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Zamknięcie tętnicy środkowej siatkówki (central retinal 
artery occlusion – CRAO) jest nagłym stanem okulistycz-
nym o złym rokowaniu. Po raz pierwszy zostało opisa-
ne przez von Graefego w 1859 roku [1]. Typowym obja-
wem CRAO jest bezbolesna jednooczna utrata widzenia, 
postępująca nawet w ciągu kilku minut. Częstość wy-
stępowania CRAO szacuje się na od 1 do 8–9 epizodów 
na 100 tysięcy osób [2,3]. Najczęstszą przyczyną CRAO 
jest zator, mający swoje źródło w tętnicach szyjnych lub 

pochodzący z zastawek serca. Przyczyną może być rów-
nież zakrzep tworzący się in situ w tętnicy środkowej 
siatkówki [4]. Ze względu na odmienności w postępo-
waniu terapeutycznym niezbędne jest szybkie różnico-
wanie przyczyn zakrzepowo‑zatorowych CRAO od za-
palenia naczyń [2‑4]. Siatkówka jest światłoczułą błoną 
o największym zużyciu tlenu na jednostkę masy w ca-
łym organizmie, w związku z czym jest bardzo wrażli-
wa na niedotlenienie. Nagłe CRAO skutkuje hipoperfuzją 
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Abstract. Central retinal artery occlusion is an ophthalmological emergency with a poor prognosis. It is characterized by 
painless, monocular loss of vision, progressing even within minutes. The most common cause of the central retinal artery 
occlusion is an embolus originating in carotid arteries or cardiac chambers. Other causes may include thrombosis in situ 
in the central retinal artery. The natural history of visual outcome in central retinal artery occlusion is poor. Thus, correct 
diagnosis and immediate treatment is crucial. Unfortunately, conventional methods of treatment bring no satisfying effects. 
New therapies are under investigation, one of them being hyperbaric oxygen therapy. It involves inhaling 100% oxygen 
under increased and fixed pressure. This article discusses the principles of hyperbaric oxygen therapy in central retinal 
artery occlusion, indications for use and factors limiting its effectiveness.
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Lysis in the Eye – EAGLE study), obejmującym 82 cho-
rych z CRAO w czasie 20 godzin od wystąpienia obja-
wów. Niestety leczenie to miało podobną skuteczność 
jak standardowe postępowanie, a wiązało się ze znacz-
nie większym ryzykiem wystąpienia powikłań (w 37% 
przypadków) [2].

Opcją terapeutyczną godną uwagi jest suplementacja 
tlenu przez zastosowanie komory hiperbarycznej (hyper-
baric oxygen therapy – HBOT) [17]. Pierwsze doniesie-
nia o zastosowaniu komory hiperbarycznej w okulisty-
ce pochodzą z 1965 roku [18,19]. W CRAO wewnętrzne 
warstwy siatkówki zaopatrywane przez tętnicę środko-
wą siatkówki obumierają. Powoduje to utratę widzenia. 
Warstwy te mogą jednak otrzymać wystarczającą ilość 
tlenu poprzez dyfuzję z krążenia naczyniówkowego przy 
zastosowaniu zwiększonego ciśnienia parcjalnego tlenu. 
Aby nastąpiła rekanalizacja, odpowiednie ciśnienie par-
cjalne tlenu musi być utrzymywane co najmniej 72 go-
dziny. Dzięki suplementacji tlenu naczynia naczyniówki 
mogą zapewnić wystarczające zaopatrzenie wewnętrz-
nych warstw siatkówki przez dyfuzję, utrzymując tym 
samym żywotność jej komórek zwojowych, nawet jeśli 
naczynia siatkówki zostały całkowicie zamknięte. Pod-
czas terapii hiperbarycznej zawartość tlenu w osoczu ro-
śnie 20–30‑krotnie. W warunkach naturalnych 60% zapo-
trzebowania siatkówki na tlen pochodzi od naczyniówki. 
W warunkach zwiększonego ciśnienia parcjalnego tlenu 
naczyniówka jest w stanie zapewnić 100% zapotrzebo-
wania siatkówki na tlen.

