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1. GIRIS VE AMAC

1.1. Giris

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (iIH) kafa i¢inde yer kaplayan herhangi bir
lezyon olmadan, artmis kafa i¢i basinc1 (KIB) ve normal beyin omurilik sivis igerigi
ile karakterize bir durumdur. Siklikla geng orta yas kadin bireyleri etkiler. Bag agrisi,
kulak c¢inlamasi, ¢ift gorme gibi sikayetler olusturabilmekle birlikte temel

morbiditesi gérme kaybidir.

Hastaligin tanisinda Modifiye Dandy kriterleri kullanilir (1).

A. Papilédem

W

Normal ndrolojik bulgular (6. kraniyal sinir felci haric)

C. Santral sinir sistemi goriintiilemelerinde hidrosefali, kitle veya yapisal lezyon
olmadan beyin parankiminin normal olmasi, manyetik rezonans goriintiileme
(MR) veya MR venografide anormal meningeal geniglemenin veya venoz
siniis trombozunun olmamasi

D. Normal beyin omurilik sivis1 (BOS) igerigi

E. Lomber ponksiyonda artmis agilis basinci

Papilodem kriterler igerinde yer almasina ragmen tani ig¢in papilodem bulunmasi
zorunlu degildir (2-4). Papilodem olmadan 6. kraniyal sinir felci ve diger kriterler
karsilantyor ise tani konulabilir. Eger papilodem ve 6. kraniyal sinir felci yok ise

diger kriterler varliginda ancak “olas1 IIH” tanis1 konabilir.

Hastaligin en 6nemli morbiditesi gérme kaybi oldugu icin oftalmolojik bulgular

tedavi sekline karar verilmesinde esastir. GOorme keskinligi, renk gorme, fundus



muayenesi, fundus fotografisi ve goérme alani takibi ile optik sinirin fonksiyonlari
degerlendirilirken olasit ek patolojiler de degerlendirilebilmektedir. Optik sinirin
ilerleyici veya agir fonksiyon kayiplar1 daha radikal tedavi segeneklerini giindeme

getirebilir.

Norooftalmoloji polikliniginde, optik sinir ve retina patolojilerinin takibinde optik
koherens tomografi (OKT) yaygin sekilde kullanilmaktadir. OKT, optik disk i¢in 3,4
mm c¢apinda alanin 6l¢iimiinii yaparak retina sinir lifi tabakasi (RSLT) igin kalinlik
degerlerini hesaplamaktadir. Optik disk 6deminin derecesi ile RSLT kalinliginin
korele oldugunu gosteren yayinlar olmasina karsin, korelasyon olmadigini bildiren

yayinlar da mevcuttur (5, 6).

OKT anjiyografi, retina damarlanmasini kontrast madde vermeden goriintiilemeyi
miimkiin kilan ve son yillarda gelisme gosteren bir teknolojidir. Retina damarlanmasi
konvansiyonel olarak fundus floresein anjiyografi (FFA) ile
degelerlendirilebilmektedir ancak goriintiileme ig¢in intravendz kontrast madde
enjeksiyonu zorunlulugu kullanimini kisitlamaktadir. OKT anjiyografinin kontrast
gerektirmemesi, kisa ¢ekim siiresi, sik tekrarlanabilirligi ve ayni zamanda yapisal
degerlendirme de saglayabilmesi FFA’ya gore avantajlaridir. Ancak damar sizinti
sahalarin1 dogrudan gosterememesi ve 6zellikle koroidal damarlar gibi bazi yapilarda

ideal goriintiilemenin yapilamamasi gibi dezavantajlar1 mevcuttur.

[IH olgularinda, serebral ve oftalmik arter akimlarinin etkilendigine dair farkli
goriintiileme yontemleri ile yapilmis ¢esitli yaymlar bulunmaktadir (7-11). Optik
disk damarlanmasinin degerlendirilmesini miimkiin kilan OKT anjiyografi ile
peripapiller damar yogunlugu in vivo ve nicel olarak degerlendirilebilmektedir.
Literatiir taramasinda OKT anjiyografinin ¢ok yeni bir yontem olmasi sebebiyle bu

konuyla ilgili herhangi bir yayin bulunmamaktadir.



1.2. Amag

Bu calisma ile papilddemi olan ve olmayan IIH olgularmim OKT ve OKT anjiyografi
bulgulariin kendi i¢inde ve kontrol grubu ile karsilastirilarak degerlendirilmesi ve
[IH olgularinda peripapiller diizeyde vaskiilarizasyon degisikliklerinin olup

olmadiginin incelenmesi amaclanmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. idiyopatik Intrakraniyal Hipertansiyon

2.1.1. Tamim ve Tarihce

[IH bilinen bir sebep olmaksizin artan KiB ile karakterize bir sendromu tanimlar.

Tani igin tekrar diizenlenmis olan Dandy kriterleri kullanilir (1).

Bu kriterler sunlardir:

A. Papilédem

w

Normal norolojik bulgular (6. kraniyal sinir felci harig)

C. Santral sinir sistemi goriintiillemelerinde hidrosefali, kitle veya yapisal
lezyon olmadan normal beyin parankimi, MR veya MR venografide
anormal meningeal genisleme veya vendz siniis trombozu olmamasi

D. Normal BOS igerigi

E. Lomber poksiyonda artmis agilis basinct

Ik olarak, Quincke tarafindan 1897 yilinda tanimlanmis bu durum zaman iginde
toksik hidrosefali, otitik hidrosefali, hipertansif meningeal hidrops, psédoabse gibi
farkli isimlerle anilmigtir (7). Daha yakin tarihte psddotimodr serebri olarak
adlandirilan bu sendrom, benign intrakraniyal hipertansiyon veya primer
intrakraniyal hipertansiyon olarak da isimlendirilebilmektedir. IiH, tanim olarak
bilinen bir sebep olmamasini gerektirse de, bu sendrom ile iliskisi gosterilmis farkli
ilaglar, anemi, uyku apnesi, kilo artig1 gibi gesitli predispozan faktorler vardir.
Bunlar gibi iligkili durumlar tanimlanabilecegi ig¢in primer tanimlamasi ¢ok dogru
olmamaktadir. Bunlar gibi tanimlanabilen sebepler varliginda psddotiimér serebri

ifadesi tercih edilebilmektedir. Her ne kadar mortalite riski tasimasa da kalici, derin



gorme kaybina ve kronik bas agrisina neden olabildigi igin benign tanimi da terk

edilmistir (12).

2.1.2. Epidemiyoloji

Kadin cinsiyet ve obezite risk faktoriidiir. Obez olmayan fakat kisa siire iginde
belirgin kilo alan olgularin da risk grubunda oldugu gosterilmistir (13). Temel
olarak, obez ve geng kadinlarin hastaligi olarak bilinmekteyse de, ¢ocuklarda, daha
ileri yasglarda veya obez olmayan olgularda da goriilebilmektedir. Ancak bu olgularda

diger ayirici tanilar daha dikkatle incelenmelidir.

2.1.3. Etyopatogenez

2.1.3.1.  Beyin Omurilik Swis1 Anatomi Ve Fizyolojisi

BOS; 25 ml’si ventrikiillerde ve 125 ml’si subaraknoid aralikta bulunmak tiizere
toplam 150 ml’dir. (Sekil 1) Temel olarak koroid pleksustan salgilanir, Sirasiyla
lateral ventrikiil, 3. ventrikiil ve 4. ventrikiilden gegerek subaraknoid bosluga ulasir
ve spinal ve kraniyal araknoid villuslardan emilerek vendz sistem ile uzaklastirilir ve

24 saat icerisinde yaklagik 4 kez yenilenir (14).

FolAmEN wiopto
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Sekil 1: Beyin omurilik sivisimin bulundugu ventrikiiler sistemin semasi



2.1.3.2.  Patofizyoloji ve Risk Faktorleri

Intrakraniyal basing artisginin muhtemel nedeni olarak {i¢ teori mevcuttur: (Sekil 2)

1. BOS hipersekresyonu

2. BOS disa akiminda direng: Izotop infiizyon calismalarinda 1IH olgularinda
gecikmis klerens gosterilmistir (15).

3. Artmis vendz basing: Vendz siniis stenozuna bagli olarak artan vendz siniis
basincinin, intrakraniyal hipertansiyona neden oldugu distiniilmektedir.
Ancak calismalarda stenoz ile IIH klinigi veya BOS basinci arasinda bir iliski
gosterilememistir (16). Ayrica BOS basincinin azaltilmasi ile birlikte venoz
siniis stenozunun geriledigi gosterilmis, bu da vendz siniis stenozunun {{H’de

neden degil, artmig BOS basincinin sonucu oldugunu diisiindiirmektedir (17).

ALALNO D LPANGUASTONLACDA
DRENATPA AZALTAA

VENGZ SindS
RASINCINDA AZTIS
T@é{smj

STENOEY

ARTMILS TopASIK
RASING .

Sekil 2: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonda artmus kafa ici basineimi aciklayan olasi

nedenler

2.1.3.2.1. Obezite

Artmis viicut kitle indeksi, IIH icin bir risk faktoriidiir. Ayrica toplam viicut

agirhginin %35-15 artisinin hem obez, hem de obez olmayan bireylerde IIH gelisimini



ve niiks oranini arttirdigi gosterilmistir (13). Kilo verilmesi ile de papilédem ve bas
agrisinda diizelme goriilmiis, BOS basincinda azalma meydana gelmistir (18).
Obezitenin IiH’ye nasil yol agtigina dair ortaya konulan teorilerden biri artmis
intraabdominal kitlenin intratorasik basing artis1 ile birlikte vendz basinci
arttirmasidir (19). Ayrica obezitede yag dokusu tarafindan olusturulan bazi sitokinler
BOS’ta artmis olarak bulunmaktadir. Ornegin istah kontrolii ve kilo regiilasyonundan
sorumlu olan leptin miktarinin, yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksine gore diizeltme
yapildiktan sonra, kontrol grubuna gére IIH olgularinin beyin omurilik sivisinda

artmis oldugu goriilmiistiir (20).

2.1.3.2.2. Hormonal faktorler

Etkilenen olgularin biiyiik bir kisminin kadin olmasi nedeniyle hormonal faktorlerin
hastalik patogenezinde etkili olabilecegi diisliniilmiis fakat ¢alismalarla bu durum

kesinlik kazanamamustir.

Glukokortikoid kullanimi ve ayrica glukokortikoid kullaniminin kesilmesi ile IiH’nin
iliskilendirildigi olgu yaymnlar1 mevcuttur (21, 22). Daha onceleri IIH igin tedavi
olarak da kullanmilan glukokortikoidlerin kullaniminin ve kesilmesinin de IIH’ye
neden olabilmesi, kilo artis1 yaparak mevcut I[H’yi arttirmasi ve potansiyel yan
etkilerinden dolay1 glukokortikoidler artik tedavide kullanilmamaktadir (23).

Kortizonu, aktif olan kortizole ¢eviren 11 B-hidroksisteroid dehidrogenaz tip 1 (11p-
HSD1) enzimi lokal glukortikoid diizenlenmesinde rol alir. Kortikosteriod
metabolizmasinin  obezite, metabolik sendrom ve tip 2 diyabetteki roli
arastirtlmaktadir. Adipoz dokuda, 11B-HSD1’in aktivite ve ekspresyonu fazladir.
Koroid pleksusda, 11B-HSD1 ve glukokortikoid sinyal yolagindaki elemanlar
eksprese edilir ve koroid pleksus lokal kortizol iireticisi olarak gorev alir (24). Kilo
kayb ile birlikte {iriner 11B-HSD1’in metabolit diizeyi iIlH de azalmaktadir. Ayrica
kilo kontrolii ile birlikte serebrospinal sivida kortizonun aktif olan kortizole
doniisiimii azalmakta ve kortizon diizeyi artmaktadir. Bu bulgular ITH patogenezinde

11B-HSD1 enziminin rol alabilecegini disiindiirmektedir (25).



2.1.3.2.3. Vitamin A ve retinoidler

Vitamin A ve retinoidler artmis intrakraniyal basing ile iligkilidir. Serum ve BOS
retinol diizeylerinin iIH olgularinda artmis oldugu gosterilmistir (26). Ayrica retinoik
asidin su kanali olarak bilinen aquaporin-1 proteini ekspresyonunu arttirdigi

gosterilmistir (27).

2.1.3.2.4. Demir eksikligi anemisi

Fizyopatolojisi kesin olarak bilinmese de, demir eksikligi anemisinin
hiperkoagiilabiliteye neden olarak veya yetersiz oksijen tasima kapasitesine sekonder
olarak serebral kan akimini arttirarak KiB’de artisa neden olabilecegi diisiiniilmiistiir
(28). Demir eksikligi anemisinde tedavi sonrasi BOS basincinin azaldigi

gosterilmistir (29).

2.1.3.2.5. Obstriiktif uyku apnesi

Noktiirnal hipoksi ve hiperkapni vazodilatasyon ile serebral kan akimini arttirarak
santral vendz basingta artisa ve IIH’ye neden olmaktadir (30). Ancak obstiiktif uyku
apnesi olan IiH olgularinda klinik bulgu olarak papilédem goriilme sikliginin daha az
oldugu bildirilmistir (31).

2.1.3.2.6. Polikistik over sendromu

Polikistik over sendromunda (PKOS) testosteronun Ostradiola  artmig
aromatizasyonu sonucu ortaya cikan ostrojen iliskili trombofilinin iIH’ye neden
olabilecegi diisiiniilmektedir (32). IIH olan kadm olgularin %64 iinde PKOS
saptanmustir (33).



