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３(９０２１３)印度尼西亚望加锡ꎬＪＥＣ 眼科医院诊疗中心神经眼科ꎻ
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医院眼科ꎻ５(９０２４５)印度尼西亚望加锡ꎬ哈山努丁大学医院眼
科ꎻ６(９０２４５)印度尼西亚望加锡ꎬＤｒ. Ｗａｈｉｄｉｎ Ｓｕｄｉｒｏｈｕｓｏｄｏ 综合
医院神经内科ꎬ神经介入与血管内治疗科ꎻ７印度尼西亚望加锡ꎬ
哈山努丁大学医学院神经内科ꎬ神经介入与血管内治疗科
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摘要
目的:明确创伤后颈内动脉海绵窦瘘(ＣＣＦ)患者视力预后
的临床及眼底预测指标ꎬ并报告诊断延迟、血管造影闭塞
率与视功能预后之间的关联ꎮ
方法:本回顾性病例系列研究纳入 ２０２４ 年 １ 月至 ２０２５ 年
１０ 月期间经数字减影血管造影确诊的创伤后颈内动脉海

绵窦瘘患者ꎮ 全套眼科检查包括视力、眼压( ＩＯＰ)、眼底
镜检查、相对性传入性瞳孔障碍(ＲＡＰＤ)和色觉ꎮ 对临床
表现模式、眼底镜下表现及视觉预后进行系统记录和描述
性分析ꎮ
结果:共纳入 ８ 例患者ꎬ男 ５ 例、女 ３ 例ꎬ平均年龄 ２８.５±
１３.２ 岁ꎻ其中 ７ 例(８８％)由机动车事故致伤ꎮ 患者平均诊
断延迟时间为 ２.６±１.６ ｍｏꎬ７ 例(８８％)就诊时病程已超过
６ ｗｋꎬ５ 例(６３％)继发青光眼ꎻ尽管均为单侧瘘管ꎬ仍有
３ 例(３８％)出现双侧体征与体征ꎮ 瘘管分型以Ａ 型直接
型 ＣＣＦ 为主(７ 例ꎬ８８％)ꎮ 眼底镜下表现分为三类:视盘
正常( ２ 例ꎬ２５％)、视盘水肿 (３ 例ꎬ３８％)、视神经萎缩
(３ 例ꎬ３８％)ꎮ 仅 ３ 例(３８％)实现血管造影下瘘口完全闭
塞ꎬ但患者视力预后与基线眼底表现的相关性远高于瘘口
闭塞程度ꎮ ３ 例视神经萎缩患者视力预后差(末次视力从
无光感至 ２０ / ３０)ꎻ２ 例眼底无异常者视力恢复理想(末次
视力达 ２０ / ２０ 至 ２０ / ２５)ꎻ３ 例视盘水肿患者预后因疾病严
重程度而异ꎬ从完全恢复到持续性视力丧失不等ꎮ １ 例患
者行部分栓塞术后ꎬ对侧眼视力下降 (从 ２０ / ２０ 降至
２０ / １５０)ꎮ
结论:本研究中 ８８％患者就诊时已超出 ６ ｗｋ 关键治疗窗
口期ꎬ在医疗资源有限地区ꎬ创伤后 ＣＣＦ 的早期识别仍是
一大挑战ꎮ 患者视力预后主要由基线眼底镜所见相关ꎬ而
非血管造影瘘口闭塞程度ꎮ 已发生视神经萎缩的患者
(３８％)ꎬ无论手术是否成功ꎬ视功能恢复极为有限ꎻ而视盘
结构完好者预后更佳ꎮ 在缺乏先进影像学检查手段的情
况下ꎬ系统的神经眼科检查———尤其是 ＲＡＰＤ 检测和眼底
镜检查———可实现早期诊断和预后评估ꎮ
关键词:颈内动脉海绵窦瘘ꎻ创伤后ꎻ诊断延迟ꎻ眼底检查ꎻ
预后因素ꎻ视神经萎缩ꎻ继发性青光眼
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２０ / ２５) . Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａ (ｎ ＝ ３) ｓｈｏｗｅｄ ｖａｒｉａｂｌｅ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｄｅｐｅｎｄｉｎｇ ｏｎ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙꎬ ｒａｎｇｉｎｇ ｆｒｏｍ
ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｔｏ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｖｉｓｕａｌ ｌｏｓｓ. Ｏｎｅ ｐａｔｉｅｎｔ
ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄ ｃｏｎｔｒａｌａｔｅｒａｌ ｖｉｓｕａｌ ｄｅｃｌｉｎｅ (２０ / ２０ ｔｏ ２０ / １５０)
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｐａｒｔｉａｌ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ.
•ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ: Ｗｉｔｈ ８８％ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｂｅｙｏｎｄ
ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｓｉｘ － ｗｅｅｋ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｗｉｎｄｏｗꎬ ｅａｒｌｙ
ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦ ｒｅｍａｉｎｓ ａ ｍａｊｏｒ
ｃｈａｌｌｅｎｇｅ ｉｎ ｒｅｓｏｕｒｃｅ － ｌｉｍｉｔｅｄ ｓｅｔｔｉｎｇｓ. Ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ
ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｄ ｗｉｔｈ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｒａｔｈｅｒ
ｔｈａｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌｏｓｕｒｅ ｒａｔｅｓ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ
ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ ( ３８％) ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｍｉｎｉｍａｌ ｖｉｓｕａｌ
ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｒｅｇａｒｄｌｅｓｓ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｕｃｃｅｓｓꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｏｓｅ
ｗｉｔｈ ｐｒｅｓｅｒｖｅｄ ｄｉｓｃ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｆａｖｏｒａｂｌｅ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ. Ｉｎ ｓｅｔｔｉｎｇｓ ｗｈｅｒｅ ａｄｖａｎｃｅｄ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｓ
ｕｎａｖａｉｌａｂｌｅꎬ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｎｅｕｒｏ－ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ—
ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ＲＡＰＤ ｔｅｓｔｉｎｇ ａｎｄ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｙ—ｅｎａｂｌｅｓ ｂｏｔｈ
ｅａｒｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ.
•ＫＥＹＷＯＲＤＳ:ｃａｒｏｔｉｄ－ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａꎻ ｐｏｓｔ－ ｔｒａｕｍａｔｉｃꎻ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙꎻ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｙꎻ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｆａｃｔｏｒｓꎻ ｏｐｔｉｃ
ａｔｒｏｐｈｙꎻ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ
ＤＯＩ:１０.３９８０ / ｊ.ｉｓｓｎ.１６７２－５１２３.２０２６.９.０２

Ｃｉｔａｔｉｏｎ: Ｖｉｏｎａ Ｖꎬ Ｍａｎｓｙｕｒ Ｙꎬ Ｕｍａｒ ＢＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｓｔ－ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｃａｒｏｔｉｄ－ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ.
Ｇｕｏｊｉ Ｙａｎｋｅ Ｚａｚｈｉ(Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉ)ꎬ ２０２６ꎬ２６(９):１５０６－１５１６.

ＩＮＴＲＯＤＵＣＴＩＯＮ

Ｃ ａｒｏｔｉｄ － ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ ( ＣＣＦ ) ｉｓ ｄｅｆｉｎｅｄ ａｓ ａｎｙ
ａｂｎｏｒｍａｌ ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｃａｒｏｔｉｄ

ａｒｔｅｒｙ ｓｙｓｔｅｍ ａｎｄ ｔｈｅ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｖｅｎｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ[１] . Ｔｈｅｓｅ
ａｂｎｏｒｍａｌ ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ ｃａｎ ｏｃｃｕｒ ｅｉｔｈｅｒ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｒａｕｍａ ｏｒ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙꎬ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ａ ｒａｒｅ ｂｕｔ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙ ｓｉｇｈｔ － ａｎｄ ｌｉｆｅ － ｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ[２] . Ｗｈｉｌｅ ＣＣＦ ｉｓ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｔｏ ｏｃｃｕｒ ｉｎ ｏｎｌｙ ０.２％
ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｒａｎｉａｌ ｔｒａｕｍａꎬ ｉｔｓ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｉｓ
ｐｒｏｆｏｕｎｄꎬ ａｎｄ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦꎬ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｈｅａｄ ｔｒａｕｍａꎬ ｐｏｓｅｓ ｕｎｉｑｕｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ｔｈａｔ ｃａｎ ｌｅａｄ
ｔｏ ｄｅｌａｙｅｄ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔꎬ ｗｉｔｈ ｓｅｒｉｏｕｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅｓ[３] .
ＣＣＦ ｉｓ ｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ ｉｎｔｏ ｄｉｒｅｃｔ ａｎｄ ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｔｙｐｅｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ

ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ｏｒｉｇｉｎ ｏｆ ｔｈｅ ｆｉｓｔｕｌａ. Ｄｉｒｅｃｔ ＣＣＦｓ ａｒｉｓｅ ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｆｒｏｍ
ｔｈｅ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｉｔｓｅｌｆꎬ ｗｈｉｌｅ ｉｎｄｉｒｅｃｔ ＣＣＦｓ ｏｒｉｇｉｎａｔｅ ｆｒｏｍ
ｂｒａｎｃｈ ｖｅｓｓｅｌｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ[４] . Ｔｈｅ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｓｉｎｕｓꎬ ａ
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｃｏｍｐｏｓｅｄ ｏｆ ａ ｇｒｏｕｐ ｏｆ ｔｈｉｎ －ｗａｌｌｅｄ ｖｅｉｎｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｗｈｉｃｈ ｔｈｅ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ａｎｄ ｉｔｓ ｂｒａｎｃｈｅｓ ｐａｓｓꎬ ｂｅｃｏｍｅｓ ｔｈｅ
ｓｉｔｅ ｏｆ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ ｓｈｕｎｔｉｎｇ. Ｔｈｉｓ ａｂｎｏｒｍａｌ
ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｈｉｇｈ－ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｒｔｅｒｉａｌ ｓｙｓｔｅｍ ａｎｄ
ｔｈｅ ｌｏｗ － ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｖｅｎｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ ｃａｕｓｅｓ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ
ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｏｃｕｌａｒ ｖｅｉｎｓ ａｎｄ ｅｘｅｒｔｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｎ ｔｈｅ
ｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇ ｃｒａｎｉａｌ ｎｅｒｖｅｓ (ＩＩＩꎬ ＩＶꎬ Ｖꎬ ａｎｄ ＶＩ) ｔｈａｔ ｔｒａｖｅｒｓｅ
ｔｈｅ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｓｉｎｕｓ. Ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｔｌｙꎬ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｍａｙ ｐｒｅｓｅｎｔ ｗｉｔｈ
ａ ｃｏｎｓｔｅｌｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｉｇｎｓ ａｎｄ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｄｉｐｌｏｐｉａꎬ
ｈｅａｄａｃｈｅꎬ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎꎬ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓꎬ ａｎｄ
ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐｌｅｇｉａ[５] .
Ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｏｍｐｌｅｘｉｔｙ ｏｆ ＣＣＦ ｉｓ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｐｒｏｎｏｕｎｃｅｄ
ｉｎ ｔｈｅ ｔｒａｕｍａ ｓｅｔｔｉｎｇꎬ ｗｈｅｒｅ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆｔｅｎ
ｃｌｏｓｅｌｙ ｒｅｓｅｍｂｌｅ ｔｈｏｓｅ ｏｆ ｓｋｕｌｌ ｂａｓｅ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ[３] . Ｔｈｉｓ
ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｏｖｅｒｌａｐꎬ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｕｎｃｏｍｍｏｎ ｎａｔｕｒｅ ｏｆ
ＣＣＦꎬ ｃｒｅａｔｅｓ ａ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｉｌｅｍｍａ ｔｈａｔ ｃａｎ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ｍｉｓｓｅｄ
ｏｒ ｄｅｌａｙｅｄ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ[６－１０] . Ｉｎ Ｉｎｄｏｎｅｓｉａꎬ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｉｎ ｔｈｅ
ｅａｓｔｅｒｎ ｒｅｇｉｏｎｓꎬ ｔｈｅｓｅ ｉｎｈｅｒｅｎｔ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ａｒｅ
ｆｕｒｔｈｅｒ ｃｏｍｐｏｕｎｄｅｄ ｂｙ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ. Ｔｈｅ
ｓｃａｒｃｉｔｙ ｏｆ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｓｔｓ ａｎｄ ｌｉｍｉｔｅｄ ａｖａｉｌａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ
ａｄｖａｎｃｅｄ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｉｍａｇｉｎｇ ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ ｆａｃｉｌｉｔｉｅｓ ｎｅｃｅｓｓｉｔａｔｅ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｒｅｆｅｒｒａｌｓ ｂｅｆｏｒｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｒｅａｃｈ ｔｅｒｔｉａｒｙ ｃｅｎｔｅｒｓ ｅｑｕｉｐｐｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｃａｐａｂｉｌｉｔｉｅｓ. Ｔｈｉｓ ｆｒａｇｍｅｎｔｅｄ
ｒｅｆｅｒｒａｌ ｃｈａｉｎ ｏｆｔｅｎ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｄｅｌａｙｅｄ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎꎬ ｄｕｒｉｎｇ
ｗｈｉｃｈ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｏｃｕｌａｒ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｍａｙ
ｄｅｖｅｌｏｐ.
Ｔｈｅ ｃｏｍｐｌｅｘｉｔｙ ｏｆ ＣＣＦ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｉｓ ｆｕｒｔｈｅｒ ａｍｐｌｉｆｉｅｄ ｉｎ ｔｈｅ
ａｃｕｔｅ ｔｒａｕｍａ ｓｅｔｔｉｎｇ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅａｄ
ｔｒａｕｍａ ｏｆｔｅｎ ｅｘｈｉｂｉｔ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｌｉｆｅ － ｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇ ｉｎｊｕｒｉｅｓ ｔｈａｔ
ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄａｂｌｙ ｔａｋｅ ｐｒｅｃｅｄｅｎｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｉｔｉａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｐｈａｓｅ. Ｉｎ ｔｈｉｓ ｃｏｎｔｅｘｔꎬ ｔｈｅ ｓｕｂｔｌｅ ｏｒ ｅｖｏｌｖｉｎｇ ｏｃｕｌａｒ
ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＣＣＦ—ｓｕｃｈ ａｓ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎꎬ
ｃｈｅｍｏｓｉｓꎬ ｏｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓ—ｍａｙ ｂｅ ｏｖｅｒｌｏｏｋｅｄ ｏｒ
ａｔｔｒｉｂｕｔｅｄ ｔｏ ｄｉｒｅｃｔ ｏｒｂｉｔａｌ ｔｒａｕｍａ ｏｒ ｓｋｕｌｌ ｂａｓｅ ｉｎｊｕｒｙ[１０] . Ｔｈｅ
ｉｎｉｔｉａｌ ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｓｔａｂｉｌｉｚｉｎｇ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙ ｆａｔａｌ ｉｎｊｕｒｉｅｓ ｃａｎ
ｉｎａｄｖｅｒｔｅｎｔｌｙ ｄｅｌａｙ ｔｈｅ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｉｓ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｕｎｔｉｌ ｍｏｒｅ ｐｒｏｎｏｕｎｃｅｄ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｅｍｅｒｇｅꎬ
ｓｏｍｅｔｉｍｅｓ ｄａｙｓꎬ ｗｅｅｋｓꎬ ｏｒ ｅｖｅｎ ｍｏｎｔｈｓ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｉｎｉｔｉａｌ
ｔｒａｕｍａ[５] .
Ａｄｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅｓｅ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ｉｓ ｔｈｅ ｎａｔｕｒｅ ｏｆ ＣＣＦ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｓꎬ
ｗｈｉｃｈ ｆｒｅｑｕｅｎｔｌｙ ｍｉｍｉｃ ｍｏｒｅ ｃｏｍｍｏｎ ａｎｄ ｂｅｎｉｇｎ ｏｃｕｌａｒ
ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ. Ｔｈｅ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ“ ｒｅｄ
ｅｙｅ” ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ｃａｎ ｅａｓｉｌｙ ｌｅａｄ ｔｏ ｉｎｉｔｉａｌ ｍｉｓｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｓ
ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖｉｔｉｓꎬ ｏｒｂｉｔａｌ ｃｅｌｌｕｌｉｔｉｓꎬ ｅｐｉｓｃｌｅｒｉｔｉｓꎬ ｏｒ ｔｈｙｒｏｉｄ ｅｙｅ
ｄｉｓｅａｓｅ[４ꎬ９] . Ｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｖｅ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｕｐ ｔｏ ４５％ ｏｆ ＣＣＦ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｒｅ ｍｉｓｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｂｙ ｔｈｅｉｒ ｆｉｒｓｔ ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ ｐｒｏｖｉｄｅｒꎬ
ｗｉｔｈ ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖｉｔｉｓ ｂｅｉｎｇ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｃｏｍｍｏｎ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ. Ｔｈｉｓ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｉｎａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｆｕｒｔｈｅｒ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙ ｕｎｔｉｌ ｃｌａｓｓｉｃ ｓｉｇｎｓ ｓｕｃｈ ａｓ ｏｒｂｉｔａｌ ｂｒｕｉｔꎬ
ｐｕｌｓａｔｉｌｅ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｏｒ ｃｏｒｋｓｃｒｅｗ ｅｐｉｓｃｌｅｒａｌ ｖｅｓｓｅｌｓ ｂｅｃｏｍｅ
ａｐｐａｒｅｎｔ ｏｒ ａｒｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃａｌｌｙ ｓｏｕｇｈｔ ｔｈｒｏｕｇｈ ｄｅｔａｉｌｅｄ ｎｅｕｒｏ －