Terapia hiperbaryczna to nieinwazyjna metoda le-
czenia polegająca na oddychaniu 100% tlenem poda-
wanym w warunkach stałego, zwiększonego do ponad 
1 atmosfery ciśnienia [20‑23]. Odbywa się w specjalnym 
pomieszczeniu – komorze hiperbarycznej. Przebywanie 
w  komorze hiperbarycznej skutecznie wysyca tkanki 
tlenem. Podczas HBOT tętnicze ciśnienie O₂ utrzymuje 
się na poziomie 2000 mm Hg. Tlen przenika do czerwo-
nych krwinek, jego stężenie zwiększa się także w osoczu, 
układzie limfatycznym i płynie mózgowo‑rdzeniowym. 
Wskazania do zastosowanie komory hiperbarycznej sta-
nowią: choroba dekompresyjna, zatory gazowe, zatru-
cie tlenkiem węgla, zgorzel gazowa, martwicze zakażenie 
tkanek miękkich, uraz mięśniowo‑szkieletowy, uraz wie-
lonarządowy, oparzenia termiczne, popromienne uszko-
dzenie tkanek miękkich, popromienne uszkodzenie pę-
cherza moczowego, nagła głuchota, przewlekłe zapale-
nie kości oraz zespół stopy cukrzycowej. Bezwzględny-
mi przeciwwskazaniami są: nieleczona odma opłucnowa 
i stosowanie niektórych leków (adriamycyna, disulfiram, 
cisplatyna, sulfamylon). Względnymi przeciwwskazania-
mi do HBOT są: zakażenie górnych dróg oddechowych, 
stany gorączkowe, ciąża, padaczka, astma oskrzelowa, 
rozedma płuc, przewlekła obturacyjna choroba płuc, nie-
wydolność serca, przebyte operacje zatok, ucha i klatki 

siatkówkową i postępującym uszkodzeniem jej komó-
rek [5]. Stopień uszkodzenia siatkówki zależy od stopnia 
wykształcenia krążenia obocznego i czasu niedokrwie-
nia. Badania doświadczalne na zwierzętach wykazały, że 
uszkodzenie siatkówki wywołane niedotlenieniem jest 
w pełni odwracalne jedynie do około 100 minut od jego 
zaistnienia [5].

Pakiet diagnostyczny w  przypadku CRAO obejmu-
je: badanie krwi (morfologię, biochemię, sprawdzenie 
wskaźników krzepnięcia) i oznaczenie parametrów sta-
nu zapalnego (odczynu Biernackiego, białka ostrej fazy). 
W przypadku nagłego zaniewidzenia z reguły wykonu-
je się tomografię głowy w celu wykluczenia krwawie-
nia śródczaszkowego. Okulistycznym badaniem diagno-
stycznym przy podejrzeniu CRAO jest angiografia flu-
oresceinowa (AF), pozwalająca ocenić przepływ w na-
czyniach siatkówki. Elektroretinografia pozwala ocenić 
stopień uszkodzenia czynności bioelektrycznej siatków-
ki wywołany CRAO [2‑5]. Naturalny przebieg CRAO jest 
niekorzystny. U ponad 90% chorych ostrość wzroku (vi-
sual acuity – VA) obniża się do poziomu liczenia palców 
przed okiem lub mniej. Jedynie w około 10% przypad-
ków obserwuje się poprawę widzenia [6]. Chory często 
zgłasza w wywiadzie poprzedzające CRAO krótkotrwałe 
przejściowe epizody zaniewidzenia i chorobę miażdży-
cową naczyń. W badaniu czynności siatkówki widzenie 
waha się zwykle między poczuciem światła a liczeniem 
palców przed okiem. Dodatkowo obserwuje się zabu-
rzony bezpośredni odruch źrenicy na światło [7]. W ba-
daniu oftalmoskopowym dna oka widoczna jest bladość 
siatkówki, a w plamce występuje objaw „wisienki”, czyli 
ciemniejsze zabarwienie dołeczka w porównaniu z ota-
czającą tkanką. Siatkówka ma podwójne zaopatrzenie 
w krew. Fotoreceptory i nabłonek barwnikowy zaopa-
trywane są w krew przez naczyniówkę, natomiast pozo-
stałe warstwy przez tętnicę środkową siatkówki. Objaw 

„wiśniowej plamki” wynika z obecności w dołeczku je-
dynie fotoreceptorów unaczynionych przez naczyniów-
kę. Pozostała siatkówka ulega zblednięciu w wyniku nie-
dokrwienia spowodowanego zamknięciem tętnicy środ-
kowej. Na dnie oka można również zaobserwować frag-
mentaryczny przepływ krwi w  tętniczkach siatkówki, 
rzadko udaje się uwidocznić materiał zatorowy [8].