2.1.3.2.7. llaglar

1. Antibiyotikler
e Tetrasiklin
e Minosiklin
e Doksisiklin
¢ Nitrofurantoin
e Sulfanomid
o Nalidiksik asit

e Penisilin

2. Nonsteroid antienflamatuvar ilaglar

e Indometazin
e Ketoprofen
e Rofekoksib

2.1.3.2.8. [liskili durumlar

e Anemi

¢ Hormonal hastaliklar
o Addison hastalig
o Cushing hastalig
o PKOS

e Obstriiktif uyku apnesi

¢ Kromozomal hastaliklar
o Down sendrumu

o Turner sendromu

3. Hormonal ilaglar

Tiroksin

Biiylime hormonu

Tamoksifen

Oral kontraseptifler
Kortikosteroidler

kullaniminin

Kortikosteroid

kesilmesi

4. Diger

Lityum
Siklosporin-A

Asirt vitamin A alimi
[zotretinoin
Amiodaron

Simetidin



e Renal yetmezlik
e Otoimmiin hastaliklar
o SLE

o Sjogren sendromu

2.1.3.2.9. Intrakraniyal basing artisinin sekonder nedenleri

e Yer kaplayan lezyonlar
e Beyin 6demi: Kafa travmasi, menenjit, metabolik bozukluklar
e Hidrosefali
e Intra veya ekstrakraniyal venéz akimim bozulmasi
o Serebral vendz siniis veya bilateral jugular ven trombozu
o Orta kulak-mastoid enfeksiyonu
o Sag kalp basincinda artis
o Superior vena kava sendromu
o Arteriyovendz fistiil
o Gegirilmis intrakraniyal enfeksiyonu veya subaraknoid kanamayi
takiben azalmig BOS emilimi

o Hiperkoagiilabiliteye neden olan durumlar
2.1.4.Klinik Bulgular

2.1.4.1.  Bas agrist

Bas agris1 I[IH’de en sik rastlanan semptomdur (34). Ancak migren, gerilim tipi bas
agris1 gibi diger kronik bas agrisi sebeplerinin de IiH ile birlikte bulunabilecegi
akilda tutulmahidir. Bas agris1 baski tarzinda, holokraniyal, frontal veya retroorbital
alanda olan, ayaga kalkma veya Valsalva tipi manevralarla artis gosteren tiptedir.
Hastalarin biiyiik bir boliimiinde bas agrisi devamli veya her giin olabilir (2, 35).
Ayrica takiplerde bas agrisimin varligi relapst diisiindiirse bile relaps olmayan

hastalarda da sik goriildiigii i¢in dogrudan tan1 koyduramamaktadir (36).
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21.4.2.  Papilodem ve gérme kaybi

KIiB artigina bagl gelisen optik disk 6demi “papilddem”, diger sebeplere baglh
gelisen optik disk kabarikligi ise “optik disk 6demi” olarak adlandirilmaktadir.
Ancak Hayreh bu adlandirmanin dogru olmadigmmi savunmaktadir (37). Cilinki
muayene bulgusu olarak bu iki durum birbirinin aynisidir, sebebin KiB artisina bagh
olup olmadig1 daha sonra saptanan bir durumdur. Ayrica optik disk yalnizca kabarik
olan papilla kismindan olusmamakta, ayn1 zamanda sinir liflerinin ¢ikis bdlgesi olan
fizyolojik ¢ukurlugu da igermektedir. Optik diskte meydana gelecek 6dem, sadece
papilla kismin1 degil, ¢ukurluk kismini da etkileyecektir ancak papilodem terimi
yalmzca papilla kismmin 6demini tamimlamaktadir. Yine de bu ¢alismada, KiB

artisina bagli meydana gelen optik disk 6demi “papilédem” olarak adlandirilacaktir.

Papilodem siklikla bilateral simetrik olmaktadir, ancak asimetrik veya tek tarafli da
goriilebilmektedir (38, 39). Papilédem IIH olgularinin %3-10’unda tek taraflidir (40-
42). Baz1 olgularda ise KIB artis1 olmasina ragmen papilddem goriilmeyebilir (2-4).
Papilddem, kronik KiB artiginda meydana gelmektedir. Akut KiB artisinda
papilédem beklenen bir bulgu degildir (37). Papilodem, monookiiler veya binokiiler,
postiiral degisikliklerden ve ani goz hareketlerinden etkilenen ve kisa siire iginde
tamamen diizelen ‘gecici goérme bulaniklasmalari’ olarak tanimlanan gorme
kayiplarina neden olabilir. Bunun disinda ¢esitli gorme alami defektleri ile birlikte
geri doniisiimsiiz gérme kaybina da neden olabilmektedir. Ik goriilen gérme alani
defekti, peripapiller retinadaki kabariklik nedeniyle olusan bir refraktif skotom olan
kor nokta genislemesidir. Kor nokta genislemesi ve inferior parsiyel arkuat defekt,
[IH de en sik goriilen gorme alami defektleri olarak tanimlanmustir (43). Bunun
disinda goriilebilen defektler nazal step, arkuat skotom, konstantrik daralma ve
santral kayiptir. Santral gérme alan1 kaybi ve goérme kaybi genellikle uzun siiren
ciddi papilodem sonrast gelismektedir ancak nadiren hastaligin erken evrelerinde
daha akut bir sekilde de ortaya c¢ikabilmektedir (44, 45). Santral gorme kaybi
makiiler 6dem, makiiler eksuda veya hipermetropiye kayan kirma kusuru nedeniyle
de meydana gelebilir (34, 46-48). Nadir olarak ciddi veya kronik papilodem

sonrasinda gelisen anterior iskemik optik noropati, koroidal infarkt, koroidal
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neovaskiiler membranlardan kanama gibi komplikasyonlar sonrasinda da gorme
kayb1 gelisebilir (49-51). Ciddi papilodem fark edilemez veya erken tedavi
uygulanmaz ise optik sinir basinin perfliizyonunun yetersizligine bagl uzamis iskemi

optik atrofiye neden olarak kalici1 gérme kaybi ile sonuglanabilir (52).

2.14.2.1. Papilodem siniflamasi

Papilodem siiflamasinda Modifiye Frisen Skalas1 kullanilir (53). (Tablo 2)

Tablo 1 Modifiye Frisen Skalasina gore papilodem siniflamasi

Evre 0 (normal optik disk)

Evre 1 (minimal):

Altindaki retina detaylarinin goriintiisiinii bozan, temporalde kesintili, C seklinde
yesilimsi halo mevcuttur.

Sinir liflerinin normalde olusturdugu ¢izgilenme bozulur.

Diskin temporal sinir1 normaldir.

Evre 2 (hafif):
Diski tamamen ¢evreleyen bir halo vardir.
Nazal sinirda kabariklagsma gortiliir.

Major kan damarlarinda tikaniklik olusmamustir.

Evre 3 (orta):
Major kan damarlarinda diskten ayrilirken 1 segmentten fazla tikaniklik vardir.
Cepegevre halo mevcuttur, halonun sinirlari diizensizdir.

Tim disk sinirlarinda kabariklik vardir.

Evre 4 (belirgin):
Major kan damarlarinda disk {izerinde total tikaniklik vardir.

Optik diskte cukurlugu da igeren kabariklik mevcuttur.

Evre 5 (ciddi):
Tiim kan damarlarinda hem disk iizerinde hem de diskten ayrilirken tikaniklik

vardir.
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2.1.4.3. Tinnitus

Pulsatil tinnitus IIH’de sik goriilen bir semptomdur, %52-60 oraninda bildirilmistir.
Tinnitus, olgularin 2/3’tinde bilateraldir (34, 54). Olgular, kulak ¢inlamasi disinda
kulakta dolgunluk hissi ve isitme azlig1 gibi sikayetlerden yakinabilirler (55). Venoz
siniis stenozuna bagli transvers siniisteki akim tiirblilansinin neden oldugu

diisiiniilmektedir. Internal jugular vene bast ile tinnitus azalmaktadir (56).

2.1.4.4.  Diplopi

Diplopi %18-38 siklikla bildirilmistir (57, 58). Tek veya cift tarafli 6. kraniyal sinir
felci, binokiiler horizontal diplopiye neden olabilir. Nadiren 7. kraniyal sinir felcine
bagli Bell tipi paralizi goriilebilse de, 6. sinir felci disindaki okiiler motilite

bozukluklarmin varhigi, IIH tanisina siipheyle yaklasmay1 gerektirir.

2.1.5. Tam Kriterleri

Modifiye Dandy Kriterleri-2013 (1)

A. Papilodem

W

Normal nérolojik bulgular (6. kraniyal sinir felci harig)

C. Santral sinir sistemi goriintiilemelerinde hidrosefali, kitle veya yapisal
lezyon olmadan beyin parankiminin normal olmasi, MR veya MR
venografide anormal meningeal genislemenin veya vendz siniis
trombozunun olmamasi (MR goriintiileme yapilamiyorsa kontrastli BT ile
degerlendirilebilir)

D. Normal BOS igerigi

E. Lomber ponksiyonda artmis agilis basinci (lateral dekiibit pozisyonda 25

cm H;O’dan fazla)
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Tan1 kriterleri ilk olarak 1937 yilinda Dandy tarafindan tanimlandigindan beri
degisiklikler gostermistir (59). 1985 yilinda goriintiileme tekniklerinin gelismesi ile
birlikte Smith tarafindan modifiye Dandy kriterleri giindeme getirilmistir (60). 2001
yilinda ise BT ve MR goriintiileriyle 6zellikle vendz siniis trombozu gibi sekonder

nedenlerin diglandig kriterler eklenmistir.

Postural degisikliklerden etkilendigi i¢in lomber ponksiyon lateral dekiibit
pozisyonda yapilmalidir. Agilis basmcinin 25 cm H2O’dan yiikksek olmasi
diyagnostik olarak kabul edilir. BOS incelemesinde protein igeriginde distiklik

olabilir, bunun disinda BOS bilesenlerinin normal olmas1 gerekir.

MR venografi ozellikle erkek, zayif veya cocuk hastalar gibi atipik olgularda
onerilmekteyse de, obez ve oral kontraseptif kullanimi gibi hormonal risk faktorii
olan kadinlarda da artmis ven6z tromboz riski bulundugu i¢in miimkiinse tiim akut

[IH diisiiniilen olgularda goriintiileme yapilmalidir (58).

Papilodem olmadan 6. kraniyal sinir felci ve diger kriterler karsilaniyor ise tani
konulabilir. Eger papilodem ve 6. kraniyal sinir felci yok ancak diger kriterler
mevcut (B-E) ve ek olarak MR ve MR venografide asagidaki goriintiileme
bulgularindan 3 veya daha fazlasi goriiliiyor ise “olasi I[H” tamis1 konabilir. Bu

gorlintiilleme bulgular1 sunlardir:

e (G0z kiiresinin arka kisminda diizlesme

e Bossella

e Optik sinir kivrimlanmasinin eslik ettigi veya etmedigi perioptik subrakanoid
aralik mesafesinde genisleme

e Transvers ven0z stenozu

[iH de farkli gériintiileme yontemleri ile bazi radyolojik bulgular tanimlanmistir

(61). Bunlar:
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1. Bos sella
2. Orbital bulgular
a. GO0z kiiresinin arka kisminda diizlesme ve optik sinir basi protriizyonu
b. Optik diskte genisleme
c. Perioptik subaraknoid aralik mesafesinde genisleme
d. Optik sinirde kivrimlanma artisi
Serebeller tonsiller herniasyon
Meningosel/Meningosefalosel
Foramen ovalede genisleme
Spontan serebrospinal s1v1 s1zintisi

Ventrikiillerin daralarak yarik seklini almasi

© N o 0o b~ W

Venoz siniis stenozu (MR anjiyografi, BT anjiyografi veya konvansiyonel

anjiyografi gibi vaskiiler goriintiileme yontemleri ile)

Artmig BOS basincina bagl olarak serebral 6dem goriilebilir. Genel olarak yaygin
beyin ddemi biling azalmasi ile iliskili olmasma ragmen, iIH’de biling degisikligi
gdzlenmez. Beyin 6demi ile ilgili geliskili yayinlar meveuttur. Ornegin bir calismada
difiizyon agirlikli goriintiilemelerde bir miktar serebral 6dem oldugu gosterilmisken,
MR ile yapilan farkli bir ¢alismada ise ITH ve diffiiz beyin 6demi arasinda bir iliski
saptanmamistir (62, 63).

2.1.6. Tedavi

2.1.6.1. Kilo Kontrolii

Kronik ITH nedeniyle takip edilen 25 kadin olguya 3 ay boyunca diisiik kalorili diyet
uygulanmig ve 3 ayin sonunda viicut agirliklariin %15°i (15.7 kg) kadar kilo kayb1
sonrasinda BOS basincinda azalma, bas agrisi ve papilodemde anlamli iyilesme

meydana gelmistir (18).
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2.1.6.2. Medikal Tedavi

2.1.6.2.1. Asetozolamid

Karbonik anhidraz inhibitérudiir. Karbonik anhidraz, su ve karbondioksitin
bikarbonat ve hidrojen iyonlarina ayrilmasini saglayarak iyon transportunda gorev
alir. Karbonik anhidrazin inhibisyonu ile birlikte koroid pleksustan salgilanan beyin
omurilik sivist miktar1 azalir. Baslangi¢ icin gilinlik eriskin dozu 1000 mg/giin
olmakla birlikte klinik iyilesme i¢in 2000 mg/giin dozunun iizerine ¢ikmak gerekir.
Hamilelik, bobrek ve karaciger hastaligi, obstriiktif akciger hastaliklar1 ve
stilfonamid allerjisi gibi durumlarda kontrendikedir. Yan etkileri bulanti, kusma,
halsizlik, uyusma hissi, cilt dokiintiisii, Stevens-Johnson sendromu, iirolitiyazis,
elektrolit bozuklugu, kemik iligi depresyonu, karaciger yetmezligi ve
agraniilositozdur. Potasyum replasmani ve su alimimin arttirilmast yan etkilerini

azaltabilir.