７０５１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.９ꎬ Ｓｅｐ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６ 　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ[５] .
Ｍｏｒｅｏｖｅｒꎬ ｔｒａｕｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ Ｉｎｄｏｎｅｓｉａ ｔｙｐｉｃａｌｌｙ ｐｒｅｓｅｎｔ ｆｉｒｓｔ
ｔｏ ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓꎬ ｇｅｎｅｒａｌ ｓｕｒｇｅｏｎｓꎬ ｏｒ ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｏｎｓ
ｒａｔｈｅｒ ｔｈａｎ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｓｔｓ. Ｔｈｅｓｅ ｉｎｉｔｉａｌ ｐｒｏｖｉｄｅｒｓꎬ ｗｈｉｌｅ
ｈｉｇｈｌｙ ｓｋｉｌｌｅｄ ｉｎ ｔｈｅｉｒ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅ ｄｏｍａｉｎｓ ａｎｄ ｆｏｃｕｓｅｄ ｏｎ ｌｉｆｅ－
ｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇ ｉｎｊｕｒｉｅｓꎬ ｍａｙ ｎｏｔ ｂｅ ｆａｍｉｌｉａｒ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｕｂｔｌｅ
ｎｅｕｒｏ－ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＣＣＦ ｏｒ ｍａｙ ｌａｃｋ ｔｈｅ
ｓｐｅｃｉａｌｉｚｅｄ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｅａｒｌｙ
ｓｉｇｎｓ. Ｔｈｅ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｃｒａｎｉａｌ ｎｅｒｖｅｓ ＩＩＩꎬ ＩＶꎬ ａｎｄ ＶＩ
ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｓｉｎｕｓ ｍａｙ ｂｅ ａｔｔｒｉｂｕｔｅｄ ｔｏ ｄｉｒｅｃｔ ｔｒａｕｍａ
ｒａｔｈｅｒ ｔｈａｎ ｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄ ａｓ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｔｏ ｖａｓｃｕｌａｒ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｙ.
Ｔｈｉｓ ｉｎｉｔｉａｌ ｐｏｉｎｔ ｏｆ ｃｏｎｔａｃｔ ｏｕｔｓｉｄｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ
ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｍｉｓｓｅｄ ｏｒ ｄｅｌａｙｅｄ ｄｉａｇｎｏｓｉｓꎬ ａｓ ＣＣＦ ｍａｙ ｎｏｔ ｂｅ
ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｕｎｔｉｌ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｏｒ
ｗｏｒｓｅｎｉｎｇ ｏｃｕｌａｒ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｐｒｏｍｐｔ ｓｐｅｃｉａｌｉｓｔ ｒｅｆｅｒｒａｌ[１１－１２] .
Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｔｈｅｓｅ ｍｕｌｔｉｆａｃｔｏｒｉａｌ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ａｎｄ
ｔｈｅ ｆａｃｔｏｒｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇ ｔｏ ｄｅｌａｙｅｄ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ｉｓ ｃｒｕｃｉａｌ ｆｏｒ
ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｐｏｓｔ－ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦ. Ｔｈｉｓ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ
ａｉｍｓ ｔｏ ｒｅｐｏｒｔ ｔｈｅ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｏｆ ｄｅｌａｙｅｄ ｄｉａｇｎｏｓｉｓꎬ ｔｈｅ ｉｍａｇｉｎｇ
ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ｅｎｃｏｕｎｔｅｒｅｄ ｉｎ ｒｅｓｏｕｒｃｅ － ｌｉｍｉｔｅｄ ｓｅｔｔｉｎｇｓꎬ ａｎｄ
ｉｄｅｎｔｉｆｙ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｄｖａｎｃｅｄ
ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦ ａｔ ｏｕｒ ｔｅｒｔｉａｒｙ ｒｅｆｅｒｒａｌ
ｃｅｎｔｅｒ ｉｎ Ｉｎｄｏｎｅｓｉａ. Ｂｙ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｉｎｇ ｔｈｅｓｅ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ａｎｄ
ｏｕｔｃｏｍｅｓꎬ ｗｅ ｈｏｐｅ ｔｏ ｒａｉｓｅ ａｗａｒｅｎｅｓｓ ａｍｏｎｇ ｆｉｒｓｔ － ｌｉｎｅ
ｐｒｏｖｉｄｅｒｓꎬ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｒｅｆｅｒｒａｌ
ｐａｔｈｗａｙｓ ａｎｄ ｅａｒｌｙ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓꎬ ａｎｄ ｕｌｔｉｍａｔｅｌｙ ｒｅｄｕｃｅ
ｔｈｅ ｍｏｒｂｉｄｉｔｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｉｓ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙ ｄｅｖａｓｔａｔｉｎｇ ｂｕｔ
ｔｒｅａｔａｂｌｅ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ.
ＰＡＲＴＩＣＩＰＡＮＴＳ ＡＮＤ ＭＥＴＨＯＤＳ
Ｅｔｈｉｃａｌ Ａｐｐｒｏｖａｌ　 Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｗａｓ ｃｏｎｄｕｃｔｅｄ ｉｎ ａｃｃｏｒｄａｎｃｅ
ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｄｅｃｌａｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｓｉｎｋｉ ａｎｄ ｉｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎａｌ ｅｔｈｉｃａｌ
ｓｔａｎｄａｒｄｓ. Ｐａｔｉｅｎｔ ｄａｔａ ｗｅｒｅ ａｎｏｎｙｍｉｚｅｄ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｄｅｓｉｇｎ ｐｒｅｃｌｕｄｅｄ ｔｈｅ ｎｅｅｄ ｆｏｒ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｉｎｆｏｒｍｅｄ ｃｏｎｓｅｎｔ.
Ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ　 Ａ ｔｏｔａｌ ｏｆ １９ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＣＣＦ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄ ｂｙ
ｄｉｇｉｔａｌ ｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ (ＤＳＡ) ｗｅｒｅ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ａｔ ｏｕｒ
ｔｅｒｔｉａｒｙ ｒｅｆｅｒｒａｌ ｃｅｎｔｅｒ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２４ ａｎｄ Ｏｃｔｏｂｅｒ
２０２５. Ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｗｅｒｅ ａｐｐｌｉｅｄ ａｓ ｆｏｌｌｏｗｓ: １) ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈｏｕｔ ａ ｄｏｃｕｍｅｎｔｅｄ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｈｅａｄ ｔｒａｕｍａꎻ ２) ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｈｏ
ｄｉｄ ｎｏｔ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎꎻ ３)
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｈｏ ｄｅｃｌｉｎｅｄ ｔｏ ｕｎｄｅｒｇｏ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｉｌｉｎｇ
ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓꎻ ４) ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅ ｏｒ ｉｎａｄｅｑｕａｔｅ ｆｏｌｌｏｗ－
ｕｐ ｄａｔａ. Ａｆｔｅｒ ａｐｐｌｙｉｎｇ ｔｈｅｓｅ ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉａꎬ ａ ｆｉｎａｌ ｃｏｈｏｒｔ
ｏｆ ｅｉｇｈｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｍｅｔ ｔｈｅ ｉｎｃｌｕｓｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉａ ａｎｄ ｗｅｒｅ ｅｎｒｏｌｌｅｄ ｉｎ
ｔｈｉｓ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃａｓｅ ｓｅｒｉｅｓ.
Ｍｅｔｈｏｄｓ 　 Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｉｎｃｌｕｄｅｄ
ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙꎬ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ( ＩＯＰ )ꎬ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｙꎬ
ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｆｆｅｒｅｎｔ ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｄｅｆｅｃｔ (ＲＡＰＤ)ꎬ ａｎｄ ｃｏｌｏｒ ｖｉｓｉｏｎ.
Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ｐａｔｔｅｒｎｓꎬ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｆｉｎｄｉｎｇｓꎬ ａｎｄ
ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｗｅｒｅ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃａｌｌｙ ｄｏｃｕｍｅｎｔｅｄ ａｎｄ ａｎａｌｙｚｅｄ
ｄｅｓｃｒｉｐｔｉｖｅｌｙ.
ＲＥＳＵＬＴＳ
Ｓｔｕｄｙ Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃｓ 　 Ｅｉｇｈｔ ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄ ｂｙ ＤＳＡ ｗｅｒｅ
ｔｒｅａｔｅｄ ａｔ ｏｕｒ ｃｅｎｔｅｒ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２４ ａｎｄ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２５