Postępowanie w CRAO jest złożone [9‑11]. Poprawę 
ukrwienia siatkówki, a co się z tym wiąże czynności siat-
kówki, obserwowano po zastosowaniu natychmiastowe-
go masażu gałki ocznej (dla indukowania wahań ciśnie-
nia śródgałkowego i przesunięcia materiału zatorowego), 
obniżenia ciśnienia wewnątrzgałkowego (leki: acetazo-
lamid, preparaty hiperosmotyczne: mannitol, paracen-
teza komory przedniej), hiperwentylacji [9‑13]. Podawa-
no również dotętniczo leki fibrynolityczne [14‑16]. Efek-
tywność miejscowej dotętniczej terapii fibrynolitycznej 
oceniono w wieloośrodkowym prospektywnym bada-
niu z randomizacją (the European Assessment Group for 
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Około połowa chorych była leczona lekami przeciwkrze-
pliwymi przed wystąpieniem epizodu zamknięcia tętnicy 
środkowej siatkówki. U 2/3 pacjentów nie ustalono po-
chodzenia materiału zamykającego tętnicę. W 11% przy-
padków źródłem zatoru był materiał pochodzący z ser-
ca. U 18% chorych stwierdzono miażdżycę tętnic szyj-
nych. Średni czas od wystąpienia pierwszych objawów 
CRAO do  włączenia leczenia wynosił 7,8 ±3,8 godzi-
ny. Średnia liczba sesji w komorze hiperbarycznej wy-
nosiła 4. U 2/3 chorych w badaniu dna oka stwierdzo-
no „wiśniową plamkę”. Średnia BCVA w skali logMAR 
przy przyjęciu wynosiła 2,14 ±0,50 (czyli liczenie palców 
przed okiem), natomiast w wyniku HBOT uległa istotnej 
poprawie do 1,61 ±0,78 (p <0,0001). Chorzy z klinicz-
nie znaczącą poprawą widzenia, czyli ze zmianą VA o co 
najmniej 0,3 wg logMAR, stanowili 67% grupy badanej. 
Chorzy z BCVA >1,0 wg logMAR (czyli >0,1 wg Snel-
lena) stanowili 25%. Odsetek oczu ze znaczącą popra-
wą VA był istotnie większy w przypadkach bez obecno-
ści „wiśniowej plamki” (86% vs 57,6%, p <0,0001). Rów-
nież odsetek oczu z BCVA >1,0 wg logMAR był istotnie 
większy w przypadkach bez „wiśniowej plamki” (61,0% 
vs 7,1%, p <0,0001). Nie wykazano korelacji między wy-
stąpieniem „wiśniowej plamki” a początkiem objawów 
CRAO. HBOT okazała się bezpieczna: tylko u 5,5% cho-
rych wystąpiły niewielkie odwracalne działania niepożą-
dane. Były to przejściowe dolegliwości o miernym nasi-
leniu, w pełni ustępujące w ciągu 2–3 dni, takie jak ból 
uszu, duszność, krwawienie z nosa [23].

Hadanny i wsp. wykazali, że chorzy bez objawu „wi-
śniowej plamki” w dnie oka w momencie włączenia le-
czenia osiągali istotnie większą poprawę widzenia w po-
równaniu z osobami, u których uwidoczniono ten ob-
jaw. Obecność materiału zatorowego lub przerwane-
go słupa krwi w  naczyniach tętniczych w  momencie 
zgłoszenia się chorego nie miała wpływu na ostatecz-
ną ostrość wzroku. Czynnikami mającymi istotnie staty-
styczny wpływ na ostateczną VA były: czas między wy-
stąpieniem objawów a włączeniem leczenia, objaw „wi-
śniowej plamki” w dnie oka i ostrość wzroku w momen-
cie zgłoszenia się chorego. Takie czynniki, jak wiek, płeć, 
uprzednio stosowane leczenie przeciwkrzepliwe, choro-
by przewlekłe, ciś nienie śródgałkowe, zastosowanie pa-
racentezy, masażu gałki ocznej czy liczba sesji w komo-
rze hiperbarycznej, nie miały wpływu na poprawę ostro-
ści wzroku [23].

Występuje znaczna zmienność osobnicza na tolero-
wane okresy niedokrwienia u ludzi. Dla przykładu osoby 
z chorobą miażdżycową cechuje wytworzenie tolerancji 
na dłuższe okresy niedokrwienia tkanek. Odporność ta 
uzależniona jest od typu okluzji naczynia i od tego, czy 
pozostał resztkowy przepływ, dlatego czas nie może być 
jedynym czynnikiem wskazującym na nieodwracalność 
uszkodzenia tkanek. Można założyć, że dopóki nie rozwi-
nie się objaw „wiśniowej plamki”, niezależnie od czasu, 

piersiowej, rozsiana choroba nowotworowa i klaustro-
fobia [20‑26].