2.1.6.2.2. Furosemid

Klinikte ilk ilag olarak tercih edilmemekle birlikte asetozolamidi tolere edemeyen
hastalarda kullanilabilir. Asetazolamid ile kombine kullanildiginda pediatrik

hastalarda etkili oldugu bildirilmistir (64).

2.1.6.2.3. Topiramat

Antiepileptik olarak kullanilan bir ilagtir ve giinliik dozu 100-150 mg/giin’diir.
Migren tedavisinde de kullanilir. Zayif karbonik anhidraz inhibitoriidiir, bas
agrisinda profilaktik etki gosterir ve istah1 baskilayarak kilo vermeye yardimci olur.
Yan etkileri parestezi, gii¢siizliik, gastrointestinal semptomlar ve olumsuz kognitif
etkileridir. Asetozolamid ve topiramat ile yapilan karsilastirmali bir ¢alismada
hastalik kontroliinde aralarinda anlamli bir fark saptanmamais, ancak kilo kaybinin

topiramatta daha fazla oldugu kaydedilmistir (65).
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2.1.6.2.4. Oktreotid

Somatostatin anologudur. Panagopoulos ve arkadaslarinin 26 iIH olgusunda yaptig

prospektif bir calismada giinliik 0.3-1.0 mg dozlarinda etklinligi gosterilmistir (66).

2.1.6.3. Cerrahi Tedavi

Bariatrik cerrahi (obezite cerrahisi) disinda cerrahi tedavi endikasyonlar1 sunlardir
(67):

e llerleyici veya agir gérme alam defekti

e Makiiler 6deme bagli olmayan, gérme keskinliginde azalma

e Baslangic muayenesinde 20/40’tan diisiik gorme keskinligi

e Medikal tedavinin hipotansiyon nedeniyle kullanilamamasi

e Hastanin gérme alani takibine ve ila¢ tedavisine uyumsuz olmasi gibi psikososyal
sebepler

e Standart tedavilere yanitsiz bas agrisi

Optik sinir kilifi dekompresyonu (OSKD): Papilodem ve goérme kaybr gelisen fakat

bas agris1 belirgin olmayan olgularda tercih edilir. Retrobulber bolgede optik siniri
cevreleyen dural-araknoidal zarlarda bir agiklik olusturulur ve BOS un orbita yag
dokusu igerisine bosalarak sinir aksonlar1 lizerindeki basincin azaltilmasi amagclanir.
Optik sinire medial veya lateral orbitotomi yoluyla ulasilarak sinir kilifinda ¢izgisel
veya dikdortgen pencere sekilinde insizyonlar yapilir. Bir goriise gore insizyonlar
sonrast olusan fibrotik skar nedeniyle subaraknoid basincin optik sinire yansimasi
engellenmis olur. Komplikasyonlar1; travmatik optik ndropati, retinal vaskiiler
tikaniklik, pupil dilatasyonu ve diplopidir (68). Bir gbze uygulanan OSKD sonrasi
diger gozde de papilodemin gerileyebildigi gézlenmistir (69). Bu nedenle diger

g0ziin cerrahisi planlanmadan 6nce 2-4 hafta beklenilmesi Onerilir.
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Beyin-omurilik sivisi sant cerrahisi: iIH olgularinda en sik tercih edilen cerrahi

yontem, BOS sant cerrahisidir (70). BOS, sant yardimi ile santral sinir sisteminden
farkli bir alana, siklikla karnin alt kadranindaki periton bosluguna yonlendirilir.
Optik sinire dokunulmadan BOS basinci diisiiriilerek hem bilateral papilédemin
gerilemesi saglanir, hem de bas agrisinin tedavisine olanak tanir. Ancak sant
tikanmasi, asir1 veya yetersiz BOS bosaltimi, santa ragmen papilddemin ve bas
agrismin devam etmesi, karin ve sirt agrist disinda intrakraniyal hipotansiyon, sant
enfeksiyonu ve tonsiller herniasyon gibi Oliimciil olabilen komplikasyonlari

mevcuttur. Farkli sant uygulamalar1 vardir.

e Lumboperitoneal sant : Santin ucu lomber boélgede medulla spinalise
yerlestirilir.

e Ventrikiiloperitoneal sant: Santin ucu kafa iginde lateral ventrikiile
yerlestirilir. Ventrikiilojugular sant ve ventrikiiloatriyal sant gibi tipileri de

vardir.

Ventrikiiloperitoneal santta, sant tikaniklig1 ve revizyon gereksinimi lumboperitoneal
santa gore daha disiiktiir ve asir1 BOS bosaltim1 gibi komplikasyonlarin sikligi
nispeten daha azdir (67). Ancak ventrikiiloperitoneal sant, kraniotomi yoluyla
yapildig1 i¢in inme, hemoraji, enfeksiyon ve epileptik nobet gibi komplikasyonlar

gorilebilir.

Venoz siniis stent uygulamasi: Bazi yazarlar hemodinamik olarak anlamli vendz

sinilis stenozunda stent uygulamasini 6nerse de, stenozun derecesinin klinik ile korele

olmadigmin gosterilmesi nedeniyle bu konu tartismalidir (16, 71).

Bariatrik cerrahi: Bariatrik cerrahi obeziteye yonelik cerrahileri tanimlar ve Kilo

kaybinin saglanmasinda uzun siireli etkili bir yaklasimdir (72). Bariatrik cerrahi

sonrasinda IIH olgularinda semptomlarin ve papilddemin geriledigi gosterilmistir
(73).
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2.2. Optik Disk Odemi
2.2.1.Optik Sinir Anatomisi:

2.2.1.1.  Optik Sinir Topografisi

Optik sinir, retinadaki gangliyon hiicrelerinden kaynaklanan yaklasik bir milyon
kadar aksonun bir araya gelmesi ile olusur. Anatomik olarak optik kiazmada
sonlanir. Uzunlugu ortalama 40 mmdir. Topografik olarak su sekilde

boliimlendirilebilir: (Sekil 3)

1. G0z igi boliim: Prelaminar ve laminar kisimlardan olusur. Optik disk olarak
da adlandirilabilir. Yiiksekligi yaklasik 1 mm’dir.

2. Orbita i¢i bolim: Kas konusu igerisinde yerlesmistir, ortalama 25 mm
uzunlugundadir.

3. Kanal i¢i bolim: Optik kanal igerisindeki bolimdiir, 4-10 mm
uzunlugundadir.

4. Kafa ici boliim: Optik kiazmada sonlanir, ortalama 10 mm uzunlugundadir.

O(;K‘(Tﬁ\ e
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Sekil 3: Optik sinirin topografisi
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2.2.1.2.  Optik Sinirin Kiliflar:

Pia mater: Optik sinir kilifinin en i¢ tabakasidir. Aksonlar1 demetlere ayiran septalari
olusturur. Kollajen, elastik doku, fibroblastlar, sinirler ve kiigiik arteriol ve veniiller
igerir. Sinir demetleri i¢in mekanik destek, akson ve glial hiicreler i¢in besin

saglarlar.

Araknoid mater: Dura materin igini kaplar ve subaraknoid mesafeyi gecerek

damarsal baglar ile pia matere baglanir. Subaraknoid mesafe arkada subaraknoid
aralik ile devam ederken 6nde lamina kribroza seviyesinde sonlanir. Subaraknoid
alan bulbusun hemen arkasinda en genistir, BOS birikimi oldugunda bu boliimde
bulboid goriiniim izlenir. Optik sinirin intrakanalikiiler boliimiinde ise en dardir.
Kalin fibréz bantlar dura materden optik sinire uzanir, intrakanalikiiler bolgede
subaraknoid alanin genisligi neredeyse kapiller boyutundadir. intrakraniyal basing
artist ile birlikte optik kanali da ilgilendiren patolojilerde bu bosluk tamamen

kapanabilir ve basing artisina ragmen optik disk 6demi goriilmeyebilir (37).

Dura mater: Optik kilifin en dis tabakasidir. Onde sklera ile birlesir. Elastik olmayan

yapist nedeniyle ¢cok yliksek BOS basinci varliginda dahi esneklik gostermez.

2.2.1.3. Vaskiiler Yapilanma

Internal karotid arterin dali olan oftalmik arter, optik kanalda optik sinirin altinda
uzanir. (Sekil 4) Zinn halkasinda oftalmik arterden santral retinal arter ve 2 uzun arka
siliyer arter ayrilir. Arka uzun siliyer arterler optik sinirle birlikte ilerleyerek skleray1
medial ve lateralde delerek, sklera ve koroid arasinda siliyer cisme ilerler. On siliyer

arterlerle anastomoz yaparak irisin major arteryel halkasini olustururlar.

Arka kisa siliyer arterler oftalmik arterden optik siniri ¢aprazladigi bolgede ayrilir.
Yaklagik 6-8 adettir. Skleray1 optik sinirin girig yerinin etrafinda delerek ekvatora

kadar koroidi beslerler. Ekvatorda uzun arka siliyer arterlerin rekiirren dallari, irisin
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major arteryel halkasinin dallar1 ve on siliyer arterler ile anastomoz yaparlar. Arka

siliyer arterler genel olarak koroidi beslerler.

‘ dusiver.

!? \ / Atteee

Sufga OBt L

ALTER
gm\\éﬂf&? {93 UTUN ALKA SILINER ARTER
CISA ALEA SIUNEE ALTELEL
LAKZI AL
ARTER
_SpeM LA RETNAL
ALTEL,

OF TALMIE- ALTEL

INTERNAL CALZOTID
AtLted

Sekil 4: Bulbusun kanlanmasi

Retina kanlamasi, santral retinal arter ve koroidal kan damarlari tarafindan saglanir.
Santral retinal arter ig retinal katlarin kanlanmasindan sorumludur. Santral retinal
arter, list temporal, alt temporal, alt nazal ve st nazal dallara ayrilir. Bu dallar
kapiller sistem ile devam eder. Retinanin kapiller sistemi farkli derinliklerde

yerlesmek iizere 3 tabakadan olusur (74). (Sekil 5)

1. Radyal peripapiller kapiller (RPK): RPK en ylizeyelde bulunan kapiller
tabakasidir. Sinir lifi tabakasinin i¢i kisminda yer alir. Optik diskten 4-5 mm
mesafeye kadar uzanirlar. Birbirleri ve derin Kkapillerler ile anastamoz
yaparlar. (Sekil 5B)

2. Ic kapiller tabaka: i¢ kapiller tabaka, RPK tabakasmnin altinda ve ona paralel
olarak gangliyon hiicre tabakasinda yer alir.

3. Dis kapiller tabaka: Dis kapiller tabaka retinanin i¢ niikleer tabakasinda

bulunur.
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———— RPC

Sekil 5: Radyal peripapiller kapiller (RPK) A. RPK’nin bulundugu bélgeler. X makulayi
gostermektedir. B. RPK, i¢ ve dis kapiller tabakalar gibi intraretinal arteriollerden koken alir.
(Henkind P. Microcirculation of the peripapillary retina. Trans Am Acad Ophthalmol
Otolaryngol.1969;73:890-97)

Makulada 450-600 pm ¢apinda foveal avaskiiler zon yer alir ve bu bolgede kapiller
yap1 Once iki daha sonra tek tabakali hale gelerek veniilleri olustururlar. Retinal

veniiller santral retinal veni olusturarak kavernoz siniise drene olurlar.

Koroidal arterler ise uzun ve kisa posterior siliyer arterlerden koken alirlar.
Koroidin, arka, orta ve 6n koryokapiller tabakalar1 vardir. Arka tabaka kisa posterior
siliyer arterlerden, 6n tabaka ise uzun posterior siliyer ve anterior siliyer arterlerden

beslenir.

Koroid, sayisi 4-7 arasinda degisen vorteks venleri araciligiyla iist ve alt orbital
venlere drene olur. Ust orbital ven kaverndz siniise, alt orbital ven ise pterygoid

pleksusa drene olurlar.
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2.2.2. Papilodem Fizyopatolojisi Hakkindaki Teoriler

KiB’nin artisina baghh meydana gelen papilddemin kaynagma iliskin farkli teoriler

ortaya konmustur (37).

1. Mekanik Teoriler:

a.

=)

a o

o Q —Hh o

j.

k.

Intrakraniyal vendz siniislerde basi

Santral retinal vende bast

Santral retinal arter kan basicinda degisiklikler

Haller ve Zinn halkasindaki kapillerlerde konjesyon ve staz
Optik sinir boyunca olan santripedal akimda kesinti

Optik sinir liflerine dogrudan kompresyon

Arka spinal sinir kdklerindeki dejenerasyona bagli 6dem
Serebrospinal sivinin optik sinir i¢ine dogru kuvvet uygulamasi
Serebrospinal sivinin 3. ventrikiilden optik sinir i¢ine dogru kuvvet
uygulamasi

Okiiler hipotansiyon

Serebral pulsasyon amplitiidiinde azalma

2. Mekanik Olmayan Teoriler:

a.
b.
C.
d.