(Ｔａｂｌｅ １) . Ｔｈｅ ｃｏｈｏｒｔ ｃｏｍｐｒｉｓｅｄ ｆｉｖｅ ｍａｌｅｓ (７５％) ａｎｄ ｔｈｒｅｅ
ｆｅｍａｌｅｓ (２５％)ꎬ ｗｉｔｈ ａ ｍｅａｎ ａｇｅ ｏｆ ２８. ５ ± １３. ２ ｙ ( ｒａｎｇｅ
１５－５４ ｙ). Ｍｏｔｏｒ ｖｅｈｉｃｌｅ ａｃｃｉｄｅｎｔｓ ａｃｃｏｕｎｔｅｄ ｆｏｒ ８８％ ｏｆ
ｃａｓｅｓ ( ７ / ８)ꎬ ｗｈｉｌｅ ｏｎｅ ｐａｔｉｅｎｔ ( Ｃａｓｅ ４) ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ＣＣＦ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｍｉｎｏｒ ｈｅａｄ ｔｒａｕｍａ.
Ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ Ｔｉｍｉｎｇ ａｎｄ Ｒｅｆｅｒｒａｌ Ｐａｔｈｗａｙ 　 Ｔｈｅ ｍｅａｎ
ｉｎｔｅｒｖａｌ ｆｒｏｍ ｉｎｉｔｉａｌ ｔｒａｕｍａ ｔｏ ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ ＣＣＦ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｗａｓ
２.６±１. ６ ｍｏ ( ｒａｎｇｅ １ ｔｏ ６ ｍｏ). Ｓｅｖｅｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ８８％)
ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ｂｅｙｏｎｄ ｓｉｘ ｗｅｅｋｓ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａ. Ｔｈｒｅｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｔｒａｖｅｌｌｅｄ ｏｖｅｒ ３００ ｋｍ ｆｒｏｍ ｒｕｒａｌ Ｅａｓｔｅｒｎ Ｉｎｄｏｎｅｓｉａꎬ ｒｅｑｕｉｒｉｎｇ
ｒｅｆｅｒｒａｌ ｔｈｒｏｕｇｈ ｄｉｓｔｒｉｃｔ ａｎｄ ｐｒｏｖｉｎｃｉａｌ ｆａｃｉｌｉｔｉｅｓ ｂｅｆｏｒｅ
ｒｅａｃｈｉｎｇ ｏｕｒ ｔｅｒｔｉａｒｙ ｃｅｎｔｅｒ. Ｃａｓｅ ４ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄ ｔｈｅ ｌｏｎｇｅｓｔ
ｄｅｌａｙ (６ ｍｏ)ꎬ ｈａｖｉｎｇ ｂｅｅｎ ｉｎｉｔｉａｌｌｙ ｍｉｓｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｓｉｎｕｓｉｔｉｓ ａｎｄ ｔｅｎｓｉｏｎ ｈｅａｄａｃｈｅｓ ａｔ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ ｆａｃｉｌｉｔｉｅｓ.
Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ 　 Ｐｒｏｐｔｏｓｉｓ ｗａｓ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎ ａｌｌ
ｐａｔｉｅｎｔｓ (８ / ８ꎬ １００％) ａｔ ｉｎｉｔｉａｌ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎꎬ ｒａｎｇｉｎｇ ｆｒｏｍ
ｍｉｌｄ ( ２ － ３ ｍｍ) ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ( > ８ ｍｍ). Ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓ
ｏｃｃｕｒｒｅｄ ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ３８％) ｄｅｓｐｉｔｅ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｆｉｓｔｕｌａ
ｌｏｃａｔｉｏｎꎬ ａｔｔｒｉｂｕｔｅｄ ｔｏ ｉｎｔｅｒｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｖｅｎｏｕｓ ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎ.
Ｏｒｂｉｔａｌ ｂｒｕｉｔꎬ ｗｈｉｌｅ ｐａｔｈｏｇｎｏｍｏｎｉｃ ｆｏｒ ＣＣＦꎬ ｗａｓ ｄｏｃｕｍｅｎｔｅｄ
ｉｎ ｓｅｖｅｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ (８８％). Ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ｉｎ
ｆｉｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ６３％)ꎬ ｗｉｔｈ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ( ＩＯＰ )
ｒａｎｇｉｎｇ ｆｒｏｍ ２７ ｔｏ ４０ ｍｍＨｇ ｉｎ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｅｙｅｓ. Ｃａｓｅ ２
ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ｗｉｔｈ ＩＯＰ ｏｆ ４０ ｍｍＨｇ ｒｅｑｕｉｒｉｎｇ ｕｒｇｅｎｔ ｍｅｄｉｃａｌ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ. Ｔｗｏ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( Ｃａｓｅｓ ４ ａｎｄ ６ ) ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ
ｎｏｒｍａｌ ＩＯＰ ｄｅｓｐｉｔｅ ｈｉｇｈ－ｆｌｏｗ ｆｉｓｔｕｌａｓ.
Ｎｅｕｒｏ － ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ 　 Ｂａｓｅｌｉｎｅ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ
ｖａｒｉｅｄ ｗｉｄｅｌｙ (Ｔａｂｌｅ １) . Ｔｈｒｅｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ (３８％) ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ
ｖｉｓｉｏｎ ｏｆ ２０ / ６０ ｏｒ ｂｅｔｔｅｒꎬ ｗｈｉｌｅ ｆｉｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ６３％)
ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ. Ｏｎｅ ｐａｔｉｅｎｔ
(Ｃａｓｅ ５) ｈａｄ ｎｏ ｌｉｇｈｔ ｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ ｉｎ ｏｎｅ ｅｙｅ ａｔ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ.
Ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｆｆｅｒｅｎｔ ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｄｅｆｅｃｔ (ＲＡＰＤ) ｗａｓ ｐｒｅｓｅｎｔ ｉｎ ｆｏｕｒ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ５０％) ａｎｄ ｆｏｕｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ５０％) ｗｉｔｈ ｂｉｌａｔｅｒａｌ
ａｆｆｅｒｅｎｔ ｐｕｐｉｌｌａｒｙ ｄｅｆｅｃｔ ( ＡＰＤ) ｄｅｓｐｉｔｅ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｆｉｓｔｕｌａ
ｌｏｃａｔｉｏｎ ｉｎ Ｃａｓｅ ５. Ｃｏｌｏｒ ｖｉｓｉｏｎ ｔｅｓｔｉｎｇ ｕｓｉｎｇ Ｉｓｈｉｈａｒａ ｐｌａｔｅｓ
ｒｅｖｅａｌｅｄ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ｉｎ ｆｉｖｅ ｏｆ ｔｈｅ ｓｅｖｅｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｅｓｔｅｄ (７１％).
Ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｒａｎｇｅｄ ｆｒｏｍ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｃｏｌｏｒ ｂｌｉｎｄｎｅｓｓ (０ / １７ ｐｌａｔｅｓ ｉｎ
Ｃａｓｅｓ １ ａｎｄ ５) ｔｏ ｍｉｌｄ ｒｅｄ－ｇｒｅｅｎ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ (１４ / １７ ｐｌａｔｅｓ ｉｎ
Ｃａｓｅ ８). Ｃａｓｅ ２ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｎｏｒｍａｌ ｃｏｌｏｒ ｖｉｓｉｏｎ (１７ / １７)
ｄｅｓｐｉｔｅ ｔｗｏ ｍｏｎｔｈｓ ｏｆ ｓｙｍｐｔｏｍｓ.
Ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ Ｆｉｎｄｉｎｇｓ 　 Ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ａｔ
ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｔｈｒｅｅ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｐａｔｔｅｒｎｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ. Ｎｏｒｍａｌ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ: ｔｗｏ ｐａｔｉｅｎｔｓ
(Ｃａｓｅｓ ２ ａｎｄ ３ꎬ ２５％) ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｄｅｓｐｉｔｅ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｓｙｍｐｔｏｍ ｄｕｒａｔｉｏｎ. Ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ
ｅｄｅｍａ: ｔｈｒｅｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( Ｃａｓｅｓ １ꎬ ４ꎬ ａｎｄ ８ꎬ ３８％)
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａ ｗｉｔｈ ｐｒｅｓｅｒｖｅｄ ｄｉｓｃ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ. Ｃａｓｅ ８
ｅｘｈｉｂｉｔｅｄ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｓｕｇｇｅｓｔｉｖｅ ｏｆ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ
ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａꎬ ｖａｓｃｕｌａｒ ｔｏｒｔｕｏｓｉｔｙꎬ ａｎｄ ｆｌａｍｅ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｓ. Ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ: ｔｈｒｅｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ (Ｃａｓｅｓ
５ꎬ ６ꎬ ａｎｄ ７ꎬ ３８％) ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ｗｉｔｈ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ｐａｌｌｏｒ ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇ
ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ａｔｒｏｐｈｙ.
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Ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅ Ｃａｓｅ Ｉｌｌｕｓｔｒａｔｉｏｎ 　 Ｃａｓｅ ２ ( Ｆｉｇｕｒｅ １ )
ｅｘｅｍｐｌｉｆｉｅｓ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦꎬ ｅｖｅｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｅｘｔ ｏｆ
ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙ. Ａｎ １８－ｙｅａｒ －ｏｌｄ ｍａｌｅ ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｒｉｇｈｔ ｅｙｅ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｄｉｐｌｏｐｉａꎬ ａｎｄ
ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｔｗｏ ｍｏｎｔｈｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ａ ｍｏｔｏｒ ｖｅｈｉｃｌｅ
ａｃｃｉｄｅｎｔ ｔｈａｔ ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ ｍａｎｄｉｂｕｌａｒ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｒｅｑｕｉｒｉｎｇ ｓｕｒｇｉｃａｌ
ｆｉｘａｔｉｏｎ. Ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ｔｗｏ ｗｅｅｋｓ ｐｏｓｔ－ｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｙ ａｎｄ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｅｄ ｇｒａｄｕａｌｌｙ ｏｖｅｒ ｔｈｅ ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔ ｓｉｘ － ｍｏｎｔｈ ｐｅｒｉｏｄ
ｂｅｆｏｒｅ ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ. Ａｔ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎꎬ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｗａｓ
２０ / ２５ ｉｎ ｔｈｅ ｒｉｇｈｔ ｅｙｅ ａｎｄ ２０ / ２０ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｆｔ ｅｙｅꎬ ｗｉｔｈ
ｍａｒｋｅｄｌｙ ｅｌｅｖａｔｅｄ ＩＯＰ ｏｆ ４０ ｍｍＨｇ ｉｎ ｔｈｅ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｒｉｇｈｔ ｅｙｅ.
Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓ ( ２. ４１ ｃｍ
ａｎｔｅｒｉｏｒ ｔｏ ｉｎｔｅｒｚｙｇｏｍａｔｉｃ ｌｉｎｅ)ꎬ ｏｒｂｉｔａｌ ｂｒｕｉｔꎬ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ
ｈｙｐｅｒｅｍｉａ ｗｉｔｈ ａｒｔｅｒｉａｌｉｚｅｄ ｅｐｉｓｃｌｅｒａｌ ｖｅｓｓｅｌｓꎬ ａｎｄ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｖｅ
ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐｌｅｇｉａ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｓｕｐｅｒｏｌａｔｅｒａｌꎬ ｌａｔｅｒａｌꎬ ａｎｄ
ｉｎｆｅｒｏｌａｔｅｒａｌ ｍｏｖｅｍｅｎｔｓ. Ｎｏｔａｂｌｙꎬ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ

ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｎｏｒｍａｌ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｂｉｌａｔｅｒａｌｌｙ ｄｅｓｐｉｔｅ
ｔｈｅ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｓｙｍｐｔｏｍ ｄｕｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｅｖｅｒｅ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ
ｇｌａｕｃｏｍａ.
ＤＳＡ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄ ａ Ｔｙｐｅ Ａ ｄｉｒｅｃｔ ＣＣＦ ａｒｉｓｉｎｇ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｃ４
ｓｅｇｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｒｉｇｈｔ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｗｉｔｈ ｃｏｍｐｌｅｘ
ｖｅｎｏｕｓ ｄｒａｉｎａｇｅ ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ ｔｈｅ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｖｅｉｎꎬ
ｉｎｆｅｒｉｏｒ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｖｅｉｎꎬ ｓｐｈｅｎｏｐａｒｉｅｔａｌ ｖｅｉｎꎬ ａｎｄ ｉｎｆｅｒｉｏｒ
ｐｅｔｒｏｓａｌ ｓｉｎｕｓ. Ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔ ｕｎｄｅｒｗｅｎｔ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｉｌ
ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ｔｈｒｅｅ Ａｘｉｕｍ ｃｏｉｌｓ ( １４ ｍｍ × ４０ ｃｍꎬ
１４ ｍｍ×３０ ｃｍꎬ １２ ｍｍ × ３０ ｃｍ)ꎬ ａｃｈｉｅｖｉｎｇ ｐａｒｔｉａｌ ｆｉｓｔｕｌａ
ｃｌｏｓｕｒｅ ｗｉｔｈ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｖｅｉｎ
ｒｅｆｌｕｘ ａｎｄ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｆｌｏｗ. Ａｔ ｆｏｌｌｏｗ － ｕｐ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎꎬ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｔｏ ２０ / ２５ ｉｎ ｔｈｅ ｒｉｇｈｔ ｅｙｅ
ｗｉｔｈ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｏｒｂｉｔａｌ ｂｒｕｉｔꎬ ａｎｄ
ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｈｙｐｅｒｅｍｉａ. ＩＯＰ ｎｏｒｍａｌｉｚｅｄ ｔｏ ２１ ｍｍＨｇ ｗｉｔｈｏｕｔ
ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ. Ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｃｏｎｔｉｎｕｅｄ ｔｏ ｓｈｏｗ ｎｏｒｍａｌ
ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｂｉｌａｔｅｒａｌｌｙ. Ｔｈｉｓ ｃａｓｅ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｓ

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎꎬ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ａ ｈｉｇｈ－ ｆｌｏｗ ＣＣＦ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ａｓ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ
ｇｌａｕｃｏｍａ (１８ ｙ / ｍａｌｅ) 　 Ａ ｃａｓｅ ｉｎｉｔｉａｌｌｙ ｍｉｓｄｉａｇｎｏｓｅｄ ａｓ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ｔｈａｔ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｅｘｃｅｌｌｅｎｔ ｖｉｓｕａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｄｕｅ ｔｏ
ｐｒｅｓｅｒｖｅｄ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ. Ｆｕｎｄｕｓ ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｓ ｗｅｒｅ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｕｓｉｎｇ ａ ｎｏｎ － ｍｙｄｒｉａｔｉｃ ａｕｔｏ ｆｕｎｄｕｓ ｃａｍｅｒａ
(ＡＦＣ－３３０ꎬ Ｎｉｄｅｋ Ｃｏ.ꎬ Ｌｔｄ.ꎬ Ｇａｍａｇｏｒｉꎬ Ｊａｐａｎ) ｗｉｔｈ ａ ４５° ｆｉｅｌｄ ｏｆ ｖｉｅｗ. Ａ－Ｃ: Ｉｎｉｔｉａｌ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｓｄｉａｇｎｏｓｉｓ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｓ ｄｅｔａｉｌｉｎｇ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｅ ｒｉｇｈｔ － ｓｉｄｅｄ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ２ ｍｏ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａꎬ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ ｐｒｏｍｉｎｅｎｔ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｄｅｎｓｅ
ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｓｅｖｅｒｅｌｙ ｅｌｅｖａｔｅｄ ＩＯＰ (４０ ｍｍＨｇ ＯＤ). Ｔｈｉｓ ｌｅｄ ｔｏ ａｎ ｉｎｉｔｉａｌ ｍｉｓｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ.
Ｄ: Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｆｉｎｄｉｎｇｓ. Ｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄ ＥＯＭｓꎬ ｓｐｅｃｉｆｉｃａｌｌｙ ｓｕｐｅｒｏｌａｔｅｒａｌꎬ ｌａｔｅｒａｌꎬ ａｎｄ ｉｎｆｅｒｏｌａｔｅｒａｌ ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ. Ｅꎬ Ｆ: Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ
ｂａｓｅｌｉｎｅ. Ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｉｍａｇｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒｉｇｈｔ ｅｙｅ (Ｅ) ａｎｄ ｌｅｆｔ ｅｙｅ (Ｆ) ｓｈｏｗｉｎｇ ｎｏｒｍａｌ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｂｉｌａｔｅｒａｌｌｙꎬ ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ａ ｆａｖｏｒａｂｌｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｒｅｇａｒｄｌｅｓｓ ｏｆ ｔｈｅ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｆｉｎａｌ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌｏｓｕｒｅ. Ｇ: Ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ. ＤＳＡ ｃｏｎｆｉｒｍｉｎｇ ａ Ｂａｒｒｏｗ Ｔｙｐｅ Ａ ｄｉｒｅｃｔ ＣＣＦ ａｔ ｔｈｅ ｒｉｇｈｔ ＩＣＡ Ｃ４ ｓｅｇｍｅｎｔ. Ｈ: Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅ (ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ). ＤＳＡ
ｉｍａｇｅ ｐｏｓｔ－ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｓｈｏｗｉｎｇ ｐａｒｔｉａｌ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｖｉａ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｉｌｉｎｇ (ｔｈｒｅｅ Ａｘｉｕｍ ｃｏｉｌｓ) ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｄ ｖｅｎｏｕｓ
ｒｅｆｌｕｘ. Ｉ: Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ. Ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｈｏｔｏｇｒａｐｈ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｉｎｇ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｏｆ ｏｒｂｉｔａｌ ｃｏｎｇｅｓｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓꎬ
ｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ａｔ ２０ / ２５ ＯＤꎬ ａｎｄ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ＩＯＰ ｃｏｎｔｒｏｌ ｕｓｉｎｇ ｄｕａｌ ｍｅｄｉｃａｌ ｔｈｅｒａｐｙ. ＣＣＦ: Ｃａｒｏｔｉｄ－ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａꎻ
ＩＯＰ: Ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎻ ＯＤ: Ｒｉｇｈｔ ｅｙｅꎻ ＥＯＭ: Ｅｘｔｒａｏｃｕｌａｒ ｍｏｖｅｍｅｎｔꎻ ＩＣＡ: Ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙꎻ ＤＡＳ: Ｄｉｇｉｔａｌ ｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ.