Terapia hiperbaryczna jest zaaprobowanym przez 
FDA leczeniem CRAO [20‑26]. Największą jej skutecz-
ność udowodniono w przypadku zastosowania do 8–12 
godzin od wystąpienia objawów CRAO.

Hadanny i wsp. dokonali oceny efektywności HBOT 
i określili wykładniki nieodwracalności uszkodzenia siat-
kówki w przebiegu CRAO [23]. Obserwacją objęto 232 
chorych z CRAO leczonych w latach 1999–2015 w Cen-
trum Medycyny Hiperbarycznej w Tel Avivie. Dane zo-
stały zebrane retrospektywnie i uwzględniały wiek, płeć, 
choroby przewlekłe, przyjmowane leki, choroby okuli-
styczne, czas od wystąpienia objawów do rozpoczęcia 
leczenia, ostrość wzroku, badanie dna oka, ciśnienie 
śródgałkowe, protokół terapii hiperbarycznej i zdarzenia 
niepożądane. Diagnoza CRAO była ustalana na podsta-
wie objawów i wyniku badania dna oka. Kryteria włącze-
nia do badania były następujące: wiek powyżej 18 lat, za-
mknięcie tętnicy środkowej siatkówki niezwiązane z za-
paleniem naczyń, objawy trwające krócej niż 20 godzin, 
najlepsza skorygowana ostrość wzroku (best corrected 
visual acuiyu – BCVA) wyjściowa >0,5 w skali logMAR, 
czyli <0,32 według tablicy Snellena. Kryteriami wyłą-
czenia były: obecność tętnicy rzęskowo‑siatkówkowej, 
brak danych o BCVA, BCVA <0,5 według skali logMAR 
(>0,32 wg Snellena), zamknięcie tętnicy środkowej siat-
kówki związane z  zapaleniem, jatrogenne zamknięcie 
tętnicy środkowej siatkówki, zamknięcie gałęzi tętnicy 
środkowej siatkówki oraz inne rozpoznanie końcowe [23]. 
Protokół leczenia hiperbarycznego opierał się na wdy-
chaniu 100% tlenu o ciśnieniu 2–2,4 atmosfery. Zasto-
sowano trzy 90‑minutowe sesje terapeutyczne w ciągu 
pierwszych 24 godzin i następnie po jednej dziennie. Le-
czenie było przerywane w przypadku braku poprawy VA 
po dwóch kolejnych sesjach terapeutycznych. U chorych 
z grupy kontrolnej stosowano klasyczne metody tera-
peutyczne CRAO: masaż gałki ocznej i paracentezę ko-
mory przedniej, oraz leczenie farmakologiczne: doust-
nie kwas acetylosalicylowy, acetazolamid i miejscowo 
w kroplach β‑blokery. Chorzy byli szczegółowo diagno-
zowani neurologicznie i kardiologicznie w celu ustale-
nia przyczyny zamknięcia tętnicy środkowej siatkówki. 
Wykonywano badanie echokardiograficzne serca i USG 
doppler tętnic szyjnych. Oceniano zmianę BCVA w prze-
biegu HBOT. VA oceniano z użyciem skali logMAG za po-
mocą tablic Early Treatment of Diabetes Retinopathy 
Study (ETDRS). Za znaczącą poprawę kliniczną uznawa-
no poprawę VA o 0,3 w skali logMAR.

Spośród 232 chorych leczonych w centrum hiperba-
rii wyłoniono ostatecznie grupę 128 osób spełniających 
kryteria włączenia do badania, które zostały poddane 
końcowej analizie. Średni wiek chorych wynosił 66,5 roku, 
69% stanowili mężczyźni. Najczęstszymi chorobami 
przewlekłymi były nadciśnienie i hipercholesterolemia. 
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rokiem [26]. W 8 przypadkach uzyskano poprawę widze-
nia, w 53% o 2 lub więcej linii na tablicy Snellena.