Serebral 6dem ile iliskili optik disk 6demi
Vazomotor teori
Inflamasyon teorisi

Fizikokimyasal teori

Giincel olarak kafa ici basing artigina bagl optik disk 6demininin patofizyolojisi ve

primer ve sekonder degisiklikler tablo 2’de su sekilde 6zetlenmistir (37, 75):
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Tablo 2 Papilodemde primer ve sekonder degisiklikler

Subaraknoid bolgede serebrospinal s1vi basincinin artisi

7

Optik sinir kilifindaki serebrospinal s1vi basincinin artist

v

Optik sinirde doku basincinin artisi

v

Aksoplazmik akimda yavaglama

7

Optik sinir basindaki sinir liflerinde hacim artis1

v

Optik disk 6demi
v

sikismasi

7

Optik disk basindaki ince kapillerlerin disk 6demine bagl

Sikigmaya bagli vendz staz

v

Venoz stazin neden oldugu kapiller distansiyon

7

v

Endotel hiicrelerinin aralarindaki baglantilarin gevsemesi

Kan-retina ve optik sinir-kan bariyerlerinin bozulmasi

7

Damarlardan sivi kacagi ve ekstraseliiler s1v1 birikimi

ikler

gisi

Primer De

Sekonder Degisiklikler
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Papilédem fizyopatolojisine dair ortaya konmus bir hipotez santral retinal vende basi
sonucu optik diskte 6dem gelistigidir. Rhesus maymunlan iizerinde yapilan , santral
retinal venin optik sinir kilifindan ¢iktig1 lokalizasyonda koterize edilerek yapay
olarak retinal ven tikanikliginin olusturuldugu ve 6 deney hayvaninin dahil edildigi
bir ¢alismada, koterizasyondan hemen sonra tiim deneklerin retinal venlerinde
genisleme ve kivrimlanma artisi gozlenmistir. Fakat optik disk 6demi veya
hemorajisi yalnizca 3 deney hayvaninda gozlenmis, bunlarda da koterizasyon
sirasinda optik sinire temas edilerek istenmeden retrobulber optik ndrit olusturuldugu
fark edilmistir (37, 76). Sonug olarak vaskiiler basinin papilédem fizyopatolojisinde
primer sebep olmadigi ortaya konmustur. Optik sinir 6deminin radyal peripapiller
kapiller iizerinde yarattigi basi nedeniyle staz, kapiller dilatasyon, hiperemi ve
mikroanevrizmalar meydana gelir; diger bir deyisle, vendz degisikliklerin sekonder

olarak meydana geldigi kabul edilmektedir (37).

2.2.3.0ptik Disk Odemi Nedenleri

BOS basincinin artmasina bagli olusan optik disk kabarikligi papilodem olarak
adlandirilmaktadir. Papilodem disinda optik disk kabarikligi1 yapabilecek nedenler:

1. Optik Disk Anomalileri
a. Dogumsal optik disk kabariklig1
b. Psédopapilodem
i. Optik disk druseni
ii. Yiksek hipermetropi
2. Vaskiiler
a. Hipertansif retinopati
b. Santral retinal ven tikaniklig1
C. Anterior iskemik optik néropati
d. Diyabetik papillopati
e. Karotiko-kavernoz fistiil
3. Enflamatuvar Optik Noropati

a. Demiyelinizan optik norit
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b.

Enfektif optik norit
I. Viral
ii. Toksoplazma
iii. Lyme
Iv. Kedi tirmig hastaligi
v. Sifiliz

4. Infiltratif Optik Néropati

a.
b.
C.
d.

Lenfoma
Karsinomatozis menejitis
Tuberoz skleroz

Losemik metastaz

5. Kompresif Optik Noropati

a.

Optik sinir timorleri
I. Gliom
ii. Menenjiom
Orbita tiimorleri
Tiroid orbitopati
Kafa ici kitleler

Orbital travma
Okiiler hipotoni

Demir eksikligi anemisi
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2.2.4. Papilodemde Fundus Floresein Anjiyografi Bulgular:

Fundus floresein anjiyografi (FFA), papilodemdeki vaskiiler degisiklikleri
gosterebilir.  Ancak unutulmamalidir ki papilodemdeki vaskiiler degisiklikler
sekonderdir ve hafif dereceli papilodemde veya papilédem gozlenmeyen olgularda

bu degisikliklerin izlenmesi beklenmez.

Erken evrelerde, ilk olarak inferior sinirda optik disk smrinda siliklesme
goriilebilir, fakat papilddemin bu erken evrelerinde renkli fundus goriintiilemesi,

floresein anjiyografiye gore daha duyarhidir (37).

Daha ileri derecede papilodem olan olgularda ise arteryal fazda peripapiller zonda
koroidal floresansin baskilandig:r goriilebilir. Optik disk g¢evresindeki damarlarin
cogu, radyal peripapiller kapillerlerin devami niteliginde olan ince duvarli vendz
damarlardir. Optik diskteki sinir liflerinin 6demine bagli olarak bu vendéz damarlar
lizerinde basi meydana gelir ve bu veniillere drene olan kapillerlerdeki staz,
kapillerlerde  dilatasyona,  optik  diskin  hiperemik  gOriinmesine  ve
mikroanevrizmalarin olusmasina neden olur. Iste bu dénemde floresein anjiyografi
ile RPK’nin bulundugu bolgede kapiller dilatasyon ve mikroanevrizmalar
gorilebilir. Daha ciddi optik disk 6deminde ise ana retinal venlerdeki basi, bu
damarlarin da genislemesine neden olur. Bu nedenle floresein anjiyografide venlerde
dolgunlasma yalnizca ciddi papilddem varliginda goriilebilir. FFA’da optik diskte
gec hiperfloresans optik disk 6demi igin klasik bir bulgudur (37).

2.2.5.0ptik Disk Odeminde OKT’nin Yeri

Papilédem derecesinin artig1 ile birlikte optik disk boyutlar1 artmakta ve ¢ukur/disk
oran1 azalmaktadir (77). Celiskili yaymlar olsa da, IIH olgularinda peripapiller RSLT
ve peripapiller retina kalinliginda artis oldugu fikri daha ¢ok kabul gérmektedir (6,
78). Peripapiller RSLT kalinlig1 papilodem derecesi ile iliskilidir, bu nedenle RSLT
kalinliginin  degerlendirilmesi hasta takibinde kullanilabilmektedir (5). RSLT
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kalinliginin azalmasi, mevcut 6demin gerilemesi veya aksonal lif kaybi anlamina
gelebilir. Literatiirde daha once bilinen papilédemi olan ve tedavi sonrasi papilodemi
gerileyen olgularda peripapiller RSLT kalinliginin kontrol grubuna goére azaldigi
gosterilmistir (36). Sonug olarak IIH’de RSLT kalinlig1 artmis, azalmis veya normal
olabilir.

Papilodemin ayirict tanist igin de OKT’den faydalanilabilir. Klinikte papilodem ile
en sik karisabilen ve ayirici tan1 konusunda akilda tutulmasi gereken patoloji optik

sinir drusenidir.

Optik Sinir Druseni (OSD): Kiigiik skleral kanala bagli olarak degisen aksoplazmik
akimin neden oldugu aksonal dejenerasyon sebep olarak gosterilmektedir. Gomiili
drusen, papilodemi taklit edebilir. Fundus muayenesi, optik disk otofloresans (FOF)
goriintiilemesi, FFA, B-mod ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli tomografi ile tani
konulmast miimkiindiir. OKT’de bu iki durumu birbirlerinden ayiran bazi 6zellikler

tanimlanmaistir.

Optik atrofi veya retina sinir lifi kalinlasmasi hem drusende hem de papilodemde
goriilebilir ve bu iki durumu birbirinden ayirmaz. Fakat papilodemdeki sinir lifi
kalinlig1 artisi, OSD’ye gore daha fazladir ve 6zellikle nazal kadrandaki sinir lifi
kalinligi, papilodem ile karsilastirildiginda OSD’de daha ince olarak bulunmustur
(79).

Papilodem ve diger optik noropatilerin neden olabildigi optik disk 6deminde, duyu
retina ve retina pigment epiteli/koryokapillaris tabakasi arasinda subretinal
hiporeflektif alan tanimlanmis, fakat daha sonra bu alanin OSD’de de bulunabilecegi
ancak daha s1g olma egiliminde oldugu gosterilmistir (80, 81). Ayrica papilodemde
bu subretinal sivi, makiiler alana ilerleyebilmektedir (82). Optik disk &deminde,
optik sinir basinin i¢ sinirinda diizenli bir kontiir vardir ve subretinal hiporeflektif
alanin yiiksekligi optik sinir baginin yaninda en fazla olmak {izere dereceli bir azalma
gosterir ki bu yan yatmig “tembel v patern” olarak tanimlanmistir. Optik sinir

druseninde ise optik sinir basi i¢ kontiirii yamru yumru (lumpy-bumpy) bir goriiniim
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sergiler ve subretinal hiporeflektif alanda diizensiz bir azalma vardir. Yazarlar bu
diizensiz azalmanin ve nazal RSLT kalinliginin sayisal degerinin ayirici tanida
kullanilabilecegini gostermis ve optik sinir basindan 2 mm mesafedeki subretinal
hiporeflektif alanin kalinliginin 169 pm’dan kalin olmasinin OSD ig¢in %90
spesifitede ve nazal RSLT kalinliginin 86 umdan kalin olmasiin optik disk 6demi
icin %80 spesifitede oldugu Dbildirilmistir (81). Papilodem, OSD ile
karsilastirildiginda anterior yansiticiligin daha yiiksek ve parlakligin tiim optik sinir

bas1 yiizeyi boyunca yaygin oldugu gorilmistiir (79).

Optik sinir druseninde OKT bulgulart:

e Optik sinir yiizeyinde kabariklik

e Optik olarak bos goriinen dairesel alanlar (biriken hyalin cisimler ile
iliskilendirilmistir)

e Dairesel bos alanlar1 ¢evreleyen 6n ve arka yansiticilik cizgileri (drusen

kavitesindeki kalsifikasyon ile iliskilendirilmistir)

Damar yapilar1 da cevresel yansiticilik gosteren i¢i optik olarak bos olan alanlar

seklinde goriiliir fakat drusene gore daha kii¢lik ve daha yiizeyeldirler.
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2.3. OKT Anjiyografi

2.3.1.OKT Anjiyografinin Temel Prensipleri

OKT anjiyografi, damar igerisindeki kan hiicrelerinin intrinsik hareketini kullanarak
noninvaziv bir bigimde retinal kan dolasiminin goriintiilenmesini saglar (83). Kan

akimini gosterebilen farkli OKT metodlar1 gelistirilmistir. Bunlar:

1. Doppler OKT
2. Speckle-based OKT
o Amplitude-based
o Phase-based
o Kombine amplitude+phase-based

Doppler OKT yalnizca OKT probuna dik akimi algilamaktadir (84). Oysa ki speckle-
based OKT anjiyografi hem transvers hem de aksiyel akimi benzer duyarlilikta
algilayabilmektedir. Ayrica akimin yavas olmasi nedeniyle Doppler OKT ile
peripapiller damarlardaki akim tesbit edilememektedir (85).

OKT anjiyografi yiiksel aksiyel ¢oziiniirligii nedeniyle pulsasyona bagl giiriiltiiye
duyarhidir. Bu kisitlanmanin 6niine gegebilmek adina yeni gelistirilen bir amplitude
tabanli yontem olan Split-Spectrum Amplitude Decorelation Angiography
(SSADA)- Parcali Spektrumlu Amplitiid Ilintisizlestirme Anjiyografisi algoritmasi
kullanilmaktadir. Bu algoritma ile kan damar igerisindeki hareket ardil kesitler
arasindaki sinyal amplitudiindeki varyasyona gore tesbit edilmektedir, her OKT
taramas1 bir sonraki tarama ile karsilastirilir. Gorilintli kalitesini iyilestirmek icin
OKT spektrumu ince bantlara ayrilarak tek B taramasinda c¢oklu spektrumlar
kullanir. Bu sayede diisiik ¢ekim siiresinde yiiksek kaliteli vaskiiler goriintiiler elde
edilebilir (86). Bu algoritma 0.4-3 mm/s arasindaki hiza duyarilidir, bu sinir
icerisinde daha biiyiik ve daha yiliksek akima sahip olan damarlar ise en yiiksek

sinyal degerlerinde goriintiilenirler.
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SSADA algoritmas1 ilk olarak Swept-source OKT iizerine entegre edilmistir.
SSADA’nin Spectral OKT ile birlikte kullanildigi sistemde (RTVue XR Avanti,
Optovue, Inc., Fremont, CA) ise 70 kHz 840 nm dalga boyu kullanilir. Bu sistemle
saniyede daha az aksiyel goriintii alinmasina karsilik dekorelasyon sayesinde kaliteli
goriintiiler kaydedilebilir. Swept-source OKT prototipine gore daha yiiksek
¢oziinlirlik elde edilir (83).

2.3.2.Floresein Anjiyografi ile Karsilastirilmasi

Retinal vaskiiler yapilarin degerlendirilmesinde altin standart olan FFA ile
karsilastirildiginda OKT anjiyografinin cesitli avantajlar1 vardir. Intravendz kontrast
madde gerektirmez, goriintiileme siiresi daha kisadir (83). Sizinti direk olarak
gozlenemez fakat boya sizintisi olmadigi i¢in neovaskiilarizasyonlar ve kapiller
kesinti bolgelerinin anatomik detaylar1 daha net olarak goriintiilenebilir. Yapisal
goriintiileme saglayan OKT’de subretinal sivi alanlariin goriintiilenmesi, sivi
sizintis1 hakkinda fikir verebilir. Floresein anjiyografi iki boyutludur, OKT
anjiyografide ise ti¢ boyutlu goriintii elde edilebilir ve farkli tabakalar igin

segmentasyon yapilabilir.

2.3.3.OKT Anjiyografinin Kisithhiklari

1. Derin ve ozellikle yiiksek reflektivitedeki tabakalardaki vaskiiler yatagin
anlasilmasi giictiir.

2. Santral retinal damarlar ve derin koroidal damarlar gibi genis damarlarin
goriintiilenmesi zordur.

3. Su an i¢in mevcut olan sistemlerde tarama alani1 goreceli olarak kiiciiktiir, 3x3
mm ve 6xX6 mm arasinda degismektedir.