１１５１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.９ꎬ Ｓｅｐ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６ 　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｔｈａｔ ｐｒｅｓｅｒｖｅｄ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅꎬ ｄｅｓｐｉｔｅ
ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙ ａｎｄ ｓｅｖｅｒｅ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ
ｒｅｌｉａｂｌｙ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｆａｖｏｒａｂｌｅ ｖｉｓｕａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｔｈｅ ｆａｖｏｒａｂｌｅ ｏｕｔｃｏｍｅ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｄｅｓｐｉｔｅ ｓｉｘ－ｍｏｎｔｈ
ｓｙｍｐｔｏｍ ｄｕｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌｏｓｕｒｅ
ｕｎｄｅｒｓｃｏｒｅｓ ｔｈａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｐｒｏｖｉｄｅ ｓｕｐｅｒｉｏｒ
ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｅｉｔｈｅｒ ｓｙｍｐｔｏｍ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｒ
ｃｏｍｐｌｅｔｅｎｅｓｓ ｏｆ ｆｉｓｔｕｌａ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ.
Ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｖａｓｃｕｌａｒ Ａｎａｔｏｍｙ 　 ＤＳＡ
ｒｅｖｅａｌｅｄ Ｔｙｐｅ Ａ ｄｉｒｅｃｔ ＣＣＦ ｉｎ ｓｅｖｅｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ (８８％)ꎬ ｗｉｔｈ
ｆｉｓｔｕｌａｓ ｏｒｉｇｉｎａｔｉｎｇ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｉｎｔｒａｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ
ａｒｔｅｒｙ ａｔ ｔｈｅ Ｃ４ ｓｅｇｍｅｎｔ ｉｎ ｓｉｘ ｃａｓｅｓ (７５％) ａｎｄ Ｃ５ ｓｅｇｍｅｎｔ
ｉｎ ｔｗｏ ｃａｓｅｓ (２５％). Ｏｎｅ ｐａｔｉｅｎｔ ( Ｃａｓｅ ４ꎬ １３％) ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ
ｗｉｔｈ Ｔｙｐｅ Ｄ ｉｎｄｉｒｅｃｔ ＣＣＦ ａｒｉｓｉｎｇ ｆｒｏｍ ｄｕｒａｌ ｂｒａｎｃｈｅｓ
( ｉｎｆｅｒｏｌａｔｅｒａｌ ｔｒｕｎｋ ａｎｄ ｍｉｄｄｌｅ ｍｅｎｉｎｇｅａｌ ａｒｔｅｒｙ ) ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｍｉｎｏｒ ｔｒａｕｍａ ( ｒｅｐｅａｔｅｄ ｄｏｏｒ ｉｍｐａｃｔ ｗｈｉｌｅ
ｓｗｅｅｐｉｎｇ) . Ｃｏｍｐｌｅｘ ｖｅｎｏｕｓ ｄｒａｉｎａｇｅ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｗｅｒｅ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｉｎ
ｓｉｘ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ７５％)ꎬ ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｓ ｏｆ ａｎｔｅｒｉｏｒ
( ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｖｅｉｎ )ꎬ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ( ｉｎｆｅｒｉｏｒ ｐｅｔｒｏｓａｌ
ｓｉｎｕｓ)ꎬ ａｎｄ ｉｎｆｅｒｉｏｒ ( ｉｎｆｅｒｉｏｒ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｖｅｉｎ) ｒｏｕｔｅｓ. Ｆｉｖｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ６３％) ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｏｒ ａｂｓｅｎｔ ｉｎｔｅｒｎａｌ
ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｆｌｏｗ ｄｉｓｔａｌ ｔｏ ｔｈｅ ｆｉｓｔｕｌａ ｓｉｔｅ. Ｏｎｌｙ ｔｗｏ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ｎｏｒｍａｌ ｄｉｓｔａｌ ＩＣＡ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ.
Ｔａｂｌｅ ２ ｓｕｍｍａｒｉｚｅｓ ｔｈｅ ｄｅｔａｉｌｅｄ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓꎬ
ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ａｒｔｅｒｉａｌ ｓｕｐｐｌｙꎬ ｖｅｎｏｕｓ ｄｒａｉｎａｇｅ ｐａｔｔｅｒｎｓꎬ ａｎｄ ＩＣＡ
ｆｌｏｗ ｓｔａｔｕｓ ｆｏｒ ｅａｃｈ ｐａｔｉｅｎｔ.
Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ａｎｄ Ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ 　 Ａｌｌ
ｅｉｇｈｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｗｅｎｔ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｃｏｉｌ
ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｉｎ ｓｉｘ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ７５％)ꎬ ｗｈｉｌｅ ｌｉｑｕｉｄ
ｅｍｂｏｌｉｃ ａｇｅｎｔｓ ( Ｏｎｙｘ － １８ ｏｒ Ｓｑｕｉｄ － １２) ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ ｉｎ ｔｗｏ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ２５％)ꎬ ｅｉｔｈｅｒ ａｌｏｎｅ ｏｒ ｉｎ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｃｏｉｌｓ.
Ｃｏｍｐｌｅｔｅ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌｏｓｕｒｅ ｗａｓ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｉｎ ｆｏｕｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ

(５０％)ꎬ ｐａｒｔｉａｌ ｃｌｏｓｕｒｅ ( ４０％ － ７０％ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｆｌｏｗ) ｉｎ
ｔｈｒｅｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ３８％)ꎬ ａｎｄ ｍｉｎｉｍａｌ ｃｌｏｓｕｒｅ ｉｎ ｏｎｅ ｐａｔｉｅｎｔ
( １３％). Ｃａｓｅ ３ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｐａｒｔｉａｌ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｎｌｙ ｄｕｅ ｔｏ
ｃｏｎｃｅｒｎｓ ｒｅｇａｒｄｉｎｇ ｐｒｅ－ｅｘｉｓｔｉｎｇ ｓｅｖｅｒｅ ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ
(７０％ Ｃ７ ｓｔｅｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｃｏｍｐｌｅｔｅ Ｍ１ ｍｉｄｄｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ) . Ｃａｓｅ ６ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅ ｂｕｔ
ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ｎｅｗ ｃｏｎｔｒａｌａｔｅｒａｌ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｒｅｑｕｉｒｉｎｇ
ａｄｄｉｔｉｏｎａｌ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ
Ｖｉｓｕａｌ ａｎｄ Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ　 Ｆｉｎａｌ ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｒｅ
ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ｉｎ Ｔａｂｌｅ １. Ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ ｒｅｍａｉｎｅｄ ｓｔａｂｌｅ ｏｒ ｉｍｐｒｏｖｅｄ
ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ (３８％)ꎬ ｗｈｉｌｅ ｆｉｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ (６３％) ｒｅｔａｉｎｅｄ
ｓｅｖｅｒｅ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｄｅｓｐｉｔｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ( ｎ ＝ ２)ꎬ ｂｏｔｈ
ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ｏｒ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｇｏｏｄ ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ( ２０ / ２０ ａｎｄ
２０ / １５０) ｒｅｇａｒｄｌｅｓｓ ｏｆ ｃｏｍｐｌｅｔｅｎｅｓｓ ｏｆ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌｏｓｕｒｅ.
Ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａ ａｔ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ (ｎ ＝ ３)ꎬ
ｔｗｏ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｓｔａｂｌｅ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｗｈｉｌｅ ｏｎｅ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄ
ｄｅｃｌｉｎｅ. Ａｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ ａｔ
ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ( ｎ ＝ ３) ｓｈｏｗｅｄ ｎｏ ｍｅａｎｉｎｇｆｕｌ ｖｉｓｕａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ
ｄｅｓｐｉｔｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ. Ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｆｉｓｔｕｌａ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｍｏｓｔ ｃａｓｅｓꎬ ｔｈｏｕｇｈ ｔｗｏ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( Ｃａｓｅｓ １
ａｎｄ ７ ) ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｏｎｇｏｉｎｇ ＩＯＰ － ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｙ ｄｅｓｐｉｔｅ
ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅ.
Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ　 Ｔｈｒｅｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄ ａｄｖｅｒｓｅ ｏｕｔｃｏｍｅｓ
ｗａｒｒａｎｔｉｎｇ ｓｐｅｃｉａｌ ｃｏｎｓｉｄｅｒａｔｉｏｎ. Ｃａｓｅ ３ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄ
ｃｏｎｔｒａｌａｔｅｒａｌ ｖｉｓｕａｌ ｄｅｃｌｉｎｅ (ＯＳ: ２０ / ２０ ｔｏ ２０ / １５０) ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｐａｒｔｉａｌ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎꎬ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｎｅｗ ｒｅｔｉｎａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｓ ａｎｄ
ｃｏｔｔｏｎ －ｗｏｏｌ ｓｐｏｔｓ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｈｙｐｏｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｃｏｎｔｅｘｔ ｏｆ ｐｒｅ－ｅｘｉｓｔｉｎｇ ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｃａｓｅｓ １ ａｎｄ ７
ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＩＯＰ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅꎬ
ａｔｔｒｉｂｕｔｅｄ ｔｏ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ ｍｅｓｈｗｏｒｋ ｄａｍａｇｅ ｆｒｏｍ

Ｔａｂｌｅ ２　 Ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎꎬ ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓꎬ ａｎｄ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ

Ｃａｓｅ Ｌａｔｅｒａｌｉｔｙ
Ｂａｒｒｏｗ

ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ＡＰＩ－ＡＣＥ

ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ[１３]

Ｆｉｓｔｕｌａ ｌｏｃａｔｉｏｎ
(ｓｅｇｍｅｎｔ / ｚｏｎｅ)

Ａｒｔｅｒｉａｌ
ｓｕｐｐｌｙ

Ｖｅｎｏｕｓ ｄｒａｉｎａｇｅ
ｐａｔｔｅｒｎ

Ｃｏｎｔｒａｌａｔｅｒａｌ
ＣＳ

Ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ
ａｐｐｒｏａｃｈ / ｍａｔｅｒｉａｌ

Ｃｌｏｓｕｒｅ

１ Ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ Ａ ＡＰ±Ｉ－Ａ１Ｃ１Ｅ０ Ｃ４ (Ｚ１) Ｄｉｒｅｃｔ ＩＣＡ ＡＰ±Ｉ － ＴＡꎬ Ｃｏｉｌｓ
Ｐａｒｔｉａｌ
(４０％)

２ Ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ Ａ ＡＰ±Ｉ－Ａ１Ｃ１Ｅ０ Ｃ４ (Ｚ１) Ｄｉｒｅｃｔ ＩＣＡ ＡＰ － ＴＡꎬ Ｏｎｙｘ－１８
Ｃｏｍｐｌｅｔｅ
(１００％)

３ Ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ Ａ Ａ－Ａ１Ｃ０Ｅ０ Ｃ４ (Ｚ１) Ｄｉｒｅｃｔ ＩＣＡ ＡＰ － ＴＡꎬ Ｃｏｉｌｓ
Ｐａｒｔｉａｌ
(５０％)

４ Ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ Ｄ Ｐ±Ｉ－Ａ０Ｃ０Ｅ１ Ｃ４ (Ｚ１) Ｉｎｄｉｒｅｃｔ ＩＣＡ Ｐ±Ｉ － ＴＡꎬ Ｃｏｉｌｓ
Ｃｏｍｐｌｅｔｅ
(１００％)

５ Ｂｉｌａｔｅｒａｌ Ａ ＡＰ±Ｉ－Ａ１Ｃ１Ｅ０ Ｃ５ (Ｚ１) Ｄｉｒｅｃｔ ＩＣＡ ＡＰ±Ｉ ＋ ＴＡꎬ Ｃｏｉｌｓ
Ｐａｒｔｉａｌ /
ｍｉｎｉｍａｌ

６ Ｂｉｌａｔｅｒａｌ Ａ ＡＰ±Ｉ－Ａ１Ｃ１Ｅ０ Ｃ４ Ｂｉｌａｔｅｒａｌ Ｄｉｒｅｃｔ ＩＣＡ ＡＰ±Ｉ ＋ ＴＡꎬ Ｏｎｙｘ－１８＋
Ｓｑｕｉｄ－１２

Ｃｏｍｐｌｅｔｅ
(１００％)

７ Ｂｉｌａｔｅｒａｌ Ａ ＡＰ±Ｉ－Ａ１Ｃ１Ｅ０ Ｃ５ (Ｚ２) Ｄｉｒｅｃｔ ＩＣＡ
ＡＰ±Ｉ

(ｖｉａ ｆａｃｉａｌ ｖｅｉｎ)
＋ ＴＡꎬ Ｃｏｉｌｓ

Ｃｏｍｐｌｅｔｅ
(１００％)

８ Ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ Ａ ＡＰ±Ｉ－Ａ１Ｃ１Ｅ０ Ｃ４ (Ｚ１) Ｄｉｒｅｃｔ ＩＣＡ ＡＰ±Ｉ － ＴＡꎬ Ｃｏｉｌｓ
Ｐａｒｔｉａｌ
(５０％)