Podsumowując, należy stwierdzić, że terapia hiper-
baryczna jest skuteczną, bezpieczną i nieinwazyjną me-
todą leczenia chorych z zamknięciem tętnicy środkowej 
siatkówki. Oczywiście istotny wpływ na efektywność 
HBOT ma czas między wystąpieniem objawów CRAO 
a rozpoczęciem leczenia. Największą skuteczność HBOT 
wykazuje do chwili rozwinięcia się w dnie oka objawu 

„wiśniowej plamki”. Jednak ze  względu na  osobniczo 
zmienną tolerancje okresu niedokrwienia nawet w przy-
padku obecności „wiśniowej plamki” warto podjąć pró-
bę HBOT, zwłaszcza w ośrodkach, w których terapia hi-
perbaryczna jest dostępna. HBOT może być również czę-
ścią terapii złożonej z zastosowaniem konwencjonalnych 
metod leczenia CRAO.
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jaki nastąpił od wystąpienia objawów, możliwe jest od-
wrócenie uszkodzenia przez terapię hiperbaryczną [20‑23]. 
Hadanny i wsp. sugerują, że w przypadku łatwej dostęp-
ności do HBOT u chorych zgłaszających się z objawem 

„wiśniowej plamki” zasadne jest zastosowanie jednej sesji 
terapeutycznej. Leczenie w komorze hiperbarycznej po-
winno być kontynuowane tylko w przypadku znaczącej 
poprawy widzenia po pierwszej sesji HBOT [23]

W ciągu ostatnich kilkunastu lat pojawiły się donie-
sienia o skuteczność terapii hiperbarycznej w zamknię-
ciu tętnicy środkowej siatkówki. Soares i wsp. w 2017 
roku opisali dwa przypadki zastosowania HBOT [24]. 
Pierwszym była 61‑letnia kobieta, którą poddano 8 se-
sjom HBOT pod ciśnieniem 2,4 atmosfery. BCVA popra-
wiło się z  liczenia palców przed okiem do 1,0 wg tabli-
cy Snellena. AF wykazało normalizację przepływu krwi 
w tętnicach dna oka. U chorej z obciążeń ogólnoustrojo-
wych CRAO wykazano zwiększony odsetek HbA1C i do-
datkowe skurcze nadkomorowe. W drugim przypadku 
u 69‑leniego mężczyzny zastosowano 9 sesji HBOT pod 
ciśnieniem 2,4 atmosfery. BCVA poprawiła się z liczenia 
palców przed okiem do 0,8 wg Snellena, a AF wykazała 
prawidłowy przepływ w naczyniach tętniczych siatków-
ki. U chorego wykazano obecność blaszek miażdżyco-
wych tętnicy szyjnej wewnętrznej.

Menzel‑Severing i  wsp. opublikowali w  2012 roku 
efekty HBOT u chorych z CRAO [25]. Była to retrospek-
tywna, nierandomizowana seria przypadków. Analizie 
poddano wszystkie przypadki CRAO z okresu między 
1997 a 2010 rokiem. Wyłoniono grupę 51 chorych leczo-
nych HBOT i hemodylucją oraz grupę kontrolną 29 cho-
rych poddanych tylko hemodylucji. Do badania włączo-
no chorych z VA do 20/200 w okresie 12 godzin od wy-
stąpienia objawów CRAO. Średnia wyjściowa VA wyno-
siła w grupie poddanej terapii złożonej liczenie palców 
przed okiem, a w grupie kontrolnej 20/1000. Pomiędzy 
grupami nie wykazano istotnej różnicy w czasie trwania 
objawów CRAO do chwili rozpoczęcia leczenia. W grupie 
poddanej terapii złożonej z HBOT uzyskano średnią po-
prawę VA o 3 linie na tablicy Snellena (p <0,0001). Utrzy-
mywała się ona w okresie ponad trzech miesięcy ob-
serwacji (p =  0,01). W grupie kontrolnej poddanej tylko 
hemodylucji średnia poprawa VA wyniosła 1 linię (p = 
0,23, po trzech miesiącach obserwacji p =  0,17). Odse-
tek oczu, które zyskały 3 lub więcej linii na tablicy Snel-
lena, wyniósł w grupie poddanej terapii złożonej 38%, 
a w grupie leczonej hemodylucją 17,9% (p = 0,06). Jed-
nak po trzech miesiącach obserwacji nie odnotowano 
istotnych różnic w tym zakresie między grupami (35,7% 
vs 30,8%; p = 0,76). Autorzy obserwacji zwrócili uwagę 
na konieczność poszerzenia obserwacji o prospektyw-
ne badanie z randomizacją.

Cope i wsp. opisali serię 11 przypadków CRAO, w któ-
rych zastosowano HBOT w okresie między 2005 a 2009 
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