4. OKT anjiyografide patoloji en iyi olarak en face goriintiilemede saptanir. Bu

nedenle yazilimin segmentasyonun giivenilir olmasi gerekir.
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2.3.4.OKT Anjiyografi Bulgularim Yorumlama

OKT anjiyografi kan akiminin ii¢ boyutlu goriintiilerini kaydeder. Bu goriintiilerin
yorumlanmasi i¢in farkli tabakalarin segmentasyonu gerekir. Bu segmentasyon i¢in
OKT anjiyografide kullanilan referans hatlar, internal limitan membran (ILM), i¢
pleksiform tabakanin dis siniri, dis pleksiform tabakanin dis smirt ve Bruch
membranidir (BM). Saglikli gozlerde bu tabakalar otomatik olarak belirlenebilse de
retinanin deforme oldugu patolojik gozlerde maniiel diizeltme gerekebilmektedir

(87).

Kesitsel OKT anjiogramda renk kodlu dekolerasyonun gri skalayla tist {iste
getirilmesiyle retinal yapilarin ve akimin birlikte degerlendirilebilmesi miimkiindiir.
En face goriintileme ise vaskiiler paternin tamimlanmasinda faydalidir. 3D

goriintlilerin 2D tabakalara ¢evrilmesi ile goriintiiler daha kolay yorumlanabilir.

OKT anjiyografide yapilar su sekilde tabakalandirilabilir (87):

e Vitreus: ILM iizerinde kalan béliimdiir ve normalde avaskiilerdir.

e Yiizeyel retinal pleksus: I¢ retinal tabakalarm yiizeyel bolimiidiir. I¢
pleksiform tabakanin dis siir1 ve ILM arasindaki sahadir. Genis damarlar
igerir. Foveal avaskiiler zonda (FAZ) kanlanma goriilmez.

e Derin retinal pleksus: I¢ retinal tabakanin derin boliimiidiir. I¢ pleksiform
tabakanin dis sinirindan dis pleksiform tabakanin dis sinirina kadar olan
sahadir. Daha ince kapiller damarlar icerir, FAZ’da akim yoktur.

e g retina: Yiizeyel ve derin retinal pleksusun birlesimidir.

e Dis retina: Dis pleksiform tabakanin dis smirindan RPE’ye kadandir.
Normalde avaskiilerdir. Ancak i¢ retinadan gelen artefaktlar nedeniyle
avaskiiler olan bu tabakada vaskiiler golgeler izlenir. Bu artefaktlar farkl
yazilimlarla 6nlenebilir.

o Koryokapillaris: Bazal membrandan 10-20 um derinlige kadardir. Birlesen

damarlardan olusur ve neredeyse birlesmis bir akim  goriiliir.
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Koryokapillaristeki lobiiler yapilarin fark edilmesi zordur, damarlarin bir
kismi1 veya tamami karanlik sahalar olarak goriintiilenir.

e Derin koroid: Genis koroidal damarlardan olusur. Bazal membrandan 20 um
sonrasidir. Genis damarlar icermesine ragmen bu damarlarin artefaktlar
nedeniyle ayrimi1 zordur.

e Koroid: Koryokapillaris ve derin koroidin birlesimidir.

e Custom: Kullanicinin kendi belirledigi tabakadir.

AnjioVue (Optovue, Inc., Fremont, CA) tarafindan retina degerlendirilmesinde

kullanicilar i¢in tanimlanmis tabakalar su sekildedir (87): (Sekil 7)

e Yiizeyel retinal kapiller pleksus
e Derin retinal kapiller pleksus
e Disretina

o Koroid kapillerleri

Optik sinir basinda ise tabakalandirma su sekildedir.

e Vitreus
e Sinir basi
e Radyal peripapiller kapiller

e Koroid

Sinir bas1 degerlendirmelerinde ILM’den yaklasik 150 um derinlige kadar olan
bolgedeki kanlanma hesaplanir, radyal peripapiller kapiller de 6l¢iime dahil olur. Bu
tabakalandirma ideal smirlara gore degiskenlik gosterebilir, manuel olarak
diizeltilebilir. Ayrica kullanic1 incelemek istedigi bolgeye gore tabaka sinirini

degistirebilir.
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Sekil 6: OKT anjiyografide makulanin segmentasyonu (Zhang M et al. Advanced image
processing for optical coherence tomographic angiography of macular diseases. Biomed Opt
Express.2015;6:4661-4675 )

Damar yogunlugu (vessel density) bolgenin damar tarafindan doldurulan alaninin
yiizdesi olarak hesaplanir (88). Optik disk basi igin, damar yogunlugu peripapiller
alan i¢in hesaplanir. Ciinkii disk iizerindeki biiyilkk damarlarin kesitlerinde akim
aksiyeldir bu da OKT’de sinyal kaybina neden olmaktadir, bu artefakt peripapiller
alanda goriilmez. Peripapiller alan optik disk sinirlar1 ¢evresindeki 700 veya 750 pm

genigligindeki eliptik alan olarak tanimlanmustir. (Sekil 7)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Materyal ve Metod

Ankara Universitesi T1ip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Nérooftalmoloji
Birimine Mart 2016- Agustos 2016 tarihleri arasindaki 6 aylik dénemde 11H tanisi ile
basvuran 21 olgunun, 42 gozii ve rutin kontrol i¢in poliklinige basvuran 21 saglikli
olgunun 42 gozii ¢alismaya dahil edildi. Olgularin ayrintili anamnezleri alindi. Son
yapilan lomber ponksiyona ait BOS basinglart ve mevcut ise radyoloji goriinti
raporlar1 kaydedildi. En iyi diizeltilmis gorme keskinligi, renk gérme, 6n segment
muayenesi, fundus muayenesi, nonkontakt tonometre ile goz i¢i basinct Sl¢limii
yapildi. Olgularin muayene sonrasi fundus fotograflar1 ¢ekildikten sonra optik
disklerine ait goriintiiler AngioVue OKT (Optovue Inc., Fremont, CA, USA) ile
kaydedildi.

Calismaya dahil edilen olgularin bir kismimi papilodem nedeniyle ileri tetkik ve
tedavi icin klinigimize yonlendirildikten sonra, modifiye Dandy kriterlerine gore
kesin ya da olast IIH tamsi alan ve heniiz tedavi baslanmamis olgular
olusturmaktaydi. Bu olgular radyolojik goriintiileme sonras1 LP agisindan nérolojiye
yonlendirildi. Baz1 olgulara ise I1H tanis1 daha énce néroloji klinigince konmus ve
tedavisi diizenlemisti. Bu olgularin LP basinglar1 ve goriintiileme sonuglart gibi
mevcut bilgileri kaydedilerek klinigimizdeki son muayene bulgularina gore

calismaya dahil edildi. IiH olgularinda ¢alismaya dahil olmama kriterleri sunlard:

e Herhangi bir retinopatisinin olmasi

e Glokom olmast

e Ambliyopi olmasi

e Oftalmolojik muayeneyi ve OKT goriintiilemesini engelleyecek bir ortam

opasitesinin olmasi
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¢ Kisinin ¢aligmaya katilmaya goniillii olmamasi

Kontrol grubunda ¢alismaya dahil edilme kriterleri sunlardi:

e Kronik bas agris1 veya iIH siiphesi olmamasi

e Herhangi bir oftalmolojik hastaliginin bulunmamasi

e Oftalmolojik muayeneyi ve OKT goriintiilemesini engelleyecek bir ortam
opasitesinin olmamasi

¢ Kisinin ¢alismaya katilmaya goniillii olmast

3.2. Goriintiileme ve Degerlendirilmesi

OKT anjiyografi ile (RTVue XR Avanti, Optovue, Inc., Fremont, CA) optik sinir
basi, optik disk AngioVue ve makula raster goriintiileri kaydedildi. Optik sinir basi
goriintiileri ile optik disk alani ve sinir lifi tabakasi kalinliklar1 ortalama, siiperior,
inferior, temporal ve nazal kadranlar olmak iizere kaydedildi. Optik disk Angiovue
goriintlileri 4.5x4.5 mm boyutunda ¢ekildi. Biiylik ve aksiyel damarlarin yaratacagi
artefaktan kaginmak i¢in optik disk hari¢ birakilarak yalnizca peripapiller alanin
degerlendirilmesi amaglandi. Optik sinir bagindaki damar yogunlugu AnjioVue OKT
ile otomatik olarak 750 pm peripapiller bolge i¢in hesaplandi. Nazal, alt nazal, alt

temporal, {ist temporal, {ist nazal, temporal bolgelerde ve ortalama olarak degerler
kaydedildi.
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Ring Width (mm): 0.75

Sekil 7: AngioVue OKT ile ¢ekilmis optik disk basi goriintiisii

3.3. Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social Science) 11.5 paket
programinda yapildi. Tanimlayici istatistiksel degiskenler ortalama + standart sapma
seklinde gosterildi Olgiimde elde edilen verilerin dagilimmin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Simirnov ve Shapiro wilk normallik testleriyle incelendi. Iki
grup arasinda farklilik olup olmadigin1 degerlendirmek i¢in normal dagilan gruplarda
Student’s t testi, normal dagilmayan gruplarda Mann Whitey U testi kullamldi. Tki
nicel veya bir ordinal bir nicel degiskenler arasindaki iliski degerlendirilmesi i¢in
Spearman korelasyon analizi yapildi. Kategorik iki degisken arasindaki iliski Ki
Kare testi ile degerlendirildi. Cevresel veya genetik faktorlerin sonuglara etkisini
azaltmak icin olgularin sag ve sol gozleri ayri sekilde istatistiksel degerlendirilmeye

alindi.
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4. BULGULAR

[H tamis1 alan 21 hastanin 42 gozii ve saglikli 21 goniilliiniin 42 gozii calismaya
dahil edildi. IIH olgularinin ortalama yas1 36,4+13 yil, kontrol grubunun ise 35,9+9
yil idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmad (p=0,89). IiH
tanisi olan 21 hastanin %81°i (n=17) kadin, %19°u (n=4) erkek idi. Kontrol grubu ile
karsilastirildiginda cinsiyet dagilimi agisindan farklilik saptanmadi (p=0,46). (Tablo
3) IiH olgularinin %19’u asetazolamid, % 10°u topiramat kullanmaktaydi. Digerleri
ise ilagsiz takipte idi. Ortalama tani yas1 32,846 yil iken, yapilan son lomber
ponksiyona ait kaydedilen ortalama BOS basinglar1 25,4 cmH20 idi. 15 olgunun
radyolojik goriintiilerine ulasilabildi. Bu olgulardan 8 olguya MR venografi
goriintiilemesi de yapilmisti. Pozitif MR bulgular1 olarak; 4 olguda optik sinir
kilifinda sivi, 2 olguda optik sinirde kivrimlanma artisi, 4 olguda parsiyel empty
sella, 1 olguda glob posteriorunda diizlesme, 3 olguda vendz siniis stenozu ile

uyumlu goriintiiler oldugu bildirilmisti. (Tablo 4)

Tablo 3 IiH ve saghkli kontrol gruplarinin demografik bulgular

IiH kontrol p degeri
Ortalama yas (yil) = | 36,4+13 35,949 0,89
SD
Cinsiyet (E/K) 4/17 5/16 0,46

Tablo 4 Olgularin pozitif MR bulgulari

MR Bulgusu Olgu Sayis1
Optik sinir kilifinda sivi 4
Parsiyel empty sella 4
Venoz siniiste kalibrasyon azalmasi 3
Optik sinirde kivrimlanma artigi 2
Glob posteriorunda diizlesme 1
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Son muayene bulgularina gore her iki grupta en iyi diizeltilmis gorme keskinligi sag

ve sol gozler icin 10/10 iken, tiim olgularda renk gorme tamdi. Gérme ve renkli

gormeyi iceren Ozellikler tablo 5°te verilmistir. Fundus muayenesine gore iIH

olgularinin 7’sinde papilédem gozlenmemis olup, 4’iinde tek tarafli ve 9’unda

bilateral papilodem bulunmaktaydi. (Sekil 8) Sag ve sol gozler i¢in Modifiye Frisen

skalasina gore papilodem evreleri tabloda verilmektedir. (Tablo 6) Bir olgunun son

muayene notlarma ulasilamadigi igin yalmzca IIH ve kontrol grubunun

karsilastirilmalarina dahil edildi. Makular OKT goriintiileri degerlendirildiginde

olgularin higbirinde subretinal sivi bulunmamaktaydi.

Tablo 5 iiH olgularinin verileri

Ortalama tani yas1 (y1l) £ SD 32,816
Ortalama takip siiresi (y1l) = SD 4,8+5.8
Ortalama son BOS basinci (cmH20) 25,4

Gorme keskinligi

10/10 (sag ve sol gozler icin)

Renk gorme

Tam (sag ve sol gozler icin)

Tablo 6 Papilédem evrelerine gore olgular

Modifiye Frisen Evresi Evre0 | Evrel |Evre2 |Evre3 | Evre4 Evre 5
Sag g6z i¢in olgu sayist | 8 7 2 1 2
Sol gbz igin olgu sayisi 10 6 2 2 -

39




H Tek tarafl
papiléodemi
bulunanlar

O Papilédem
bulunmayanlar

B Bilateral
papiléodemi
bulunanlar

Sekil 8: ITH olgularinin papilodem mevcudiyetine gore yiizdeleri

Hastaliktan bagimsiz kisisel (¢evresel, genetik vb) etkenlerin olusturacagi hatalardan
kacinmak adina veri kayb1 goze alinarak degerlendirmelerde gruplarin sag ve sol

gozleri ayrica karsilagtirildi.

