmektedir.5-7 Hiperbarik ortamda 
oksijen kapiller proliferasyonu uyarır (anjiogenez). Fibrob-
lastların uyarılması kollajen sentezini artırarak yeni  kapiller 
ağa zemin desteği sağlar. Damar yapımının temel maddesi 
olan mukopolisakkarit sentezini hızlandırıp artırarak yeni 
kapiller ağın gelişimini hızlandırır. Greft/fl ap korunması ve 
kronik yaralarda bu özelliği tedaviye katkı sağlar.8

HBO toksisitesinden serbest radikal teorisine göre; hücre ha-
sarından, oksijen molekülü değil, hiperoksi nedeniyle artmış 
metabolik olaylar sonucu hücre içinde ortaya çıkan serbest 
radikaller (süperoksit ve hidroksil kökleri) veya peroksitler 
sorumludur. Oksijenin, bu reaktivitesi yüksek formlarının 
artması sonucunda, membran lipitleri, nükleik asitler ve dia-
mino asitlerde hasar ortaya çıkmakta, bu da toksisite belirti-
lerine neden olmaktadır.9

OLGU SUNUMU 

Elli dört yaşında diyabetik erkek hasta polikliniğimize en-
dokrin bölümünden göz dibi muayenesi için yönlendirildi. 
Hasta tip 2 diyabet olup glukoz regülasyonu için 7 yıldır 
insülin kullanmaktaydı. Son tahlillerinde HbA1C değerinin 
6,8 olduğu ve diyabetik ayak nedeniyle parmak amputas-
yonu geçirdiği ve hikayesinden her iki göz için daha önce 
lazer veya intravitreal tedavi olmak üzere herhangi bir teda-
vi uygulanmadığı öğrenildi. Hastanın yapılan muayenesinde 
en iyi düzeltilmiş görme keskinliği (EİDGK) Snellen eşeli 
ile sağ gözde 0,3, sol gözde 0,5 olup, göz tansiyonları ve 
biyomikroskopik muayenesi doğaldı. Fundus muayenesin-
de her iki gözde yumuşak eksuda, sert eksudalar, mikroa-
nevrizmalar mevcuttu (Şekil 1). Hastada her iki gözde orta 
düzeyde proliferatif olmayan diyabetik retinopati saptanmış 
olup FFA yapılması planlandı ancak başka merkezde yapıl-
dığı öğrenildi. Hastadan FFA sonucunu getirmesi istendi 
(Şekil 2). Yapılan optik kohorens tomografi de (OKT) sağda 
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Şekil 1. HBOT Öncesi Fundus Fotoğrafl arı.

Şekil 2. HBOT Öncesi FFA.



daha belirgin olmak üzere her iki gözde makula kalınlıkla-
rı artmış olup, seröz makula dekolmanı ve kistoid makula 
ödemi mevcuttu (Şekil 3). Hastanın her iki gözüne 3 doz 1 
ay ara ile anti-VEGF intravitreal tedavi önerildi. Ancak has-
ta tedavi için gelmedi. Hasta 40 gün sonra kliniğimize gör-
mesinde ani ve şiddetli azalma şikayeti ile tekrar başvurdu. 
Hasta sorgulandığında hastanın diyabetik ayak nedeniyle 
günde 2 saat olmak üzere 30 günlük HBOT’a yönlendirildi-
ği bu yüzden intravitreal anti-VEGF tedavisine gelemediği 
öğrenildi. Yapılan muayenesinde EİDGK Snellen eşeli ile 
sağ gözde 0,1 sol gözde 0,05 olup, göz tansiyonları ve bi-
yomikroskopik muayenesi doğaldı. Fundus muayenesinde 
tedavi sonrası eksudaların ortadan kalktığı, alev şekilli he-
morajilerin eklendiği ve sol göz üst temporal damarda bir 
arteryel emboli olduğu, her iki gözde diyabetik makula 
ödeminde artış olduğu ve sol gözde optik disk neovasküla-
rizasyonu (NVD) geliştiği gözlendi (Şekil 4). Hastaya FFA 
uygulandığında her iki gözde periferik perfüzyon bozukluğu 
yer yer iskemi alanları ve sol gözde NVD geliştiği gözlen-
di (Şekil 5). Sol gözde proliferatif retinopatiye geçiş mey-
dana gelmişti. Yapılan OKT incelemede tedavi sonrası her 
iki gözde iç retina tabakalarında refl ektivite artışı ve seröz 
makula dekolmanlarının arttığı, kistoid makula ödeminin 
yoğunlaştığı gözlendi (Şekil 6). Hastada her iki göze 3 doz 
intravitreal anti-VEGF ve sol göze panretinal fotokoagülas-
yon (PRP) planlandı. 