ＩＣＡ:Ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙꎻ ＣＳ: Ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｓｉｎｕｓꎻ ＴＡ: Ｔｒａｎｓ－ａｒｔｅｒｉａｌ. Ａ±Ｉ: Ａｎｔｅｒｉｏｒ ｄｒａｉｎａｇｅ ( ｓｕｐｅｒｉｏｒ ａｎｄ ｉｎｆｅｒｉｏｒ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｖｅｉｎｓ) ±
ｉｎｆｅｒｉｏｒ (ｐｔｅｒｙｇｏｉｄ ａｎｄ / ｏｒ ｐａｒａｐｈａｒｙｎｇｅａｌ ｐｌｅｘｕｓ)ꎻ Ｐ±Ｉ: Ｐｏｓｔｅｒｉｏｒｌｙ: ( ｉｎｆｅｒｉｏｒ ａｎｄ / ｏｒ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｐｅｔｒｏｓａｌ ｓｉｎｕｓｅｓ) ±ｉｎｆｅｒｉｏｒ (ｐｔｅｒｙｇｏｉｄ ａｎｄ / ｏｒ
ｐａｒａｐｈａｒｙｎｇｅａｌ ｐｌｅｘｕｓ)ꎻ ＡＰ: Ａｎｔｅｒｉｏｒ＋ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ.
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ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｅｐｉｓｃｌｅｒａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ. Ｎｏ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ｏｒ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ
ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ ｐｅｒｉｏｄ (ｍｅａｎ ６ ｍｏꎬ ｒａｎｇｅ ３－１２ ｍｏ).
ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ
Ｏｕｒ ｓｅｒｉｅｓ ｏｆ ｅｉｇｈｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦ
ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｔｏ ａｎ Ｉｎｄｏｎｅｓｉａｎ ｔｅｒｔｉａｒｙ ｒｅｆｅｒｒａｌ ｃｅｎｔｅｒ ｒｅｖｅａｌｓ
ｃｒｉｔｉｃａｌ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｄｅｌａｙｅｄ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ａｎｄ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ａｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ
ｒｅｌｉａｂｌｅ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ. Ｔｈｅ ｃｏｈｏｒｔ ｅｘｈｉｂｉｔｅｄ
ｔｙｐｉｃａｌ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦꎬ ｗｉｔｈ ｍａｌｅ
ｐｒｅｄｏｍｉｎａｎｃｅ ａｎｄ ｙｏｕｎｇ ｍｅａｎ ａｇｅ ｒｅｆｌｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃｓ
ｏｆ ｈｉｇｈ－ｖｅｌｏｃｉｔｙ ｍｏｔｏｒ ｖｅｈｉｃｌｅ ｔｒａｕｍａ ｉｎ ｏｕｒ ｒｅｇｉｏｎ. Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ
ｔｈｅ ｅｘｔｅｎｄｅｄ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｏ ｄｉａｇｎｏｓｉｓꎬ ｃｏｕｐｌｅｄ ｗｉｔｈ ａｄｖａｎｃｅｄ
ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｓ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｄａｍａｇｅ
ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｊｏｒｉｔｙ ｏｆ ｃａｓｅｓꎬ ｕｎｄｅｒｓｃｏｒｅｓ
ｔｈｅ ｐｒｏｆｏｕｎｄ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ ｓｙｓｔｅｍ ｂａｒｒｉｅｒｓ ｏｎ ｐａｔｉｅｎｔ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ. Ｄｅｓｐｉｔｅ ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｉｍａｇｉｎｇ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬ ｌａｔｅ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｏｓｔ－ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦ ｒｅｍａｉｎｓ ａ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｔｏ
ｏｐｔｉｍａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓꎬ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｉｎ ｒｅｓｏｕｒｃｅ － ｌｉｍｉｔｅｄ ｓｅｔｔｉｎｇｓ.
Ｏｕｒ ｃｏｈｏｒｔ􀆳ｓ ｍｅａｎ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙ ｏｆ ２. ６ ｍｏ ｓｕｂｓｔａｎｔｉａｌｌｙ
ｅｘｃｅｅｄｓ ｔｈｅ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｓｉｘ － ｗｅｅｋ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｗｉｎｄｏｗ[７]ꎬ
ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｃｏｍｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ｖｉｓｕａｌ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｗｈｉｌｅ ｓｕｂｓｔａｎｔｉａｌｌｙ
ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｃｏｍｐｌｅｘｉｔｙ[１２ꎬ１４－１５] . Ｄｅｌａｙｅｄ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｉｎ
ｏｕｒ ｓｅｒｉｅｓ ｒｅｆｌｅｃｔｓ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｉｎｔｅｒｃｏｎｎｅｃｔｅｄ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ.
Ｆｉｒｓｔꎬ ＣＣＦ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆｔｅｎ ｍｉｍｉｃ ｂｅｎｉｇｎ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｓｕｃｈ
ａｓ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖｉｔｉｓꎬ ｅｐｉｓｃｌｅｒｉｔｉｓꎬ ｔｈｙｒｏｉｄ－ｒｅｌａｔｅｄ ｏｒｂｉｔｏｐａｔｈｙꎬ ｏｒ
ｓｉｍｐｌｅ ｐｏｓｔ－ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｒｅｄ ｅｙｅ. Ｔｈｅ ｃｌａｓｓｉｃａｌ ｔｒｉａｄ ｏｆ ｐｕｌｓａｔｉｌｅ
ｐｒｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｏｒｂｉｔａｌ ｂｒｕｉｔꎬ ａｎｄ ｃｏｒｋｓｃｒｅｗ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｖｅｓｓｅｌｓ ｉｓ
ｒａｒｅｌｙ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ａｔ ｉｎｉｔｉａｌ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ. Ｉｎｉｔｉａｌ ｍｉｓｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ｏｃｃｕｒｓ ｉｎ ｕｐ ｔｏ ４５％ ｏｆ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｃａｓｅｓ ａｎｄ ｉｎ ３８％ ｏｆ ｏｕｒ
ｓｅｒｉｅｓ[１０] . Ｍａｎｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｒｅｃｅｉｖｅ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｃｏｕｒｓｅｓ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｆｏｒ ｐｒｅｓｕｍｅｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｏｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｂｅｆｏｒｅ ＣＣＦ ｉｓ
ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ.
Ｓｅｃｏｎｄꎬ ｓｏｍｅ ｃａｓｅｓ ｄｅｖｅｌｏｐ ｉｎｓｉｄｉｏｕｓｌｙ ｗｉｔｈ ｍｉｌｄ ｓｙｍｐｔｏｍｓ
ａｎｄ ｍａｙ ｒｅｍａｉｎ ｖｉｓｕａｌｌｙ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｆｏｒ ｅｘｔｅｎｄｅｄ ｐｅｒｉｏｄｓ.
Ｃａｓｅ ２ ｅｘｅｍｐｌｉｆｉｅｄ ｔｈｉｓ ｃｈａｌｌｅｎｇｅꎬ ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ２０ / ２５ ｖｉｓｉｏｎ
ｗｉｔｈ ｍｉｎｉｍａｌ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａｌ ｈｙｐｅｒｅｍｉａ ｄｅｓｐｉｔｅ ｔｗｏ － ｍｏｎｔｈ
ｓｙｍｐｔｏｍ ｄｕｒａｔｉｏｎ. Ｈｉｓ ｎｏｒｍａｌ ＣＴ ａｎｄ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｉｍａｇｉｎｇ ( ＭＲＩ ) / ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ( ＭＲＡ )
ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅ ｔｈａｔ ｈｉｇｈ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｕｓｐｉｃｉｏｎ ｍｕｓｔ ｏｖｅｒｒｉｄｅ
ｎｅｇａｔｉｖｅ ｉｍａｇｉｎｇꎬ ａｓ ｏｎｌｙ ＤＳＡ ｕｌｔｉｍａｔｅｌｙ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｈｉｓ Ｔｙｐｅ Ａ
ｄｉｒｅｃｔ ＣＣＦ. Ｔｈｉｓ ｃａｓｅ ｃｏｎｆｉｒｍｓ ｔｈａｔ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ
ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｏｒ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｒｏｓｓ－ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｃａｎｎｏｔ ｅｘｃｌｕｄｅ
ＣＣＦ ｗｈｅｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｎｔｅｘｔ ｓｕｇｇｅｓｔｓ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ[１４－１５] .
Ｔｈｉｒｄꎬ ｆｒａｇｍｅｎｔｅｄ ｒｅｆｅｒｒａｌ ｐａｔｈｗａｙｓ ｃｒｅａｔｅ ｓｕｂｓｔａｎｔｉａｌ ｂａｒｒｉｅｒｓ
ｔｏ ｔｉｍｅｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｒｕｒａｌ ｓｅｔｔｉｎｇｓ ｆｒｅｑｕｅｎｔｌｙ
ｐｒｅｓｅｎｔ ｆｉｒｓｔ ｔｏ ｎｏｎ － ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｓｔｓ ｗｈｏｓｅ ｔｒｉａｇｅ ｐｒｉｏｒｉｔｉｅｓ
ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｌｉｆｅ － ｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇ ｉｎｊｕｒｉｅｓ. Ｓｕｂｔｌｅ ｎｅｕｒｏ － ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ
ｓｉｇｎｓ ａｒｅ ｅａｓｉｌｙ ｏｖｅｒｌｏｏｋｅｄ ｏｒ ａｔｔｒｉｂｕｔｅｄ ｔｏ ｄｉｒｅｃｔ ｔｒａｕｍａ[１４] .
Ｔｈｒｅｅ ｏｆ ｏｕｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｒａｖｅｌｌｅｄ ｏｖｅｒ ３００ ｋｍ ｔｈｒｏｕｇｈ ｍａｎｄａｔｏｒｙ
ｔｉｅｒｅｄ ｒｅｆｅｒｒａｌ ｓｙｓｔｅｍｓꎬ ｒｅｑｕｉｒｉｎｇ ｕｐ ｔｏ １２ ｈ ｏｆ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ. Ｓｕｃｈ
ｄｉｓｔａｎｃｅｓ ｃｒｅａｔｅ ｂｏｔｈ ｌｏｇｉｓｔｉｃａｌ ｏｂｓｔａｃｌｅｓ ａｎｄ ｆｉｎａｎｃｉａｌ ｂｕｒｄｅｎｓ
ｔｈａｔ ｄｅｌａｙ ｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｆｒｏｍ ｓｅｅｋｉｎｇ ｓｐｅｃｉａｌｉｚｅｄ ｃａｒｅ.
Ｆｏｕｒｔｈꎬ ｌｉｍｉｔｅｄ ａｃｃｅｓｓ ｔｏ ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓ ａ

ｃｒｉｔｉｃａｌ ｃｈａｌｌｅｎｇｅ. ＤＳＡ ｒｅｍａｉｎｓ ｔｈｅ ｇｏｌｄ ｓｔａｎｄａｒｄ ｆｏｒ
ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｂｕｔ ｉｓ ｔｙｐｉｃａｌｌｙ ｌｉｍｉｔｅｄ ｔｏ ｔｅｒｔｉａｒｙ
ｆａｃｉｌｉｔｉｅｓꎬ ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ ｉｎ ｄｅｌａｙｓ ｏｆ ｗｅｅｋｓ ｔｏ ｍｏｎｔｈｓ ａｆｔｅｒ ｉｎｉｔｉａｌ
ｓｙｍｐｔｏｍ ｏｎｓｅｔ[１４] .
Ｆｉｎａｌｌｙꎬ ｔｈｅ ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ ｎａｔｕｒｅ ｏｆ ｔｒａｕｍａ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｔｏ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙｓ. Ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｒｅ ｔｙｐｉｃａｌｌｙ ｍａｎａｇｅｄ ｆｉｒｓｔ ｂｙ ｔｒａｕｍａ ｓｕｒｇｅｏｎｓ ｏｒ
ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ ｗｈｏｓｅ ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｌｉｆｅ －
ｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇ ｉｎｊｕｒｉｅｓ ｉｎａｄｖｅｒｔｅｎｔｌｙ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｏｖｅｒｌｏｏｋｉｎｇ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ
ｓｙｍｐｔｏｍｓ. Ｇｉｖｅｎ ＣＣＦ􀆳ｓ ｒａｒｉｔｙ ( ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ １－３ ｐｅｒ
ｍｉｌｌｉｏｎ)ꎬ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｒｅｍａｉｎｓ ｃｈａｌｌｅｎｇｉｎｇ ｉｎ ａｃｕｔｅ
ｔｒａｕｍａ ｓｅｔｔｉｎｇｓ. Ｔｈｅ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｇａｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｒａｕｍａ ａｎｄ
ｓｙｍｐｔｏｍ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎꎬ ｏｆｔｅｎ ｗｅｅｋｓ ｔｏ ｍｏｎｔｈｓꎬ ｆｕｒｔｈｅｒ
ｏｂｓｃｕｒｅｓ ｔｈｅ ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ
ｃｏｍｐｌａｉｎｔｓ. Ｔｈｅ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙ ｉｎ ｏｕｒ ｓｅｒｉｅｓ
ｗｅｒｅ ｓｕｂｓｔａｎｔｉａｌ ａｎｄ ｌａｒｇｅｌｙ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ. Ｏｕｒ ｄａｔａ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅ
ｔｈａｔ ｄｅｌａｙｅｄ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ａｌｌｏｗｓ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ｃｏｎｇｅｓｔｉｏｎ
ｔｏ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｔｏ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ａｔｒｏｐｈｙꎬ ａｎ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｓｔａｔｅ ａｆｔｅｒ
ｗｈｉｃｈ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｒ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅ ｙｉｅｌｄｓ ｍｉｎｉｍａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｖｉｓｕａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ[１１ꎬ１５] .
Ｏｕｒ ｃａｓｅｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｃｌｅａｒ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎꎬ ｎｏｒｍａｌ
ｄｉｓｃ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｉｎｇ ｔｈｒｏｕｇｈ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａ ｔｏ
ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｍａｙ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｆｒｏｍ ａ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙ ｒｅｃｏｖｅｒａｂｌｅ ｔｏ ａ ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ ｖｉｓｉｏｎ － ｉｍｐａｉｒｅｄ ｓｔａｔｅ
ｏｖｅｒ ｗｅｅｋｓ ｏｆ ｍｉｓｓｅｄ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｏｐｐｏｒｔｕｎｉｔｙ—ａ ｐｒｅｖｅｎｔａｂｌｅ
ｏｕｔｃｏｍｅ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｉｅｒ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ. Ｏｕｒ ｃａｓｅ ｓｅｒｉｅｓ ｒｅｖｅａｌｓ ｔｈａｔ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙ ｐｒｏｆｏｕｎｄｌｙ ｉｍｐａｃｔｓ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｐｏｓｔ －
ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦꎬ ｗｉｔｈ ８８％ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｂｅｙｏｎｄ ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌ
ｓｉｘ－ｗｅｅｋ ｗｉｎｄｏｗ. Ｄｕｒｉｎｇ ｗｅｅｋｓ ０ － ２ꎬ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｖｅｎｏｕｓ
ｃｏｎｇｅｓｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａ ａｌｌｏｗ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙꎬ ｂｕｔ
ｂｙ ｗｅｅｋｓ ３－６ꎬ ａｘｏｎａｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ ｉｎｉｔｉａｔｅｓ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｍａｒｋｉｎｇ ｔｈｅ ｆｉｎａｌ ｏｐｐｏｒｔｕｎｉｔｙ ｆｏｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ[１５－１７] .
Ｂｅｙｏｎｄ ｓｉｘ ｗｅｅｋｓꎬ ｃｏｍｐｌｅｔｅｄ ａｘｏｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｓ
ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙꎬ ａｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ３８％ ｏｆ ｏｕｒ ｃｏｈｏｒｔ.
Ｔｈｉｓ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｅｘｐｌａｉｎｓ ｗｈｙ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｐｒｏｖｅｄ ｍｏｒｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｔｈａｎ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌｏｓｕｒｅ ｒａｔｅｓ[５ꎬ７] . Ｔｈｉｓ ｄｉｓｃｏｎｎｅｃｔ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｅｃｈｎｉｃａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｓｕｃｃｅｓｓ ｗａｓ ｅｖｉｄｅｎｔ: ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｐｒｅｓｅｒｖｅｄ ｄｉｓｃ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｆａｖｏｒａｂｌｅ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｅｖｅｎ
ｗｉｔｈ ｐａｒｔｉａｌ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅꎬ ｗｈｅｒｅａｓ ｔｈｏｓｅ ｗｉｔｈ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ
ａｔｒｏｐｈｙ ｓｈｏｗｅｄ ｎｏ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｄｅｓｐｉｔｅ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ.
Ｓｕｓｔａｉｎｅｄ ｖｅｎｏｕｓ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｃａｕｓｅｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ ｉｎ
６３％ ｏｆ ｃａｓｅｓꎬ ｒｅｆｌｅｃｔｉｎｇ ｉｍｐａｉｒｅｄ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ｏｕｔｆｌｏｗ ｆｒｏｍ
ｅｌｅｖａｔｅｄ ｅｐｉｓｃｌｅｒａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ[１ꎬ４] . Ａｄｖａｎｃｅｄ
ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｓ ｆｅａｔｕｒｅｄ ｃｏｍｐｌｅｘ ｍｕｌｔｉ－ｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔａｌ ｄｒａｉｎａｇｅ
ｉｎ ５０％ꎬ ｍａｋｉｎｇ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｔｅｃｈｎｉｃａｌｌｙ ｃｈａｌｌｅｎｇｉｎｇ[１６] .
Ｉｎ ｓｕｃｈ ｃｏｎｔｅｘｔｓꎬ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｎｅｕｒｏ－ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ—
ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ＲＡＰＤ ｔｅｓｔｉｎｇ ａｎｄ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｙ—ｐｒｏｖｉｄｅｓ ａｃｃｅｓｓｉｂｌｅ
ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｔｏｏｌｓ ｔｈａｔ ｓｕｐｅｒｓｅｄｅ ｉｍａｇｉｎｇ － ｂａｓｅｄ ｅｎｄｐｏｉｎｔｓ.
Ｔｈｅｓｅ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ａｌｉｇｎ ｗｉｔｈ ｒｅｐｏｒｔｓ ｅｍｐｈａｓｉｚｉｎｇ ｔｈａｔ ｐｒｏｍｐｔ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｖｉｓｕａｌ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｉｓ ｃｒｕｃｉａｌ ｔｏ ａｖｏｉｄ
ｐｅｒｍａｎｅｎｔ ｄａｍａｇｅꎬ ａｎｄ ｔｈａｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｄｅｃｉｓｉｏｎｓ ｓｈｏｕｌｄ
ｐｒｉｏｒｉｔｉｚｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｏｖｅｒ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｐｅｒｆｅｃｔｉｏｎ.
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.９ꎬ Ｓｅｐ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
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Ｓｕｓｔａｉｎｅｄ ｖｅｎｏｕｓ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｆｒｏｍ ｏｎｇｏｉｎｇ ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ
ｓｈｕｎｔｉｎｇ ｉｎ ｕｎｔｒｅａｔｅｄ ＣＣＦ ｃａｕｓｅｓ ｉｎｔｒａｃｔａｂｌｅ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ
ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ６３％ ｏｆ ｏｕｒ ｃａｓｅｓ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｅｐｉｓｃｌｅｒａｌ
ｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｍｐａｉｒｓ ａｑｕｅｏｕｓ ｈｕｍｏｒ ｏｕｔｆｌｏｗ ａｎｄ ｒｅｎｄｅｒｓ
ｅｖｅｎ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ｏｆｔｅｎ ｉｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｗｉｔｈｏｕｔ ａｄｄｒｅｓｓｉｎｇ
ｔｈｅ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｖａｓｃｕｌａｒ ｌｅｓｉｏｎ. Ｃａｓｅ ５ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ
ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｖｅｎｏｕｓ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｃａｕｓｅｓ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｔｒａｂｅｃｕｌａｒ
ｄａｍａｇｅꎬ ｗｉｔｈ ＩＯＰ ｐａｒａｄｏｘｉｃａｌｌｙ ｗｏｒｓｅｎｉｎｇ ｄｅｓｐｉｔｅ ｃｏｍｐｌｅｔｅ
ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅ. Ｅｖｅｎ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｍａｙ
ｎｏｔ ｒｅｖｅｒｓｅ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｇｌａｕｃｏｍａꎬ ｎｅｃｅｓｓｉｔａｔｉｎｇ ｌｉｆｅｌｏｎｇ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ[７ꎬ１４] .
Ａｄｖａｎｃｅｄ ＣＣＦｓ ｗｉｔｈ ｍｕｌｔｉ－ｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔａｌ ｏｒ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｖｅｎｏｕｓ
ｄｒａｉｎａｇｅꎬ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ５０％ ｏｆ ｏｕｒ ｃａｓｅｓꎬ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅ ｐｌａｎｎｉｎｇ
ａｎｄ ｅｘｅｃｕｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ[１６] . Ｔｈｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｃｈａｎｎｅｌｓ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｐｒｅ－ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ｐｅｒｉｏｄ ｍａｋｅｓ ａｃｈｉｅｖｉｎｇ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｔｅｃｈｎｉｃａｌｌｙ ｍｏｒｅ
ｃｈａｌｌｅｎｇｉｎｇ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｐａｒａｄｏｘｉｃａｌ ｗｏｒｓｅｎｉｎｇ ｏｒ
ｎｅｗ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ｐｏｓｔ－ｐｒｏｃｅｄｕｒｅꎬ ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ｉｎ ｃａｓｅｓ
ｗｉｔｈ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｒｅｆｌｕｘ[１７] . ＤＳＡ ｉｎ ｏｕｒ ｓｅｒｉｅｓ ｒｅｖｅａｌｅｄ
ｃｏｍｐｌｅｘ ｖｅｎｏｕｓ ｄｒａｉｎａｇｅ ｐａｔｔｅｒｎｓꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｉｎｆｅｒｉｏｒ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｖｅｉｎ ａｎｄ ｐｅｔｒｏｓａｌ ｓｉｎｕｓｅｓ ｉｎ ７５％ ｏｆ ｃａｓｅｓꎬ
ｗｈｉｃｈ ｏｃｃｕｒｒｅｄ ａｌｏｎｇｓｉｄｅ ｍｏｒｅ ｓｅｖｅｒｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｓ
ａｎｄ ｌｏｗｅｒ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｃｌｏｓｕｒｅ[１８－１９] . Ｔｈｅ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ
ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｏｕｒ ｓｅｒｉｅｓ ｒｅｆｌｅｃｔ ｂｒｏａｄｅｒ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ
ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ ｉｎｆｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｒｅｓｏｕｒｃｅ ａｖａｉｌａｂｉｌｉｔｙ. Ｉｎ ａｄｖａｎｃｅｄ
ｅｃｏｎｏｍｉｅｓ ｗｉｔｈ ｓｔｒｅａｍｌｉｎｅｄ ｔｒａｕｍａ ｃａｒｅ ｐａｔｈｗａｙｓꎬ ｍｅｄｉａｎ
ｔｉｍｅ ｔｏ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｒａｎｇｅｓ ｆｒｏｍ ｏｎｅ ｔｏ ｔｗｏ ｗｅｅｋｓꎬ ｗｉｔｈ
ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｖｉｓｕａｌ ｌｏｓｓ[１４ꎬ２０] . Ｉｎ
ｃｏｎｔｒａｓｔꎬ ｒｅｐｏｒｔｓ ｆｒｏｍ ｌｏｗ － ａｎｄ ｍｉｄｄｌｅ － ｉｎｃｏｍｅ ｃｏｕｎｔｒｉｅｓ
ｗｈｅｒｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙｓ ｏｆ ｔｈｒｅｅ ｔｏ ｓｉｘ ｍｏｎｔｈｓ ａｒｅ ｔｙｐｉｃａｌ
ｒｅｖｅａｌ ｓｕｂｓｔａｎｔｉａｌｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ
ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙꎬ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ｖｅｉｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ (ＣＲＶＯ)－ｐａｔｔｅｒｎ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔꎬ ａｎｄ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｍｏｔｉｌｉｔｙ
ｄｅｆｉｃｉｔｓ[１４] .
Ｏｕｒ ｓｅｒｉｅｓ ａｌｉｇｎｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅｓｅ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｆｒｏｍ
ｒｅｓｏｕｒｃｅ－ ｌｉｍｉｔｅｄ ｓｅｔｔｉｎｇｓ. Ｔｈｉｓ ｄｉｓｐａｒｉｔｙ ｉｎ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｓ ｎｏｔ
ａｔｔｒｉｂｕｔａｂｌｅ ｔｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｒ ＣＣＦ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓꎬ ｂｕｔ ｒａｔｈｅｒ ｔｏ ｅｌａｐｓｅｄ ｔｉｍｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ
ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ—ａ ｍｏｄｉｆｉａｂｌｅ ｓｙｓｔｅｍ－ｌｅｖｅｌ ｆａｃｔｏｒ ｗｉｔｈ
ｐｒｏｆｏｕｎｄ ｉｍｐａｃｔ ｏｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｐａｔｉｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅｓ[２１－２３] .
Ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｐｒｏｖｅｄ ｔｏ ｂｅ ａ ｒｅｌｉａｂｌｅ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ
ｉｎｄｉｃａｔｏｒ ｉｎ ｏｕｒ ｓｅｒｉｅｓꎬ ｍｏｒｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｔｈａｎ ｂｏｔｈ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ
ｃｌｏｓｕｒｅ ｒａｔｅｓ ａｎｄ ｉｎｉｔｉａｌ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ. Ｔｈｉｓ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ
ｍａｔｃｈｅｄ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｍｏｒｅ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｌｙ ｔｈａｎ ａｎｙ ｏｔｈｅｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｒ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒꎬ ａ ｆｉｎｄｉｎｇ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｉｎ ｏｔｈｅｒ
ｓｅｒｉｅｓ[７ꎬ１４] . Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ｏｒ ｎｅａｒ － ｎｏｒｍａｌ
ｄｉｓｃ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｒｅｔａｉｎｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ ｖｉｓｕａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｗｉｔｈ
ｐｒｏｍｐｔ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ. Ｃａｓｅｓ ２ ａｎｄ ３ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ｓｔａｂｌｅ ｏｕｔｃｏｍｅｓ
ｄｅｓｐｉｔｅ ａｃｈｉｅｖｉｎｇ ｏｎｌｙ ｐａｒｔｉａｌ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅꎬ ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ ｔｈａｔ
ｐｒｅｓｅｒｖｅｄ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｐｅｒｍｉｔｓ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｅｖｅｎ ｗｈｅｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ａｎａｔｏｍｙ ｃａｎｎｏｔ
ｂｅ ｆｕｌｌｙ ｎｏｒｍａｌｉｚｅｄ. Ｃｏｎｖｅｒｓｅｌｙꎬ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ
ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｌｙ ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ｐｏｏｒ ｖｉｓｕａｌ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｒｅｇａｒｄｌｅｓｓ ｏｆ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｕｃｃｅｓｓ. Ｃａｓｅ ５ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ

ｃｌｏｓｕｒｅ ｙｅｔ ｒｅｍａｉｎｅｄ ａｔ ｎｏ ｌｉｇｈｔ ｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ ａｎｄ １ / ６０
ｂｉｌａｔｅｒａｌｌｙ ｄｕｅ ｔｏ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｄｉｓｃ ｐａｌｌｏｒꎬ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｉｎｇ
ｔｈａｔ ｔｅｃｈｎｉｃａｌ ｐｒｏｃｅｄｕｒａｌ ｓｕｃｃｅｓｓ ｄｏｅｓ ｎｏｔ ｒｅｖｅｒｓｅ ｐｒｅ－ｅｘｉｓｔｉｎｇ
ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｎｅｒｖｅ ｄａｍａｇｅ. Ｃａｓｅ ６ ｐｒｏｖｉｄｅｄ ａ ｕｓｅｆｕｌ ｗｉｔｈｉｎ－
ｐａｔｉｅｎｔ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｔｈａｔ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ
ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｗｈｉｌｅ ｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇ ｆｏｒ ａｌｌ ｏｔｈｅｒ ｖａｒｉａｂｌｅｓ.
Ｈｉｓ ｌｅｆｔ ｅｙｅ ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ｗｉｔｈ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｄ
ｆｒｏｍ ２０ / ６０ ｔｏ ２０ / ２５ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎꎬ ｗｈｉｌｅ
ｈｉｓ ｒｉｇｈｔ ｅｙｅ ｗｉｔｈ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ａｔｒｏｐｈｙ ｒｅｍａｉｎｅｄ ａｔ ｎｏ ｌｉｇｈｔ
ｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ ｄｅｓｐｉｔｅ ｉｄｅｎｔｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ｔｈｉｓ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｓ ｔｈａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｓｔａｔｕｓꎬ ｎｏｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｒ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓꎬ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓ ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ.
Ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａ ｗｉｔｈｏｕｔ ａｔｒｏｐｈｙ ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ
ｗｉｎｄｏｗ ｏｆ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ. Ｃａｓｅ ２ꎬ ｄｅｓｐｉｔｅ
ｔｗｏ－ｍｏｎｔｈ ｄｅｌａｙ ａｎｄ ｎｏｒｍａｌ ｃｒｏｓｓ － ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇꎬ
ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ｐｒｅｓｅｒｖｅｄ ｄｉｓｃ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｔｈａｔ ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ｆａｖｏｒａｂｌｅ
ｒｅｃｏｖｅｒｙ. Ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｐａｒｔｉａｌ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎꎬ ｈｅ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ ２０ / ２５
ｖｉｓｉｏｎ ｗｉｔｈ ｆｕｌｌ ｓｙｍｐｔｏｍ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ. Ｃａｓｅ ７􀆳ｓ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ
ＣＲＶＯ － ｌｉｋｅ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｄｉｓｃ ｅｄｅｍａꎬ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｔｏｒｔｕｏｓｉｔｙꎬ ａｎｄ ｆｌａｍｅ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｓ ｉｌｌｕｓｔｒａｔｅｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｖｅｎｏｕｓ
ｏｃｃｌｕｓｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｑｕｉｒｉｎｇ ｐｒｏｍｐｔ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ
ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｄａｍａｇｅ. Ｈｅｒ ｔｉｍｅｌｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ
ｓｔａｂｉｌｉｚｅｄ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙꎬ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｃｅｐｔ ｔｈａｔ ａｃｕｔｅ
ｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｒｅｍａｉｎ ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｉｆ ａｄｄｒｅｓｓｅｄ ｂｅｆｏｒｅ
ａｔｒｏｐｈｉｃ ｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ[２４] . Ｔｈｅｓｅ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｈａｖｅ ｐｒａｃｔｉｃａｌ
ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｌａｎｎｉｎｇ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｗｉｔｈ
ｓｅｖｅｒｅ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｓｅｇｍｅｎｔ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ
ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｃｏｕｎｓｅｌｅｄ ｔｈａｔ ｖｉｓｉｏｎ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｍａｙ ｂｅ ｌｉｍｉｔｅｄ ｅｖｅｎ
ｗｉｔｈ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅꎬ ａｌｌｏｗｉｎｇ ｒｅａｌｉｓｔｉｃ ｇｏａｌ－ｓｅｔｔｉｎｇ.
Ｃｏｎｖｅｒｓｅｌｙꎬ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌ ｏｒ ｍｉｎｉｍａｌ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｃｈａｎｇｅｓ ｃａｎ ｂｅ ｉｎｆｏｒｍｅｄ ｏｆ ｆａｖｏｒａｂｌｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｉｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｓ
ｉｎｉｔｉａｔｅｄ ｐｒｏｍｐｔｌｙ. Ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｍａｙ ａｌｓｏ ｇｕｉｄｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｍａｙ ｗａｒｒａｎｔ
ｍｏｒｅ ａｇｇｒｅｓｓｉｖｅ ｍｕｌｔｉ － ｍｏｄａｌｉｔｙ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓꎬ ｗｈｅｒｅａｓ ｔｈｏｓｅ
ｗｉｔｈ ｍｉｎｉｍａｌ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｍｉｇｈｔ ｂｅ ｍａｎａｇｅｄ ｗｉｔｈ ｍｏｒｅ
ｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｖｅ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ[１６ꎬ２４] .
ＤＳＡ ｒｅｖｅａｌｅｄ Ｔｙｐｅ Ａ ｄｉｒｅｃｔ ＣＣＦ ｉｎ ８８％ ｏｆ ｃａｓｅｓꎬ
ｐｒｅｄｏｍｉｎａｎｔｌｙ ａｔ ｔｈｅ Ｃ４ ｓｅｇｍｅｎｔ. Ｔｈｅ ｈｉｇｈ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｄｉｒｅｃｔ ｆｉｓｔｕｌａｓ ａｌｉｇｎｓ ｗｉｔｈ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｅｔｉｏｌｏｇｙꎬ ａｓ ｈｉｇｈ－ｖｅｌｏｃｉｔｙ
ｉｍｐａｃｔ ｃａｕｓｅｓ ｄｉｒｅｃｔ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｌａｃｅｒａｔｉｏｎ ｉｎｔｏ ｔｈｅ
ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｓｉｎｕｓ. Ａｎ ｕｎｅｘｐｅｃｔｅｄ ｆｉｎｄｉｎｇ ｗａｓ Ｃａｓｅ ４􀆳ｓ Ｔｙｐｅ Ｄ
ｉｎｄｉｒｅｃｔ ＣＣＦ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｍｉｎｏｒ ｈｅａｄ ｔｒａｕｍａꎬ
ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｗｈｅｒｅｂｙ ｔｒａｕｍａ ｃａｕｓｅｓ
ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｄｕｒａｌ － ａｒｔｅｒｉａｌ ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｒａｔｈｅｒ ｔｈａｎ ａｃｕｔｅ
ｌａｃｅｒａｔｉｏｎ. Ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｃｏｍｐｌｅｔｅ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌｏｓｕｒｅ ｉｎ ｏｎｌｙ ３８％ ｏｆ ｃａｓｅｓꎬ ｓｕｂｓｔａｎｔｉａｌｌｙ ｌｏｗｅｒ
ｔｈａｎ ｔｈｅ ７０％ －９０％ ｓｕｃｃｅｓｓ ｒａｔｅｓ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｂｙ ｈｉｇｈ －ｖｏｌｕｍｅ
ｃｅｎｔｅｒｓ. Ｔｈｉｓ ｄｉｓｃｒｅｐａｎｃｙ ｌｉｋｅｌｙ ｒｅｆｌｅｃｔｓ ｂｏｔｈ ｔｈｅ ｃｏｍｐｌｅｘｉｔｙ ｏｆ
ｄｉｒｅｃｔ ｆｉｓｔｕｌａｓ ｗｉｔｈ ｅｘｔｅｎｓｉｖｅ ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｄｒａｉｎａｇｅ ｉｎ ｄｅｌａｙｅｄ －
ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｃａｓｅｓ ａｎｄ ｏｕｒ ｃｅｎｔｅｒ􀆳ｓ ｅｖｏｌｖｉｎｇ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ｗｉｔｈ
ｔｈｅｓｅ ｒａｒｅ ｌｅｓｉｏｎｓ. Ｌｉｑｕｉｄ ｅｍｂｏｌｉｃ ａｇｅｎｔｓ (Ｏｎｙｘ－１８ꎬ Ｓｑｕｉｄ－
１２) ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｓｕｐｅｒｉｏｒｉｔｙ ｏｖｅｒ ｃｏｉｌｉｎｇ ａｌｏｎｅ ｆｏｒ ａｃｈｉｅｖｉｎｇ
ｄｕｒａｂｌｅ ｃｌｏｓｕｒｅꎬ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｅｍｐｏｒａｒｙ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ[１３] .
Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｓｔｒｉｋｉｎｇ ｆｉｎｄｉｎｇ ｗａｓ ｔｈｅ ｍａｒｋｅｄ ｄｉｓｃｏｎｎｅｃｔ
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ｂｅｔｗｅｅｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｓｕｃｃｅｓｓ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ.
Ｂａｓｅｌｉｎｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｓｔａｔｕｓꎬ ｎｏｔ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅꎬ
ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｖｉｓｕａｌ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ[１４] . Ｃａｓｅｓ ２ ａｎｄ ３ ｍａｉｎｔａｉｎｅｄ
ｓｔａｂｌｅ ｏｒ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｄｅｓｐｉｔｅ ａｃｈｉｅｖｉｎｇ ｏｎｌｙ
ｐａｒｔｉａｌ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅꎬ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｉｎｇ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ
ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｅｍｏｓｉｓꎬ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｐｒｏｐｔｏｓｉｓꎬ ａｎｄ ＩＯＰ ｃｏｎｔｒｏｌ. Ｃａｓｅ ２􀆳ｓ ＩＯＰ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｆｒｏｍ ４０ ｔｏ
１４ ｍｍＨｇ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔꎬ ａｎｄ ｏｒｂｉｔａｌ ｂｒｕｉｔ ｒｅｓｏｌｖｅｄ
ｃｏｍｐｌｅｔｅｌｙ. Ｔｈｅｓｅ ｃａｓｅｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅ ｔｈａｔ ｓｕｂｔｏｔａｌ ｃｌｏｓｕｒｅ ｍａｙ
ｐｒｏｖｉｄｅ ｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｂｅｎｅｆｉｔ ｗｈｅｎ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｃｌｏｓｕｒｅ
ｐｒｏｖｅｓ ｔｅｃｈｎｉｃａｌｌｙ ｃｈａｌｌｅｎｇｉｎｇ ｏｒ ｃａｒｒｉｅｓ ｈｉｇｈ ｐｒｏｃｅｄｕｒａｌ ｒｉｓｋꎬ
ｃｈａｌｌｅｎｇｉｎｇ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ ｅｍｐｈａｓｉｓ ｏｎ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ
ｃｕｒｅ ａｓ ｔｈｅ ｓｏｌｅ ｍｅａｓｕｒｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｕｃｃｅｓｓ. Ｔｈｉｓ ｐｒａｇｍａｔｉｃ
ａｐｐｒｏａｃｈ ｒｅｃｏｇｎｉｚｅｓ ｔｈａｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｏａｌｓ ａｒｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｆｅ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｒａｔｈｅｒ ｔｈａｎ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｐｅｒｆｅｃｔｉｏｎ. Ｗｅ ｇｅｎｅｒａｌｌｙ ａｃｃｅｐｔｅｄ ｐａｒｔｉａｌ ｃｌｏｓｕｒｅ
ｗｈｅｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｒｅｌｉｅｆꎬ ＩＯＰ ｃｏｎｔｒｏｌꎬ ａｎｄ
ｓｔａｂｌｅ ｏｒ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｖｉｓｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｉｆ ｆｕｒｔｈｅｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｏｕｌｄ ｒｅｑｕｉｒｅ ｈｉｇｈ － ｒｉｓｋ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｏｒ ｉｆ ｖｅｎｏｕｓ
ａｎａｔｏｍｙ ｐｒｅｃｌｕｄｅｄ ｓａｆｅ ａｄｄｉｔｉｏｎａｌ ａｃｃｅｓｓ[１３ꎬ２５] .
Ｃｏｌｌｅｃｔｉｖｅ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｆｒｏｍ ｏｕｒ ｓｅｒｉｅｓ ｉｎｆｏｒｍ ｓｅｖｅｒａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ －
ｂａｓｅｄ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ. Ｆｉｒｓｔꎬ ｃｌｉｎｉｃｉａｎｓ
ｓｈｏｕｌｄ ｍａｉｎｔａｉｎ ｈｉｇｈ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｕｓｐｉｃｉｏｎ ｆｏｒ ＣＣＦ ｉｎ ａｎｙ ｐａｔｉｅｎｔ
ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｒｅｄ ｅｙｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｈｅａｄ
ｔｒａｕｍａꎬ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｗｈｅｎ ａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄ ｂｙ ｅｌｅｖａｔｅｄ ＩＯＰꎬ
ｃｏｒｋｓｃｒｅｗ ｅｐｉｓｃｌｅｒａｌ ｖｅｓｓｅｌｓꎬ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｏｒ ＲＡＰＤ. Ｓｅｃｏｎｄꎬ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｄｏｃｕｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｉｓ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ ａｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ｒｅｄ ｅｙｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｓｅｔｔｉｎｇ. Ａｔ
ｍｉｎｉｍｕｍꎬ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｓｈｏｕｌｄ ｉｎｃｌｕｄｅ ｏｒｂｉｔａｌ ａｕｓｃｕｌｔａｔｉｏｎꎬ
ＩＯＰ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔꎬ ＲＡＰＤ ｔｅｓｔｉｎｇꎬ ａｎｄ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｄｏｃｕｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ａｎｄ
ｒｅｔｉｎａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｓｔａｔｕｓ. Ｔｈｉｒｄꎬ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ
ｇｌａｕｃｏｍａ ｒｅｑｕｉｒｅｓ ａ ｐｒｏａｃｔｉｖｅ ａｐｐｒｏａｃｈ. Ｐｒｏｍｐｔ ＩＯＰ－ｌｏｗｅｒｉｎｇ
ｔｈｅｒａｐｙ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｉｎｉｔｉａｔｅｄ ｉｍｍｅｄｉａｔｅｌｙ ｕｐｏｎ ＣＣＦ ｄｉａｇｎｏｓｉｓꎬ
ｅｖｅｎ ｂｅｆｏｒｅ ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔꎬ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ
ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｇｌａｕｃｏｍａｔｏｕｓ ｄａｍａｇｅ. Ｆｏｕｒｔｈꎬ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｎｄｐｏｉｎｔｓ
ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｄｅｆｉｎｅｄ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｒａｔｈｅｒ ｔｈａｎ
ｓｏｌｅｌｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ. Ｓｕｂｔｏｔａｌ ｃｌｏｓｕｒｅ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ
ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ａｃｃｅｐｔａｂｌｅ ｗｈｅｎ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｃｌｏｓｕｒｅ ｐｒｏｖｅｓ
ｔｅｃｈｎｉｃａｌｌｙ ｃｈａｌｌｅｎｇｉｎｇ ｏｒ ｃａｒｒｉｅｓ ｈｉｇｈ ｐｒｏｃｅｄｕｒａｌ ｒｉｓｋꎬ
ｐｒｏｖｉｄｅｄ ｔｈａｔ ｍｅａｎｉｎｇｆｕｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｈａｓ ｂｅｅｎ
ａｃｈｉｅｖｅｄ. Ｆｉｎａｌｌｙꎬ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ａｔ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ
ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｔｈｏｒｏｕｇｈｌｙ ｄｏｃｕｍｅｎｔｅｄ ａｎｄ ｕｓｅｄ ｔｏ ｇｕｉｄｅ ｐａｔｉｅｎｔ
ｃｏｕｎｓｅｌｉｎｇ ｒｅｇａｒｄｉｎｇ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ. Ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ
ｗａｒｒａｎｔｓ ｃａｎｄｉｄ ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ ａｂｏｕｔ ｌｉｍｉｔｅｄ ｖｉｓｕａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬ ｗｈｉｌｅ ｐｒｅｓｅｒｖｅｄ ｄｉｓｃ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ｓｈｏｕｌｄ ｅｍｐｈａｓｉｚｅ
ｔｈｅ ｆａｖｏｒａｂｌｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ａｃｈｉｅｖａｂｌｅ ｗｉｔｈ ｐｒｏｍｐｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ[１－４] .
Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｈａｓ ｉｎｈｅｒｅｎｔ ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ ａｓ ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃａｓｅ
ｓｅｒｉｅｓ ｆｒｏｍ ａ ｓｉｎｇｌｅ ｔｅｒｔｉａｒｙ ｃｅｎｔｅｒ. Ｔｈｅ ｓｍａｌｌ ｓａｍｐｌｅ ｓｉｚｅ (ｎ＝
８) ｐｒｅｃｌｕｄｅｓ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ
ｌｉｍｉｔｓ ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｏｕｔｃｏｍｅ.
Ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｂｉａｓ ｔｏｗａｒｄ ａｄｖａｎｃｅｄ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｓ ｉｓ ｉｎｅｖｉｔａｂｌｅ
ｇｉｖｅｎ ｏｕｒ ｒｏｌｅ ａｓ ａ ｔｅｒｔｉａｒｙ ｒｅｆｅｒｒａｌ ｃｅｎｔｅｒꎬ ｌｉｍｉｔｉｎｇ
ｇｅｎｅｒａｌｉｚａｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｓｅｔｔｉｎｇｓ ｗｉｔｈ ｍｏｒｅ ｉｍｍｅｄｉａｔｅ ａｃｃｅｓｓ ｔｏ