Tiim IiH olgularimin verileri, saghkl kontrol grubu ile karsilastinldi. iTH
olgularmin sag gozleri, kontrol grubunun sag gozleri ile ve IIH olgularinin sol
gozleri, kontrol grubunun sol goézleri ile tiim lokalizasyonlar igin ayr1 ayr
karsilagtirildi. OKT ile degerlendirilen optik disk sinir lifi tabakas1 (RSLT), kontrol
grubu ile karsilastirildiginda, iIH olgularinda tiim lokalizasyonlarda (ortalama, iist,
temporal, alt ve nazal) sayisal olarak kalinlagmisti ancak istatistiksel anlamlilik yoktu
(ortalama RSLT kalinlig1 i¢in, sag ve sol gozlere ait p degerleri sirasiyla p=0,699 ve
0,588). IIH olgularinda, OKT Anjiovue ile 8lgiilen peripapiller damar yogunlugunda
kontrol grubuna gore anlamli azalma mevcuttu (sag ve sol gozler i¢in sirasiyla
p=0,034 ve 0,02). (Tablo 7)
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Tablo 7 iiH ve kontrol grubunda sag ve sol gozler i¢in OKT ile él¢iilen ortalama RSLT (sinir lifi

kalinhgi) ve OKT anjiyografi ile degerlendirilen peripapiller damar yogunlugu degerleri

IiH kontrol |  p degeri
Sag ortalama RSLT kalinlig1 (um) 110,04 103,00 0,669
Sol ortalama RSLT kalinligi (um) 110,09 102,76 0,588
Sag ortalama peripapiller damar 60,56 62,60 0,034
yogunlugu (%)
Sol ortalama peripapiller damar 60,27 62,27 0,020
yogunlugu (%)

Hastalar kendi icinde papilédem olanlar ve olmayanlar olarak tekrar
karsilastirildi. Sag g6z icin 8 olguda papilodem bulunmayip 12 olguda papilédem
mevcutken, sol goz icin 10 olguda papilodem bulunmayip 10 olguda papilodem
mevcuttu. Bir olgu papilodem derecesi acisindan kaydi olmadigi igin
degerlendirilemedi. Papilodemi olan olgularda, papilddemi olmayan olgulara gore
sinir lifi kalinhiginda sayisal artis mevcut olmasina ragmen, sadece sag gozler igin
inferior lokalizasyonda istatistiksel anlamlilik saptandi (sag gozler igin inferior
lokalizasyonda p=0,014, ortalama RSLT kalinlig1 igin sag ve sol gozlere ait p
degerleri sirasiyla p=0,082 ve 0,123). Sol gozler igin inferior lokalizasyondaki
kalinlasmanin istatistiksel anlamliligt ise sinirdaydi  (p=0,064). OKT ile
degerlendirilen disk alani papilddemi bulunan IIH olgularinda anlamli olarak
fazlaydi (sag ve sol gozler i¢in sirasiyla p=0,035 ve 0,005). Peripapiller damar
yogunlugu, sag gozler igin inferior nazal lokalizasyon haricinde, sag ve sol gozlerde
tiim lokalizasyonlarda papilddem olan olgularda sayisal olarak azalmisti (sag ve sol

gozler icin sirastyla p=0,545 ve 0,136). (Tablo 8)
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Tablo 8 Papilédemi olan ve olmayan iiH olgularinda sag ve sol gozler icin OKT ile dlciilen
ortalama RSLT (sinir lifi kahnhg) ve OKT anjiyografi ile degerlendirilen peripapiller damar

yogunlugu degerleri

Papilédemi | Papilodemi p degeri

olan ITH olmayan IiH

olgular olgular1 i¢in

igin
Sag ortalama RSLT kalinlig1 (um) 118,00 99,25 0,082
Sol ortalama RSLT kalinligi (um) 118,90 101,70 0,123
Sag  ortalama  peripapiller = damar 60,22 61,26 0,545
yogunlugu (%)
Sol  ortalama  peripapiller  damar 59,17 61,40 0,136
yogunlugu (%)
Sag disk alan1 (mm?) 2,96 2,13 0,035
Sol disk alan1 (mm?) 3,03 2,10 0,005

Bu degiskenlerin ITH olgularinda papilédem evresi ile iliskisi degerlendirildi.
Sag gozler icin inferior ve nazal lokalizasyonlarda, papilodem evresi ile RSLT
kalinlig1 arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla p=0,023 ve 0,018).
Ayn sekilde sol gozler igin inferior lokalizasyonda pozitif korelasyon mevcuttu
(p=0,047). Sag ve sol gozler i¢in, OKT ile degerlendirilen disk alan1 ve papilodem
evresi arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (p<0,005). Papilodem evresi ve ortalama
peripapiller damar yogunlugu arasinda, sag gozler icin anlamli bir korelasyon
bulunmayip, sol gozler i¢in negatif bir korelasyon mevcuttu (sag ve sol gozler igin
sirastyla p=0,311 ve 0,035). (Sekil 10)
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60,00 {—
58,00 , \\‘
56,00 ST
Evre0 Evre1 Evre2 Evre3 Evre 4 Evre0 Evrel Evre2 Evre3

Sekil 9: Sag ve sol gozler icin peripapiller damar yogunlugunun (%) papilédem evresi (Frisen

skalasina gore) ile iliskisi

[iH olgulan icin kaydedilen son BOS basin¢larimin sag ve sol gozler igin
papilodem derecesi, RSLT kalinliklar1 ve peripapiller damar yogunlugu ile
iliskisi degerlendirildi ve higbir degisken i¢in anlamli korelasyon saptanmadi
(p>0,05).

Papilodem bulunmayan gozler RSLT ve peripapiller damar yogunlugu
agisindan saghkh kontrol grubu ile ayrica karsilastirildi. IIH olgularindan
papilddemi bulunmayan 8 sag goziin degerleri ve 10 sol goziin degerleri ayr1 ayri
kontrol grubunun sag ve sol gozleri ile karsilastirildi. Papilddemi bulunmayan
hastalarda, saglikli kontrol grubuna gore, sag gozler i¢in temporal ve sol gozler i¢in
inferior lokalizasyonlar disinda tiim lokalizasyonlarda peripapiller sinir lifi tabakasi
kalinliginda sayisal bir azalma mevcuttu (ortalama RSLT kalinlig1 igin sag ve sol
gozler i¢in p degerleri sirasiyla 0,321 ve 0,788). Peripapiller damar yogunlugunun
ise, sol gozler icin iist nazal lokalizasyon disinda, tiim bolgelerde IIH olgularinda
sayisal olarak azalmis oldugu saptand: (ortalama peripapiller damar yogunlugu i¢in,
sag ve sol gozler icin p degerleri sirasiyla 0,219 ve 0,435). Yalnizca sag gozler i¢in

inferior nazal lokalizasyonda anlamli azalma mevcuttu (p=0,029). (Tablo 9)
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Tablo 9 Papilédemi olmayan iiH olgular: ve kontrol grubunda sag ve sol gozler icin ortalama

RSLT (sinir lifi kahinhgr) ve peripapiller damar yogunlugu degerleri

Papilédem | Kontrol | p degeri
bulunmayan IiH grubu
olgulari i¢in igin
Sag ortalama RSLT kalinlig1 (ium) 99,25 103,00 0,321
Sol ortalama RSLT kalinligi (um) 101,70 102,76 0,788
Sag ortalama peripapiller damar 61,26 62,60 0,984
yogunlugu (%)
Sol ortalama peripapiller damar 61,40 62,27 0,435
yogunlugu (%)
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5. TARTISMA

Bu calismada IIH olgularinin %81°i kadindi ve ortalama yas 36,4+13 yil idi.
Literatiirde kadim/erkek orami 18/1-3/1 araliginda degismektedir (58). iIH orta yas
kadinlarin hastalig1 olarak bilinse de erkeklerde ve ¢ocuklarda da goriilebilmektedir

(89, 90). Bu calismaya dahil edilen en geng olgu 10 yasinda bir erkekti.

Bu calismada goriintiilerine ulasilan 15 olgunun 8’inde MR venografi goriintiilemesi
yapilmusti. Klinikte IiH tamisinda siklikla MR goriintiileme tercih edilirken, MR
venografi gibi vaskiiler goriintilleme yontemleri siniis trombozu ve dural fistiil gibi
durumlar1 tanimada faydalidir (91). MR venografi atipik olgularda onerilmekteyse
de, obez ve oral kontraseptif kullanimi gibi hormonal risk faktorii olan kadinlarda da
artmis vendz tromboz riski mevcuttur. IIH genel olarak orta yas grubunda kadinlar
etkiledigi i¢in bu risk faktorleri nadir degildir. Bu nedenle bazi klinisyenler tiim
olgulara rutin olarak MR venografi ¢ekilmesini 6nermektedir. Rutin goriintiileme
gerekliligi tartigmali olsa da, tiim akut IiH diisiiniilen olgularda tromboz siihpesi
yiiksek oldugu i¢in vaskiiler goriintiileme yapilmalidir (58). Bizim ¢alismamizda 10
yasinda bir erkek olgu bulunmaktadir. Bu hastanin akut 16semi tanisi ile tedavi
almaktayken yeni baslayan c¢ift gérme sikayeti nedeniyle yapilan muayenesinde
bilateral papilodem saptandi. Kraniyal MR ve MR venografi incelemelerinin normal
oldugu goriildiikten sonra yapilan LP’sinde BOS igerigini normal ve basinct yiiksek
olarak degerlendirildi. Topiramat tedavisi sonrasi ¢ift gdrme sikayeti ve papilodemi

geriledi.

Bizim ¢alismamizda 3 olguda vendz siniis stenozu tesbit edilmistir. Riggeal ve
arkadaslar1 51 1IH olgusunu degerlendirdikleri ¢aligmalarinda tiim olgularda venoz
sinlislerde ¢esitli derecelerde stenoz oldugunu ve %90’inda stenozun bilateral
oldugunu bildirmislerdir. Ancak stenozun derecesinin muhtemelen kollateral akimlar

sayesinde prognoz ile iliskili olmadig1 eklemislerdir (16). Bu nedenle vendz stent
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uygulamasi tartismali bir konudur (71). Ayrica vendz stenozun mu IIH’ye yol actig

yoksa 1IH sonucunda mi1 vendz stenoz gelistigi kesinlik kazanmamistir (92).

Bizim ¢alisgmamizda son muayene bulgularimiza gore olgularin %45’inde bilateral,
%20’sinde tek tarafli papilodem mevcutken, %35’inde papilodem gozlenmedi.
Heniiz tedavi baglanmamis bir olgumuzda ise sag gozde evre 2 papilédem mevcut
iken diger gozde papilodem gozlenmedi. ITH de papilddem siklikla bilateral simetrik
olmaktadir, ancak asimetrik veya tek tarafli da goriilebilmektedir (38, 39). Literatiire
gore %3-10 hastada papilodem tek taraflidir (40-42). Asimetrik papilédemin optik
kanalin kemik boliimiiniin sag ve sol gozlerde asimetrik olmasindan kaynaklaniyor
olabilecegi bildirilmistir (37, 42). Bitot ve arkadaslar1 559 IiH olgusunun verilerini
retrospektif olarak degerlendirdikleri ¢alismalarinda olgularin %4’ {inde papilédemin
asimetrik oldugunu ve bu olgulardan goriintiilerine ulagabildiklerinin hepsinde kemik
optik kanalin papilddemin daha diisiik dereceli oldugu tarafta dar oldugunu
bildirmislerdir (42). Bilgisayarli tomografi, kemik yapidaki bu asimetriyi daha kolay
gosterebilir (61).

Ancak bizim kesitsel ¢alismamizda, hastalarin bir kisminin tedavi altinda iken
calismaya dahil edildigi goz oniinde bulundurulmalidir, ¢linkii papilédemin tedavi
sonrast 6-8 hafta igerisinde gerileyebildigi bilinmektedir (93). Ayrica rezoliisyon
sonrast KIB artis1 ile birlikte papilddem tekrarlayabilmektedir (37). Ancak retina
gangliyon hiicresi kayb1 sonrasinda sinir lifleri hasarlandig1 igin KIB artsa bile ddem
goriilmeyebilir (94). Bizim olgularimizin higbirinde klinik anlamli optik sinir atrofisi
goriilmedi. Daha Onceleri tani kriterlerinde yer alan papilddem, bazi olgularda
papilodemin goriilmediginin yayinlanmasi ile birlikte tani kriterlerinden ¢ikarilmigtir

(2-4).

Bizim ¢alismamizda kaydedilen son BOS basinglar ile papilodem derecesi arasinda
korelasyon bulunmadi. Daha yiiksek BOS basinglarinda papilodem derecesinin
arttigina dair iliski bilinmektedir. Heckmann ve arkadaslar1, 17 IIH olgusununun
optik diskini laser scan tomografi ile degerlendirmis ve BOS basicindaki 20 cm

H20 iizerindeki her 5 cm H,O artis igin papilla hacminde 0,95 mm? ve papilla
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yiiksekliginde 0,34 mm artis tesbit etmislerdir (95). Jorge ve arkadaslar1 165 IiH
olgusunu 6 ay boyunca degerlendirdikleri ¢alismalarinda baslangic BOS basinglari
ile Frisen papilodem derecesi ve OKT ile degerlendirilen optik sinir basi hacmi ve
peripapiller RSLT kalinlig1 arasinda iliski oldugunu fakat semptomlar ile iliskili
olmadigmi bildirmislerdir. Bu nedenle KiB takibinde optik sinirdeki yapisal
degisikliklerin takibinin daha ©nemli oldugunu vurgulamislardir (96). Bizim
calismamizda, BOS basinci ve papilodem evresi arasinda iligki gosterilememesinin
nedeninin olgularin BOS basinglar1 kaydinin giincel olmamasi veya BOS

basing¢larinin bazi olgularda tedavi altindayken kaydedilmesi olabilecegi diisiiniildii.