Bu olgumuzda HBOT’a gidecek hastaların göz dibi açısın-
dan çok dikkatli takiplerinin yapılıp HBOT sonrası oksijen 
azalması nedeniyle retinopatide ilerleme olabileceği konu-
sunda dikkat çekip daha sık takiplerinin yapılmasının uygun 
olabileceğini düşündük.

TARTIŞMA

Oftalmolojide retinal arter tıkanıklıklarına bağlı meyda-
na gelen ani görme kayıplarında HBOT uygulanmaktadır. 
HBOT’un amacı örneğin santral retinal arter tıkanıklıkların-
da olduğu gibi retinanın 2/3 ünü besleyen arter tıkanmış olsa 
bile koriokapillaris yolu ile retina oksijenlenmesini devam 
ettirmektir. HBOT uygulanması sırasında kanın 02 içeriği ve 
ayrıca basınç yüksekliği ile orantılı olarak oksijenin difüz-
yonu da artacağı için retinanın canlılığını ve fonksiyonlarını 
korumak mümkün olabilir. Ayrıca HBOT nitrik oksit (NO) 
sentezini sağlayarak kök hücre mobilizasyonuna sebep olur. 
HBOT antihipoksik etkinin yanı sıra kök hücre mobilizas-
yonu ile de retina hasarının restorasyonu sağlandığı tespit 
edilmiştir.10

HBOT’un faydaları yanısıra göze yaptığı olumsuz etkiler, 
tedavi derinliği, uygulama süresi ve tedavi edilen kişinin ya-
şına bağlı olarak değişebilmektedir. Değişik endikasyonlarla 
HBOT alınan hastaların özellikle 50 yaşın üzerindekilerde 
belirgin olmak üzere 2-4 hafta içinde progresif miyopi ge-
liştiği bilinmektedir. Refraksiyonda görülen bu farklılığın 
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Şekil 3. Sağ göz HBOT öncesi OCT: 598um Sol göz HBOT öncesi OCT: 390um.

Şekil 4. HBOT Sonrası Fundus Fotoğrafl arı.
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Şekil 5. HBOT Sonrası FFA.

Şekil 6. Sağ göz HBOT sonrası OCT: 662um Sol göz HBOT sonrası OCT: 501um.



lensin biçimi veya metabolizmasındaki geri dönüşümlü de-
ğişikliklerden kaynaklandığı düşünülmektedir. Bu miyopik 
değişim tedavi bitiminden sonraki 6 hafta ile 6 ay içinde 
genellikle geri dönüşümlüdür ancak nadiren kalıcı olabilir.11

Katarakt oluşumu da çok uzun (100 tedavi seansından faz-
la) HBOT alan hastalarda bildirilmiştir. Eski yıllarda yapı-
lan bu uzun tedaviler günümüzde terk edilmiş olsa da riskli 
hastaların katarakt gelişimi açısından takip edilmesi önem 
taşımaktadır. Lense olan direkt oksijen toksitesi ve oluşan 
serbest oksijen radikalleri nükleer katarakt ve miyopiyi in-
dükler 12

Destek olarak oksijen soluyan prematüre yenidoğanlarda 
gelişen retrolental fi broplazi oksijen toksisitesinin en önem-
li oküler yan etkileri arasındadır. Henüz vasküler gelişimi 
tamamlanmamış olan retinada önce vazokonstrüksiyon ve 
bunu takiben retinadaki vasküler endotel hücrelerde dezor-
ganizasyon ve yaygın proliferasyon gelişir. Retinada oluşan 
vasküler proliferasyon ve fi brozis kalıcı körlükle sonuçla-
nır.13

Ayrıca literatürde HBOT’un oluşturduğu oksidatif stresin 
yaşa bağlı makula dejenerasyonu, keratokonus, katarakt ve 
retinopatiyi kötüleştirebileceği belirtilmiştir. Bu çalışmada 
HBOT’un olumsuz etkisinin yüksek oksijen konsantrasyo-
nuna bağlı oluşan oksijen radikalleri sonucu geliştiği vur-
gulanmıştır.12 Yonekawa ve arkadaşları bir vakada HBOT 
sonrası alevlenen makula ödemini yayınlamışlardır. 14