ｓｐｅｃｉａｌｉｚｅｄ ｃａｒｅ. Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙ ｒｅｆｌｅｃｔｓ ｅｖｏｌｖｉｎｇ
ｉｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅｓ ａｎｄ ｃａｓｅ ｃｏｍｐｌｅｘｉｔｙ ｒａｔｈｅｒ ｔｈａｎ
ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｐｒｏｔｏｃｏｌｓ. Ｖａｒｉａｂｌｅ ｆｏｌｌｏｗ － ｕｐ ｄｕｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅ ｄｏｃｕｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｅｒｔａｉｎ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｃｏｎｓｔｒａｉｎ
ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｏｕｔｃｏｍｅ ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｄｅｓｐｉｔｅ ｔｈｅｓｅ ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓꎬ
ｏｕｒ ｓｅｒｉｅｓ ｐｒｏｖｉｄｅｓ ｖａｌｕａｂｌｅ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｕｎｉｑｕｅ
ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ｏｆ ｍａｎａｇｉｎｇ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦ ｉｎ ｒｅｓｏｕｒｃｅ －
ｌｉｍｉｔｅｄ ｓｅｔｔｉｎｇｓꎬ ｗｈｅｒｅ ｇｅｏｇｒａｐｈｉｃ ｂａｒｒｉｅｒｓ ａｎｄ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ｄｅｌａｙｓ ｒｅｓｕｌｔ ｉｎ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ｂｅｙｏｎｄ ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｗｉｎｄｏｗ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｊｏｒｉｔｙ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ. Ｔｈｅ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔ ｐａｔｔｅｒｎｓ
ｏｂｓｅｒｖｅｄ ａｃｒｏｓｓ ｏｕｒ ｃａｓｅｓꎬ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｒｅｇａｒｄｉｎｇ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ
ｖａｌｕｅ ｏｆ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｉｓｃｏｎｎｅｃｔ ｂｅｔｗｅｅｎ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓꎬ ａｌｉｇｎ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｅｘｔｅｎｄ
ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｆｒｏｍ ｌａｒｇｅｒ ｓｅｒｉｅｓꎬ ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ ｔｈａｔ ｏｕｒ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓ
ｈａｖｅ ｂｒｏａｄｅｒ ａｐｐｌｉｃａｂｉｌｉｔｙ ｄｅｓｐｉｔｅ ｔｈｅ ｓｍａｌｌ ｓａｍｐｌｅ ｓｉｚｅ.
Ｉｎ ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎꎬ ｔｈｉｓ ｃａｓｅ ｓｅｒｉｅｓ ｆｒｏｍ ａｎ Ｉｎｄｏｎｅｓｉａｎ ｔｅｒｔｉａｒｙ
ｒｅｆｅｒｒａｌ ｃｅｎｔｅｒ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｓ ｔｈａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｐｒｏｖｉｄｅｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｒｅｌｉａｂｌｅ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｉｎｄｉｃａｔｏｒ ｆｏｒ
ｖｉｓｕａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦꎬ ｓｕｐｅｒｓｅｄｉｎｇ ｂｏｔｈ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌｏｓｕｒｅ ｒａｔｅｓ ａｎｄ ｉｎｉｔｉａｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｅｖｅｒｉｔｙ. Ｔｈｅ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｒｅｅ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ
ｐａｔｔｅｒｎｓ—ｎｏｒｍａｌ ｏｐｔｉｃ ｄｉｓｃꎬ ｅｄｅｍａꎬ ａｎｄ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｏｐｔｉｃ
ａｔｒｏｐｈｙ—ｅｎａｂｌｅｓ ａｃｃｕｒａｔｅ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｔ ｉｎｉｔｉａｌ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ. Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｎｏ ｍｅａｎｉｎｇｆｕｌ ｖｉｓｕａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｒｅｇａｒｄｌｅｓｓ ｏｆ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｕｃｃｅｓｓ ｏｒ ｃｏｍｐｌｅｔｅｎｅｓｓ ｏｆ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌｏｓｕｒｅꎬ
ｗｈｉｌｅ ｔｈｏｓｅ ｗｉｔｈ ｐｒｅｓｅｒｖｅｄ ｄｉｓｃ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｆａｖｏｒａｂｌｅ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｅｖｅｎ ｗｉｔｈ ｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅ ｆｉｓｔｕｌａ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ. Ｔｈｉｓ
ｄｉｓｃｏｎｎｅｃｔ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ
ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐａｒａｄｉｇｍｓ ｔｈａｔ ｐｒｉｏｒｉｔｉｚｅ
ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｆｉｓｔｕｌａ ｃｌｏｓｕｒｅ ａｓ ｔｈｅ ｓｏｌｅ ｍｅａｓｕｒｅ ｏｆ ｓｕｃｃｅｓｓ.
Ｔｈｅ ｍｅａｎ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙ ｏｆ ２.６ ｍｏ ｉｎ ｏｕｒ ｃｏｈｏｒｔꎬ ｗｉｔｈ ８８％
ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｂｅｙｏｎｄ ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｓｉｘ－ｗｅｅｋ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｗｉｎｄｏｗꎬ ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ ３８％ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ
ｄａｍａｇｅ. Ｔｈｉｓ ｄｅｌａｙ ｒｅｆｌｅｃｔｓ ｍｕｌｔｉｆａｃｔｏｒｉａｌ ｂａｒｒｉｅｒｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｍｉｍｉｃｒｙ ｏｆ ｂｅｎｉｇｎ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓꎬ ｆｒａｇｍｅｎｔｅｄ ｒｅｆｅｒｒａｌ
ｐａｔｈｗａｙｓꎬ ｌｉｍｉｔｅｄ ａｃｃｅｓｓ ｔｏ ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ ｉｍａｇｉｎｇꎬ ａｎｄ ｔｈｅ
ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ ｎａｔｕｒｅ ｏｆ ｔｒａｕｍａ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｗｈｅｒｅ ｏｃｕｌａｒ
ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｍａｙ ｂｅ ｏｖｅｒｌｏｏｋｅｄ ｄｕｒｉｎｇ ｉｎｉｔｉａｌ ｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ. Ｔｈｅ
ｈｉｇｈ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｇｌａｕｃｏｍａ (６３％) ａｎｄ ｃｏｍｐｌｅｘ
ｖｅｎｏｕｓ ｄｒａｉｎａｇｅ ｐａｔｔｅｒｎｓ ( ７５％) ｉｎ ｄｅｌａｙｅｄ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｓ
ｆｕｒｔｈｅｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｓ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｃｏｍｐｒｏｍｉｓｅｓ ｏｕｔｃｏｍｅｓ.
Ｉｎ ｒｅｓｏｕｒｃｅ － ｌｉｍｉｔｅｄ ｓｅｔｔｉｎｇｓ ｗｈｅｒｅ ａｄｖａｎｃｅｄ ｉｍａｇｉｎｇ
ａｖａｉｌａｂｉｌｉｔｙ ｉｓ ｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄ ａｎｄ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｄｅｌａｙｓ ａｒｅ ｃｏｍｍｏｎꎬ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｎｅｕｒｏ－ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ—ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ＲＡＰＤ
ｔｅｓｔｉｎｇ ａｎｄ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ—ｐｒｏｖｉｄｅｓ ａｃｃｅｓｓｉｂｌｅ ａｎｄ
ｒｅｌｉａｂｌｅ ｔｏｏｌｓ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ.
Ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ＣＣＦ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｓｉｘ － ｗｅｅｋ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｗｉｎｄｏｗꎬ ｇｕｉｄｅｄ ｂｙ ｈｉｇｈ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｕｓｐｉｃｉｏｎ ｆｏｒ ａｎｙ
ｐｏｓｔ － ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｒｅｄ ｅｙｅ ｗｉｔｈ ｅｌｅｖａｔｅｄ ＩＯＰꎬ ｐｒｏｐｔｏｓｉｓꎬ ｏｒ
ＲＡＰＤꎬ ｒｅｍａｉｎｓ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｆｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ ｐｅｒｍａｎｅｎｔ ｖｉｓｕａｌ ｌｏｓｓ.
Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｄｅｃｉｓｉｏｎｓ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｇｕｉｄｅｄ ｂｙ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｆｕｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｆｉｎｄｉｎｇｓ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｒａｔｈｅｒ ｔｈａｎ ｐｕｒｓｕｉｔ ｏｆ
ｃｏｍｐｌｅｔｅ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｌｏｓｕｒｅ ｉｎ ａｌｌ ｃａｓｅｓꎬ ｐａｒｔｉｃｕｌａｒｌｙ ｗｈｅｎ
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Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２６ꎬ Ｎｏ.９ꎬ Ｓｅｐ. ２０２６　 　 ｈｔｔｐｓ: / / ｗｗｗ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６ 　 Ｅｍａｉｌ:ｉｊｏ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



ｐａｔｉｅｎｔｓ ｐｒｅｓｅｎｔ ｗｉｔｈ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｏｐｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ ｏｒ ｗｈｅｎ
ａｇｇｒｅｓｓｉｖｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｃａｒｒｉｅｓ ｓｕｂｓｔａｎｔｉａｌ ｐｒｏｃｅｄｕｒａｌ ｒｉｓｋ.

Ｃｏｎｆｌｉｃｔｓ ｏｆ Ｉｎｔｅｒｅｓｔ: Ｖｉｏｎａ Ｖꎬ Ｎｏｎｅꎻ Ｍａｎｓｙｕｒ Ｙꎬ Ｎｏｎｅꎻ
Ｕｍａｒ ＢＴꎬ Ｎｏｎｅꎻ Ｂａｈａｒ Ａꎬ Ｎｏｎｅ.
ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ
[１] Ｈｅｎｄｅｒｓｏｎ ＡＤꎬ Ｍｉｌｌｅｒ ＮＲ. Ｃａｒｏｔｉｄ － ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ: ｃｕｒｒｅｎｔ
ｃｏｎｃｅｐｔｓ ｉｎ ａｅｔｉｏｌｏｇｙꎬ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ. Ｅｙｅꎬ ２０１８ꎬ
３２(２):１６４－１７２.
[２] Ｙａｎｇ ＳＤꎬ Ｃｈｅｎ ＲＣꎬ Ｙｉ ＭＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｃａｒｏｔｉｄ － ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａｓ: ｃａｓｅ ｓｅｒｉｅｓ ａｎｄ
ｌｅｓｓｏｎｓ ｌｅａｒｎｅｄ. Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２５ꎬ１６:１６０２９７１.
[３] Ｅｌｌｉｓ ＪＡꎬ Ｇｏｌｄｓｔｅｉｎ Ｈꎬ Ｃｏｎｎｏｌｌｙ ＥＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｏｔｉｄ － ｃａｖｅｒｎｏｕｓ
ｆｉｓｔｕｌａｓ. Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ Ｆｏｃｕｓꎬ ２０１２ꎬ３２(５):Ｅ９.
[ ４ ] Ｃｈａｕｄｈｒｙ ＩＡꎬ Ｅｌｋｈａｍｒｙ ＳＭꎬ Ａｌ － Ｒａｓｈｅｄ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｏｔｉｄ
ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ: ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. Ｍｉｄｄｌｅ Ｅａｓｔ Ａｆｒ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２００９ꎬ１６(２):５７－６３.
[５] Ｋｏｈｌｉ ＧＳꎬ Ｐａｔｅｌ ＢＣ. Ｃａｒｏｔｉｄ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ. Ｉｎ: ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ.
Ｔｒｅａｓｕｒｅ Ｉｓｌａｎｄ (ＦＬ): ＳｔａｔＰｅａｒｌｓ Ｐｕｂｌｉｓｈｉｎｇꎻ ２０２３.
[６] Ｖｉｊａｙａｍｍａ Ｎꎬ Ｌｅｋｓｈｍｉ Ｈꎬ Ｓｅｎａｍ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ
ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｃａｒｏｔｉｄ－ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ. Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
Ｃａｓｅ Ｒｅｐꎬ ２０２５ꎬ５(２):３３２－３３４.
[７] Ｃｏｈｅｎ ＤＡꎬ Ｓａｎｃｈｅｚ Ｍｏｒｅｎｏ ＦＲꎬ Ｂｈａｔｔｉ ＭＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖａｌｕａｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｎｅｕｒｏ － ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃａｒｏｔｉｄ － ｃａｖｅｒｎｏｕｓ
ｆｉｓｔｕｌａｓ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２４ꎬ４４(２):２３２－２３５.
[８] Ｌｉ Ｓꎬ Ｆｅｎｇ Ｂꎬ Ｆｅｎｇ ＹＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｏｔｉｄ－ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ (ＣＣＦ)
ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ａｓ ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ ｐａｉｎｆｕｌ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐｌｅｇｉａ. ＢＭＣ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ
２０１９ꎬ１９(１):４８.
[ ９ ] Ｓｉｎｇｈａｌ Ａꎬ Ｖｉｃｈａｒｅ Ｎꎬ Ｍａｌｉｋ Ｖ. Ｃａｒｏｔｉｄ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ
ｍａｓｑｕｅｒａｄｉｎｇ ａｓ ｏｒｂｉｔａｌ ｃｅｌｌｕｌｉｔｉｓ. Ｍｅｄ Ｊ Ａｒｍｅｄ Ｆｏｒｃｅｓ Ｉｎｄｉａꎬ ２０２３ꎬ
７９(Ｓｕｐｐｌ １):Ｓ３０１－Ｓ３０３.
[１０] Ｔｈｉｙａｇａｒａｊａｍ Ｋꎬ Ｃｈｏｎｇ ＭＦꎬ Ｍｏｈｄ Ｋｈｉａｌｄｉｎ Ｓ. Ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ｉｎ ｃａｒｏｔｉｄ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ: ａ ｃａｓｅ ｓｅｒｉｅｓ. Ｃｕｒｅｕｓꎬ ２０２１ꎬ
１３(１１):ｅ１９６９６.
[１１ ] Ｓｈｉｍ ＨＳꎬ Ｋａｎｇ ＫＪꎬ Ｃｈｏｉ ＨＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｌａｙｅｄ ｃｏｎｔｒａｌａｔｅｒａｌ
ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｃａｒｏｔｉｄ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ ａｆｔｅｒ ｃｒａｎｉｏｍａｘｉｌｌｏｆａｃｉａｌ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ.
Ａｒｃｈ Ｃｒａｎｉｏｆａｃ Ｓｕｒｇꎬ ２０１９ꎬ２０(１):４４－４７.
[１２] Ｈａｍｅｄａｎｉ Ｈꎬ Ｈｅｌｌｍａｎｎ Ｄꎬ Ｂｏｙｃｅ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｃａｒｏｔｉｄ－
ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ: ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ. Ｒａｄｉｏｌ Ｃａｓｅ Ｒｅｐꎬ ２０２２ꎬ １７ ( ６ ):
１９５５－１９５８.

[１３] Ｍｉｓｈｒａ Ｋꎬ Ｋｕｍａｒ Ｖꎬ Ｖｉｎａｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｏｔｉｄ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ:
ｒｅｄｅｆｉｎｉｎｇ ｔｈｅ ａｎｇｉｏａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ. Ｊ Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｅｎｄｏｖａｓｃ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇꎬ
２０２２ꎬ２４(４):３５６－３６５.
[１４] Ａｌ － Ｓｈａｌｃｈｙ Ａꎬ Ａｌ － Ｗａｓｓｉｔｉ ＡＳꎬ Ｈａｓｈｉｍ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏ －
ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃａｒｏｔｉｄ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａｓ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｃｕｒｅｕｓꎬ ２０２４ꎬ１６(７):ｅ６５８２１.
[ １５] Ｐａｒｋ Ｓꎬ Ｋｕ Ｉꎬ Ｐａｒｋ ＪＵ. Ｎｅｇｌｅｃｔｅｄ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ｖｅｉｎ
ｅｎｌａｒｇｅｍｅｎｔ ｂｅｆｏｒｅ ｄｅｌａｙｅｄ ｓｙｍｐｔｏｍ ｏｆ ｃａｒｏｔｉｄ － ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ ｉｎ ａ
ｂｌｏｗｏｕｔ ｆｒａｃｔｕｒｅ: ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ａｎｄ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ. Ａｒｃｈ Ｐｌａｓｔ Ｓｕｒｇꎬ
２０２４ꎬ５１(４):３９７－４０１.
[１６] Ｐａｒｋ Ｓꎬ Ｌｅｅ Ｋꎬ Ｍｏｏｎ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ
ｔａｒｇｅｔｅｄ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｓｉｎｕｓ ｄｕｒａｌ ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａｓ: ａ
ｓｉｎｇｌｅ－ｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ. Ｋｏｒｅａｎ Ｊ Ｒａｄｉｏｌꎬ ２０２４ꎬ２５(１２):１０８３－１０９２.
[１７] Ｐｅｒｎｇ ＰＳꎬ Ｃｈａｎｇ Ｙꎬ Ｓｕｎ ＹＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ
ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｓｉｎｕｓ ｄｕｒａｌ ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａｓ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ａｎｄ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２３ꎬ１３:７１０８.
[１８] Ａｇｒａｗａｌ Ａꎬ Ｓａｈｕ Ｃꎬ Ｋｏｈａｔ ＡＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｎｖｅｉｌｉｎｇ ｕｎｃｏｍｍｏｎ
ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎｓ: ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｄｒａｉｎａｇｅ ｃａｒｏｔｉｄ ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ａｓ
ｉｓｏｌａｔｅｄ ｏｃｕｌｏｍｏｔｏｒ ｐａｌｓｙ. Ｔｕｒｋ Ｊ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０２５ꎬ３１(２):２２４－２２８.
[１９] Ｓｈｅｎ Ｊꎬ Ｚｈｏｎｇ ＷＹꎬ Ｓｕ ＷＤ. Ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｄｉｒｅｃｔ ｃａｒｏｔｉｄ－
ｃａｖｅｒｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒａｒｅ ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ
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