Bizim c¢aligmamizda IIH olgularindan papilddem bulunanlar ile bulunmayanlar
karsilastirildiginda RSLT kalinliginda sayisal artis olmasina ragmen sadece sag
gozler icin inferior lokalizasyonda istatistiksel anlamlilik mevcuttu. Sol goézler i¢in
inferiorda anlamlilik siirdaydi. Papilodemde aksoplazmik akim yavaslamasina bagl
aksonlarda 6dem meydana gelmektedir (97). OKT ile sinir lifleri in vivo olarak
degerlendirilebilmektedir. OKT ile IIH olgularinda RSLT’nin degerlendirildigi
caligmalarda farkli sonuglar mevcuttur.  Waisebourd ve arkadaslari yaptiklari
calismada, 48 1IH olgusunun 91 gdziinii papilddem agirligina gore 3 gruba ayirmis
ve papilodem agirligr arttikga optik disk RSLT kalinliginin tiim kadranlarda arttigini
gostermistir (5). Vartin ve arkadaslarinin papilédemi olan 24 olgunun, 24 go6ziiniin
dahil edildigi ¢alismalarinda olgular hafif ve orta-agir dereceli papilodem olarak
siiflandirilmislardir (6). OKT ile peripapiller RSLT degerlendirildiginde orta-ciddi
evredeki papilédem olgularinda hafif olgulara gére anlamli kalinlasma saptanmis
fakat hafif papilodemi olan olgular ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark
saptanmamigtir. Ancak peripapiller total retina kalinligin1 degerlendirmek i¢cin OKT
makular cube 512x128 protokoliinii optik diske uyguladiklarinda, hafif evredeki
papilodem olgularinda kontrol grubuna gore total retina kalinliginda istatistiksel
anlaml artis oldugunu gostermislerdir. Kaufhold ve arkadaslar1 ise 19 IiH olgusunun
spektral domain OKT goriintiilerini  saglikli  kontroller ile karsilagtirmis ve
peripapiller RSLT kalinhig:1 acisindan fark olmadigini gdstermis, ancak IiH
olgularinda 3D optik sinir basi hacminde artis oldugunu bildirimistir (78). Bizim

calismamizda inferior lokalizasyon haricinde diger lokalizasyonlarda sayisal artigin
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istatistiksel olarak desteklenememesinin nedeni ¢alismadaki I1IH grubunun
papilddem derecesinin genel olarak hafif-orta diizeyde olmasi olabilir. (Sadece 2
gozde evre 4 papilodem mevcuttu, evre 5 ise yoktu.) Literatiirde bu hafif-orta
evredeki papilodem olgularinda total retina kalinlig1 degerlendirilmesinin daha
duyarl olabilecegi belirtilmistir ancak bizim ¢alismamizda Optovue ile bu 6l¢iim
kaydedilmedigi i¢in peripapiller total retina kalinligi degerlendirilmemistir. Optik
disk 6demi ilk olarak inferior ve superiorda, daha sonra nazal ve temporalde
goriilmektedir (37). Bu bilgiye dayanarak RSLT kalinligindaki anlaml1 artisin sadece

inferior lokalizasyonda saptanmis olmas1 mantiklidir.

Peripapiller RSLT kalinlig1 icin papilédemi bulunmayan IiH olgular1 saglikli kontrol
grubu ile karsilastirildiginda papilédemsiz 1IH olgularinda RSLT kalinliginda sayisal
bir azalma mevcuttu. Bu sayisal azalmanin subklinik retinal aksonal sinir lifi kayb1
ve subklinik optik atrofiyi yansitiyor olabilecegi diistintildii. Hanne ve arkadaslarinin,
18 IIH hastasini takip ettikleri ¢alismada baslangigta papilddemi olup tedavi sonrasi
papilddemin geriledigi 9 olgunun peripapiller sinir lifi kalinlig1 kontrol grubuna gore
azalmis olarak saptanmustir (36). Takiplerde RSLT tabakasindaki incelme optik disk
atrofisini yansitabilecegi gibi intrakraniyal basincin azalmasina bagli incelmeyi de

(ps6doatrofi) gosteriyor olabilir (77).

Bizim c¢aligmamizdaki olgularin higbirinde makula OKT’de subretinal sivi
saptanmadi ve tiim olgularin gérme keskinligi tamdi. Papilodemi olan olgularda tam
olarak kaynagi bilinmese de makulada subretinal sivi goriilebilir. Hoye ve
arkadaslar1 papilddemi olan 55 IIH olgusunu degerlendirdikleri ¢aligmada 7 olguda
OKT ile subretinal sivi bulundugunu gostermislerdir. Bu olgularda ayrica subretinal

stvinin gerilemesi ile gorme keskinliginin arttigini bildirmislerdir (82).

OKT ile degerlendirilen disk alani, papilddemi bulunan iiH olgularinda istatistiksel
anlamli olarak fazlaydi (sag ve sol gozler i¢in sirasiyla p=0,035 ve 0,005). Daha
onceki calismalarda papilddemi bulunan IIH olgularinda disk alaninin artmadig
bildirilmistir (77, 98). Huank-Link ve arkadaslar1, 7 IIH olgusunu degerlendirmis ve
spektral OKT ile degerlendirdikleri disk alaninda artis olmadigini, hatta iIH
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olgularinda kontrol grubuna gore sayisal olarak daha diisiik degerler kaydettiklerini
belirtmislerdir. Etnik farkliligin ve hastaligin derecesinin de etkili olabilecegi bu

Olctimlerde daha fazla hasta sayisi ile yapilacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Bizim g¢alismamizda daha onceki ¢alismalardan farkli olarak yeni bir yontem olan
OKT anjiyografi ile 1IIH olgularinda peripapiller ~damar yogunlugu
degerlendirilmistir. Buglinkii literatlir bilgisine gore buna benzer bir g¢alisma
bulunmamaktadir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda IiH olgularinda peripapiller
damar yogunlugunun istatistiksel anlamli olarak azaldig goriildii (sag ve sol gozler

icin p degeri sirasiyla 0,034 ve 0,02).

Literatiirde IfH’deki vaskiiler dinamiklerin anlasilmasi icin yapilmis calismalar
mevcuttur. BOS basing artisinin  nedeninin  olas1  sebeplerinden biri  olarak
intrakraniyal vendz basincin artis1 gosterilmistir (99). Foley ve arkadaslar1 3 olgu
tizerinde yaptiklar caligmada serebral kan akiminda artis oldugunu gostermistir (7).
Bu konu ile ilgili Mathew ve arkadaslar1 2 ITH olgusunu degerlendirmis ve serebral
kan voliimiinde artis, akimda ise azalma oldugunu bildirmislerdir ve lomber
ponksiyon sonrasinda ilk degerlere gore voliimiin azaldigini fakat akimin sabit
kaldigini, medikal tedavi sonrasi ise hacim ve akimin normal degerlere diistiigiinii
gostermislerdir (8). Benzer olarak, Raichle ve arkadaslari, 14 ITH olgusu iizerinde
yaptiklar1 bir ¢aligmada, serebral kan voliimiinde artis ve kan akiminda azalma
oldugunu bildirmislerdir (9). Rhesus maymunlari iizerinde yapilan bir ¢aligmada,
radyoaktif oksijen-15 kullanilarak serebral kan hacmi ve serebral kan akimi
degerlendirilmistir. KiB’nin artis1 ile ilk olarak serebral kan hacminde artis ile
birlikte sabit bir serebral kan akimi saptanmis, KIB daha yiiksek degerlere
ulastiginda ise serebral kan akiminda azalma goriilmistiir (100). Bu sonuglardan
tamamen farkli olarak, Brooks ve arkadaslari ise 5 olgu {iizerinde yaptiklar
calismada, serebral akim ve voliimde herhangi bir degisiklik olmadigini
gostermiglerdir (101). Bahsedilen ¢alismada ayni zamanda serebral perfiizyon
parametreleri (oksijen kullanimi, oksijen ekstraksiyonu) i¢in de degerlendirme
yapilmis ve bir degisiklik olmadigi gosterilmistir. Yine serebral perflizyon

parametrelerinin degerlendirildigi bir diger calisma ise Lorberboym ve arkadaslari
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tarafindan yapilmistir (102). Bu ¢alismada SPECT kullamlarak 14 IiH olgusu
papilédem derecelerine gore iki farkli gruba ayirilmis ve Brooks ve arkadaslarindan
farkli olarak papilodemi daha fazla olan olgularda anormal perflizyon bulgularinin
sikhigmin artmis oldugu gosterilmistir (p=0,04). 1iH’de serebral kan akimi
azalmasinin nedeni serebral vaskiiler direncin artigi, Serebral kan akimi
otoregiilasyonunda bozulma veya doku vaskiiler yogunlugunun beyin 6demine bagli

azalmasi olabilir (103).

Santral retinal arter ve oftalmik arter, subdural araliktan gecgerler ve artmis
intrakraniyal basingtan etkilenmektedirler. Renkli doppler USG giivenli ve
noninvaziv olarak kan akim hizim &lgebilmektedir. Mittra ve arkadaslari, 24 IiH
olgusunda optik sinir dekompresyonu cerrahisi dncesi ve sonrasi oftalmik, kisa
posterior siliyer ve santral retinal arter i¢in renkli Doppler USG parametrelerini
degerlendirmisler ve ozellikle gorme keskinligi daha diisiik olan olgularda cerrahi
oncesinde bu arterlerde akimin azalmig oldugunu bildirmislerdir (10). Cerrahi
sonrasinda ise oftalmik arter ve posterior siliyer arterlerdeki akimda artis
saptamislardir ancak bahsedilen ¢alismada akim hizi ve BOS basinci arasindaki iligki
degerlendirilmemistir. Querfurth ve arkadaslar1 ise 16 yeni tam almis I[H olgusunun
32 goziinli degerlendirdikleri ¢alismada Renkli Doppler goriintiilemesi yardimiyla
BOS agilis basinglarinin, oftalmik arter ve santral retinal arter sistolik akimlari ile
iligkisini degerlendirmiglerdir (11). Olgulart BOS basinglarmma gére 100mm H20
araliklarla hafif (201-300 mm H20), orta (301-400 mm H20) ve ciddi (401-500 mm
H20) olarak gruplandirarak incelediklerinde hafif ve orta dereceli BOS basing
artislarinda akimlarda azalma saptanirken daha agir olgularda bu akimlarda goreceli
artis saptamislardir. Hafif ve orta BOS basinghi olgularda akim azalmasinin
nedenlerinin; artmis akim direnci, optik diskte aksonal sisme, fokal vaskiiler
dilatasyon olabilecegi yorumunu yapmislardir ve ciddi BOS basinci olan olgularda
ise otoregiilatuvar mekanizmalar ile oftalmik arter akiminda artis meydana geliyor

olabilecegini vurgulamislardir.

Peripapiller ~damar yogunlugunun azalmasinda vaskiiler otoregiilatuvar

mekanizmalar rol oynuyor olabilir. Ote yandan yogunluk azalmasi optik disk
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O0demine bagl sismis aksonlarin peripapiller retinaya dogru genislemesiyle olusan
yogunluk azalmasinin bir sonucu olabilir. Ancak papilddemi olmayan iiH olgular1 ve
saglikli kontrol grubu karsilastirldiginda bile iIH olgularinda peripapiller damar
yogunlugu icin sayisal bir azalma mevcuttu. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da,
bu sonug peripapiller damar yogunlugundaki azalmanin 6demden bagimsiz olarak,

otoregiilatuvar mekanizmalar ile iligkili olabilecegini diislindiirmektedir.

Artmis KiB’nin yol agtign papilddemde sekonder olarak damar yapilarinin
etkilendigi bilinmektedir (94). Radyal peripapiller kapillerler ince uzun yapilari
nedeniyle papilodeme bagli gelisen doku basinci artisina duyarlidirlar. Kompresyona
bagli staz, vaskiiler dilatasyon ve mikroanevrizmalar meydana gelir. Literatiirde
anjiyografik olarak bu bulgularin daha agir papilodem olgularinda olustugu
gozlenmistir (104). Bizim olgularimizin sag gozlerinin %901, sol gozlerin ise
%100°4 Modifiye Frisen skalasina gore evre 0-3 papilodem diizeyindeydi.
Olgularimizin higbirinde bahsedilen vaskiiler degisiklikler gozlenmedi. Daha ¢ok
hafif orta papilodem diizeyinde kabul edilebilecek olan olgularimizda OKT
anjiyografi ile peripapiller damar yogunlugu kontrol grubuna gore azalmis olarak
bulundu. Daha yiiksek dereceli papilodemde vaskiiler dilatasyonun da getirdigi ek
degisikliklere bagl peripapiller damar yogunlugu artmis, normal veya azalmis olarak
bulunabilir. Vaskiiler degisikliklerin de goriildiigii ciddi papilédem olgularinin da

dahil edilecegi yeni ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Yayinlarda papilddem olmadan da KIB artis1 olabilecegi bildirilmistir. Literatiire
gore bu olgularda FFA veya OKT ile saptanabilen herhangi bir patoloji
bulunmamaktadir. Hayreh, daha Once yaygmn kabul goérmiis olan “optik disk
damarlarindaki ve retinal venlerdeki degisikliklerin papilodemde saptanabilen ilk
bulgulardan oldugu” diisiincesinin yanlis oldugunu savunmaktadir (37). Hayreh’e
gore peripapiller damarlar ve retinal venlerdeki bulgular optik disk 6demine ikincil
olarak gelisir, papilodem olmadan gozlenmesi beklenmez, erken bir bulgu degildir.
Ancak bizim calismamizda ilk kez ortaya konan peripapiller kapillerlerdeki bu

degisiklikler, klinik olarak saptanabilen erken bulgulardan olabilir ve daha fazla
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hasta sayis1 ve farkli papilodem evresindeki olgular ile yapilan yeni ¢alismalar ile

desteklenebilir ise papilodem gozlenmeyen olgularda bile yol gosterici olabilir.