Literatürde çok yeni bizim olgumuzla çok benzerlik göste-
ren bir vakayı Tran ve arkadaşları yayınlamışlardır. 43 ya-
şında diyabetik ayak nedeniyle HBOT alan hasta takiplerde 
giderek kötüleşmiş preretinal hemoraji geliştirmiş, her iki 
gözü de proliferatif faza ilerlemiştir. Hasta insülin kullan-
makta olup HBOT öncesi, HBOT sırasında ve sonrasında ta-
kip edilmiş ve retinopatideki ilerleme kaydedilmiştir. Ancak 
bu yazıda da tek hasta sunulmuş olup hastanın HbA1c’si 7,9 
dur. Bu hastaya ilave panretinal koagülasyon ve intravitreal 
anti-VEGF enjeksiyon tedavisi önerilmiştir. Uzun süredir 
stabil olan diyabetik retinopatisinin kötüleştiği vurgulan-
mıştır. 15 

Bin dokuz yüz doksan dört yılında McCartney diyabetik 
ayak nedeniyle HBOT alan 37 yaşındaki erkek hastada te-
davinin 8. seansında intravitreal hemoraji saptamış ve bunu 
yayınlamıştır. Sunulan hasta tip 1 diyabet hastası olan, 17 
yıldır insülin tedavisi alan bir hasta olup, her iki gözünde de 
proliferatif diyabetik retinopatisi mevcuttur. Bu olgu sunu-

munda intravitreal hemoraji nedeni olarak; HBOT ile artan 
oksijen saturasyonuna yanıt olarak gerçekleşen fi zyolojik 
vazokonstrüksiyonun diyabetik hastalarda daha az olması-
na ve retinadaki neovaskülarizasyonlardaki frajil damarla-
rın yanıtına bağlamışlardır.16 Bu olgu sunumu da diyabetik 
ayağı olan tek vakalık bir sunumdur. Literatürde bu konuyla 
ilgili çok sayıda hasta içeren vaka sunumları ve çalışmalar 
mevcut olmadığı için diyabetik retinopatideki kötüleşmeyi 
direkt olarak HBOT’a bağlamak imkansızdır. Ancak diyabe-
tik retinopatide görülen HBOT yan etkisinin prematüre re-
tinopatisi ile benzerlik gösterdiğini düşünmektyeyiz. İki du-
rumda da damarlanması bozuk veya anormal damarlanması 
olan retina dokusu ve artmış VEGF düzeyleri mevcuttur. 
Böyle bir retina dokusunun artmış oksijen saturasyonundan 
sonra normal oksijen saturasyonuna geçildiğinde anormal 
damarlarda proliferasyon ile yanıt verdiğini düşünmekteyiz.

Chang ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada aksi görüş 
olarak diyabetik retinopatili sıçanlarda HBOT’un retinal 
damarlardan sızıntıyı azalttığı gösterilmiştir. Bu çalışma-
da streptozosin ile diyabet oluşturulmuş sıçanlarda, HBOT 
uygulanmış ve kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. Sonuç 
olarak HBOT’un diyabetik sıçanların retinal damarlarından 
retina kan bariyeri koruyarak sızıntıyı azalttığını belirtmiş-
lerdir.17

Bizim olgumuzda  HBOT sonrası yumuşak ver sert eksu-
dalar kayboldu ve yerine alev şekili retinal hemorajiler ge-
lişti ve bir adet arteryel emboli meydana geldi. Yumuşak ve 
sert eksudaların kaybolmasının sebebi olarak, daha önceki 
çalışmalarda da belirtildiği gibi yüksek oksijen düzeyine 
damarların  verdiği vazokonstriksiyon yanıtı olduğunu dü-
şünüyoruz. Sert eksudalar azalmasına rağmen her iki gözde 
makula ödeminde artma ve sol gözde proliferatif faza iler-
leme saptadık. . Bu durum hastanın çok iyi olmayan glukoz 
regülasyonuna, intravitreal enjeksiyon tedavisi uygulana- 
madığı için hastalığın doğal seyrine bağlı olabileceği gibi, 
HBOT bitiminden 10 gün sonra ani kötüleşme bulguları bize 
HBOT’un da bu kötüleşmede etkisi olabileceğini düşündür-
müştür. Bir ay yüksek oksijene maruz kalan, vitreusunda 
zaten artmış VEGF düzeyleri olan diyabetik bir retinanın;, 
tedavi bitiminde ani oksijen düşüklüğüne bu şekilde cevap 
vermiş olabileceğini ve proliferatif faza ilerlediğini düşün-
dük. Bu olgumuzda HBOT alacak diyabetik retinopatisi 
olan hastaların tedavi sırasında ve sonrasında dikkatli takip 
edilmesi gerekliliğini vurgulamak istedik.
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