OKT anjiyografi son yillarda yayginlik kazanmaktadir. Daha ¢ok koroidal
neovaskiilarizasyon, vaskiiler hastaliklar gibi makular patolojilerin takibinde
kullanilmaktadir. OKT anjiyografi ile optik disk iizerine yapilan ¢aligmalar daha ¢ok
glokom olgular1 {izerinde olmakla birlikte farkli hastalik gruplarinda optik disk ve
peripapiller alanin in vivo degerlendirildigi ¢alismalar da bulunmaktadir (105-114).
Jing ve arkadaslari, OKT anjiyografi ile hesaplanan disk akim indeksi igin vizitler
arast ve vizit i¢i tekrarlanabilirliginin %95 giiven aralii igerisinde oldugunu
gostermistir (115). Ancak bu c¢aligmada degerlendirilen alan diskin kendisidir, oysa
ki optik disk damarlarin degerlendirilmesinde biiyilk damarlarin yaratacagi
artefakttan kaginabilmek adina peripapiller alanin degerlendirilmesi daha dogru
goriinmektedir. Bizim ¢aligmamizda kullandigimiz AngioVue OKT (Optovue Inc.,
Fremont, CA, USA) yazilmu peripapiller 750 um’lik sahada otomatik olarak

yogunluk yiizdesini vermektedir.

Pechauer ve arkadaslari, 6 saglikli katilimci iizerinde yaptiklart ¢alismada OKT
anjiyografiyi kullanarak peripapiller kan akimimin yiiksek kan oksijen basinci
diizeyine yanitin1 degerlendirmisler ve 10 dakika boyunca 15 L/dk oksijen
inhalasyonu sonrasinda peripapiller akim indeksi ve damar yogunlugunun azaldigini
gostermiglerdir (111). Teknik olarak bizim ¢alismamizla benzer olarak bu ¢alismada
da peripapiller akim hiz1 peripapiller 700 pm’lik eliptik alan i¢in degerlendirilmistir
ancak makalede kullandiklari teknikle degerlendirilen akim indeksinin voliimetrik
bilgi vermedigi ve kapiller diizeyindeki akim 6l¢timiinde giivenilir olmadig1 yorumu

yapilmugtir.

Bu c¢aligmanin bazi kisithiliklart mevcuttur. Calismaya dahil edilen olgularin bir
kismi heniiz tedavi baslanmayan yeni tan1 almis olgular olup, bir kismu ise takip i¢in
poliklinigimize basvuran ve hastaligin aktivitesi azalmis veya kaybolmus olgulardan
olusmaktaydi. Olgularin sag ve sol gozleri ayr1 sekilde istatistiksel degerlendirilmeye

alinarak cevresel veya genetik faktorlerin sonuglara etkisi azaltilmaya c¢alisildi ancak
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bu sekilde ¢alismanin istatistiksel kuvveti kayiba ugradi. Daha ¢ok olgunun dahil
edildigi ve heniiz tedavi baslanmamig olgular: kapsayan prospektif caligmalar daha

dogru sonuglar verebilir ve zamanla meydana gelen degisiklikleri ortaya koyabilir.

Wang ve arkadaslari, peripapiller akim parameterelerinin miyopi ile iliskisini
degerlendirmis ve miyopik ve aksiyel uzunlugu daha fazla olan gozlerde peripapiller
damar yogunlugu ve akim hizinin daha diisiik oldugunu gostermistir (114). Bu
calismaya dayanarak bizim ¢alismamizda hastalarin refraksiyon ve aksiyel uzunluk
degerlerinin  kaydedilmemis olmasi c¢alismanin bir diger eksikligi olarak

gosterilebilir.

Bizim ¢alismamiz, {IH ve papilddem olgularindaki peripapiller damar yogunlugunun
yeni bir yontem olan OKT anjiyografi ile degerlendirilmesi agisindan 6zgiin bir
calismadir. Bu calismada ortaya konan IIH olgularindaki peripapiller damar
yogunlugunun azalmasinin bir nedeni papilodemin neden oldugu doku genislemesine
bagl yogunluk azalmasi olabilir. Ancak kontrol grubuna gore papilddemi olmayan
[iH olgularinda da damar yogunlugunun azalmis oldugu gdzlenmistir. Bu vaskiiler
degisikligin, fundus floresein anjiyografiden farkli olarak papilédem goriinmeyen
[IH olgularinda da saptanmis olmasmim, bu konudaki arastirmalari tesvik

edebilecegini diistinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Calismamizda {TH olgularinda OKT ve OKT anjiyografi bulgularini kendi icinde ve
saglikli kontrol grubu ile karsilastirarak sonuglarini degerlendirdik ve sonuglarimizi

su sekilde 6zetleyebiliriz;

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Norooftalmoloji Biriminde Mart 2016 ve Kasim

2016 tarihleri arasinda takip edilen 21 IiH olgusu ve 21 saglkli géniillii calismaya
dahil edildi.

[IH tamli 21 hastanin 42 gozii ve saglikli 21 hastanin 42 gozii sag ve sol gozler ayri
ayr1 olacak sekilde degerlendirildi. IIH olgularmin ortalama yas1 36,4+13 yil ve
olgularin %81’i (n=17) kadin idi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,89 ve 0,46). 1IH olgularmin
%19’u asetazolamid, % 10’u topiromat kullanmaktaydi. Ortalama tani yas1 32,846
yil iken, yapilan son lomber ponksiyona ait kaydedilen ortalama BOS basinglar 25,4
cm H20 idi. Son muayene bulgularina gore her iki grupta en iyi diizeltilmis gérme
keskinligi sag ve sol gozler icin 10/10 iken muayenede IIH olgularmmn 7’sinde
papilddem gozlenmemis olup, 4’linde tek tarafli ve 9’unda bilateral papilodem
bulunmaktaydi. Makular OKT goriintiilerine degerlendirildiginde olgularin

higbirinde subretinal s1vi bulunmamaktaydi.

Hastalar ve saglikli kontrol grubunun sag ve sol gozleri ayr1 ayr1 karsilastirildiginda
optik disk RSLT kalmliginin tiim lokalizasyonlarda 1iH olgularinda sayisal olarak
arttig goriildii ancak bu artis istatistiksel olarak anlamli degildi. iI[H olgularinda
peripapiller damar yogunlugu ic¢in azalma mevcuttu ve saglikli gozler ile
karsilagtirildiginda bu azalma istatistiksel olarak anlamliydi (sag ve sol gozler i¢in

sirastyla p= 0,034 ve 0,02).
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Hastalar kendi i¢inde papilodem olanlar ve olmayanlar olarak degerlendirildiginde
peripapiller RSLT kalinlig1 papilédem olan olgularda artis mevcut olmasina ragmen
sag goz inferior lokalizasyon haricinde (p=0,014) istatistiksel anlamlilik saptanmadi.
Peripapiller damar yogunlugu sagda inferior nazal lokalizasyon haricinde tim
lokalizasyonlarda papilodem olan olgularda sayisal olarak azalmisti. Bu
lokalizasyonda sinir lifi kalinliginda artis olmasina ragmen damar yogunlugunda

azalma olmamasi diger sonuglarla ¢elismektedir.

Bu degiskenlerin papilodem evresi ile iliskisi degerlendirildinde RSLT kalinlig1 igin
sag gozde inferior ve nazal, sol gozde ise inferior lokalizasyonda papilodem evresi
ile anlamli bir pozitif korelasyon mevcuttu, papilodem derecesi arttikca RSLT
kalinliginin arttign gorildii (sirasiyla p=0,023, 0,018 ve 0,047). Yine papilodem
derecesi ile disk ¢api arasinda pozitif korelasyon saptandi (p<0,005). Ortalama
peripapiller damar yogunlugu icin ise sol gozde negatif korelasyon mevcuttu
(p=0,035).

Papilodem bulunmayan gozler RSLT ve peripapiller damar yogunlugu acisindan
saglikli kontrol grubu ile Kkarsilastirildiginda peripapiller sinir lifi tabakasi
kalinliginda (sagda temporal ve solda inferior lokalizasyonlar disinda) ve
peripapiller damar yogunlugunda (sol iist nazal lokalizasyon disinda) sayisal azalma
mevcuttu fakat bu sayisal azalma sadece sag goz inferior nazal bdlgenin peripapiller

damar yogunlugu i¢in istatistiksel olarak anlamliydi.

[IH olgularinda peripapiller damar yogunlugunun azalmasmin bir nedeni
papilodemin neden oldugu doku genislemesine bagli yogunluk azalmasi olabilir.
Ancak kontrol grubuna gore papilddemi olmayan IIH olgularinda da damar
yogunlugunun azalmis olmasi, [IH’de goriilen erken vaskiiler degisikliklerin

gostergesi olabilir.
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OZET

AMAC: Optik koherens tomografi (OKT) norooftalmolojik hastaliklarda yaygin
olarak kullanilmaktadir. OKT anjiyografi ise retinal vaskiilarizasyonun intravendz
kontrast madde verilmeden goriintiilenmesini saglayan yeni bir teknolojidir, retinal
damarlar i¢in damar yogunlugu degerlendirilmesine imkan vermektedir. Bu ¢alisma
ile idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (1iH) olgularinda OKT ve OKT anjiyografi

bulgularinin degerlendirilmesi planlanmistir.

GEREC VE YONTEM: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklari
Nérooftalmoloji biriminde IIH tanisi ile takip edilen 21 olgunun 42 gozii ve 21
saglikli goniilliinlin 42 go6zii ¢aligmaya dahil edildi. Oftalmolojik muayene sonrasi

hastalarin fundus fotograflar1 ve OKT ve OKT anjiyografi goriintiileri kaydedildi.

BULGULAR: iiH olgularmin ortalama yas1 36,4+13 yil idi, olgularin %81°i kadind.
Kontrol grubu ile IIH olgular1 arasinda yas ve cinsiyet agisindan farklilik yoktu. IIH
olgularinin 7’sinde papilddem goézlenmemis olup, 4’iinde tek tarafli ve 9’unda
bilateral papilddem bulunmaktaydi. Bir olguda papilédem evresi kaydedilmemisti.
Retina sinir lifi tabakasi kalinhiginin papilddem olan IIH olgularinda, olmayan
olgulara gore sayisal olarak daha kalin oldugu, papilddemi olmayan IIH olgularinda
ise kontrol grubuna goére daha ince oldugu gozlendi. OKT anjiyografi ile
degerlendirilen peripapiller damar yogunlugunun sayisal olarak papilddemi olan
olgularda, olmayanlara gore daha diisiik oldugu, papilddemi olmayan IIH olgulari ile
saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda ise papilddemi olmayan iIH olgularinda
daha diisiik oldugu saptandi. Papilddemi olan ve olmayan tiim ITH olgular1 birlikte
degerlendirildiginde kontrol grubuna gore anlamli bir azalma mevcuttu (p sag goz

icin 0,034, sol g6z i¢in 0,02).
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SONUC: iiH olgularinda peripapiller damar yogunlugunun azalmasi, papilddemin
neden oldugu doku genislemesine bagli gorece yogunluk azalmasi ile agiklanabilir.
Ancak kontrol grubuna gore papilddemi olmayan IIH olgularinda da damar
yogunlugunun azalmis olmasi, 1IH’de goriilen erken vaskiiler degisikliklerin

gostergesi olabilir.

ANAHTAR KELIMELER: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, OKT anjiyografi,
papilédem, peripapiller damar yogunlugu, retina sinir lifi tabakasi (RSLT)
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SUMMARY

PURPOSE: Optical coherence tomografi (OCT) is widely wused in
Neuroophthalmolgy practice. OCT angiography is a new method that allows imaging
of retinal vascularization without giving any intravenous contrast agent and it
provides information about the vascular density of retinal vessels. In this study, we
aimed to evaluate OCT and OCT angiography findings in cases with idiopathic

intracranial hypertension ( 11H).

MATERIAL and METHODS: Fourty-two eyes of 21 IIH patients who followed up
at Ankara University Department of Neuro-ophthalmology and 42 eyes of 21 healthy
volunteers were included in this study. After ophthalmological examination, for each

patient fundus photographs, OCT and OCT anjiography images were recorded .

RESULTS: The mean age of IIH patients was 36.4 = 13 years and 81% of patients
were female. There was no difference between the groups in terms of age and
gender. We observed unilateral papilledema in 4 cases and bilateral papilledema in 9
cases, however in 7 of the IIH cases papilledema was not detected. Retinal nerve
fiber layer was thicker in the cases with papilledema than the cases without
papilledema also it was thinner in the cases without papilledema than healthy

controls.

Peripapillary vessel density assessed by OCT angiography was lower in the IIH
cases with papilledema than in the cases without papilledema. In addition,
peripapillary vessel density was lower in the cases without papilledema than healty
control. When all of the IIH cases (with and without papilledema) considered
together , there was a significant reduction in peripapillary vessel denstiy in the 11H
cases compared with the control group (p values for right eyes and left eyes are
respectively; 0,034 and 0,02).
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CONCLUSION: Reduction of peripapillary microvessel density in the patients with
idiopathic intracranial hypertension can be explained by the expansion of the tissue
around optic disc. However, there was a reduction of peripapillary microvessel
density in the without-papilledema group when compared to the healthy controls.

This could be an indicator for early vascular changes seen in the 11H.

KEY WORDS: Idiopathic intracranial hypertension, OCT angiography, papilledema,

peripapillary vessel density, retinal nerve fiber layer (RNFL)
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