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1. GIRIS

Retina gangliyon hiicrelerinden ¢ikan, yaklasik 1.2 milyon akson bir araya
gelerek optik siniri olusturur. Noroanatomistler optik siniri olusturan aksonlarin,
santral sinir sistemine (SSS) giren ve SSS’den ¢ikan aksonlarin % 38’ine karsilik
geldigini tespit etmislerdir (1,2). Optik sinir gz kiiresinden ¢iktiktan sonra orbitadan
geger, intrakraniyal seyreder ve optik kiazmay1 olusturmak tizere kontrlateral optik
sinirle kismen ¢aprazlasir (2). Her akson hem ortograd, hem de retrograd bi¢imde
aktif aksoplazmik akimdan sorumludur ve bu akimlarin kesintiye ugramasi
durumunda optik disk 6demi goriiliir (3). Optik disk 6demi pek ¢ok farkli hastaliga
eslik edebilen bir durumdur, ancak kafa i¢i basing artisina bagli olarak ortaya ¢ikan
optik disk 6demi papil 6dem olarak isimlendirilir. Bu sebeple papil 6dem teriminin
yerine diger etyolojiler i¢in disk ddemi terimini kullanmak daha dogru olacaktir
(4,5). Santral sinir sistemini ¢evreleyen meninksler ve bosluklar optik sinir kilifiyla
devamlilik gostermektedir ve papilodem artmis beyin-omurilik sivist  (BOS)

basincinin optik sinire iletilmesiyle goriiliir (5).

Optik disk 6demi saptanan bir hastada; SSS’de yer kaplayan lezyonlar,
akuaduktal stenoz, idiopatik intrakraniyal hipertansiyon, iskemik, inflamatuar,
infiltratif, kompresif, toksik ve herediter optik noropati akla gelmesi gereken
sebeplerdir (6). Etyolojiye gore degismekle birlikte gorme kaybi, bas agrisi, bulanti-
kusma, g6z hareketleriyle agri, renkli gérmede azalma, gorme alaninda daralma,
diplopi gibi ¢esitli semptomlar goriilebilir. Muayenede optik sinir sinirlarinda
siliklik, optik sinir basinda kabariklik ve hiperemi, damarlarda konjesyon ve

peripapiller hemorajiler goriilebilir (4,5).

Calismamizda klinigimiz Norooftalmoloji Biriminde optik disk 6demi tanisi
alan hastalarda etyolojik nedenler, yas, cinsiyet, meslek, yasadigi yer, sistemik
hastaliklar arastirilarak, disk 6demi iizerine etkilerinin olup olmadigi tespit edilmeye
caligildi. Daha sonra tiim bu demografik verilerin optik disk ddemine sebep olan

hastaliklarla korelasyonunun istatistiksel baglantilar1 incelendi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OPTIiK SINIR ANATOMISI (7)

Optik sinir ganglion hiicre tabakasindan baglar, optik kiazmada sonlanir ve
yaklasitk olarak 4,5-5 cm’lik bir uzunluktadir. Intraokiiler, intraorbital,

intrakanalikiiler ve intrakraniyal olarak 4 kisimda incelenir. (Tablo 1, Sekil 1)

Tablo 1. Optik sinir béliimleri ve uzunluklari

Optik sinir bolimii Uzunluk
Intraokiiler 1-2 mm
Intraorbital 25-30 mm
Intrakanalikiiler 5-9 mm
intrakraniyal 9-10 mm

Intrackiler kisim

1mm

intracrbital kisim

25mm
N

Intrakanalikuler kisim
gmm

Intrakraniyal kisim
16 mm

Sekil 1. Optik sinir anatomisi




2.1.1. intraokiiler kisim

Optik sinirin retina muayenesi esnasinda goriilen kismidir. (Sekil 2) Optik
sinir bu kisimda 1,5-2 mm ¢aptadir, merkezinde fizyolojik ¢ukurluk bulunur ve

heniiz myelinle ¢evrilmemistir. Buradan santral retinal arter ve ven geger. (Sekil 3)

Sekil 2. Saglikli fundus goriiniimii

Sekil 3. Santral retinal arter, ven ve fizyolojik ¢cukurlugun kesitsel goriinlimii

Optik sinir basi yiizeyel sinir lifi tabakasi, prelaminar, laminer ve retrolaminer
bolgeden olusur. Prelaminer bolgede aksonlar glial hiicreler tarafindan desteklenir,

demetler haline gelir ve 200-300 pordan olusan lamina kribrosadan gegerler.



2.1.2. intraorbital kisim

Intraokiiler optik sinir lamina kribrosadan ciktiktan sonra, gdz kiiresinin
arkasinda myelinli hale gelerek 3-4 mm kalinliga ulasir, kas konusu icinde orbita
apeksine kadar uzanir. Intraorbital kisim, piamater, araknoid mater, subaraknoid
bosluk ve duramater ile kaplidir ve bu sekilde serebrospinal sivi optik sinir kilifi
icinde dolasabilmektedir. (Sekil 4) Intraorbital optik sinir, gdz hareketleri sirasinda
optik sinirin gerilmemesini saglayacak bi¢imde, S seklinde seyreder. (Sekil 5) Orbita
apeksinde, ekstraokiiler kaslarin baslangi¢ yeri olan Zinn halkasi ile ¢evrelenmistir.
Superior rektus ve medial rektus kismen optik sinir kilifindan kdken almaktadirlar,
bu durum da retrobulber nevritteki g6z hareketleriyle agri semptomunu

aciklamaktadir.

Sekil 4. Optik sinir kilifi histolojik kesiti

1. dura mater 2. araknoid mater 3. pia mater



Sekil 5. intraorbital optik sinirin S seklindeki seyri

2.1.3. intrakanalikiiler kisim

Optik kanal, orbita ile anterior kraniyal fossay1 birbirine baglar, i¢inde optik
sinirin yani sira oftalmik arter ve sempatik karotis pleksus dallar1 bulunur. Optik sinir
bu boliimde yukari ve ige dogru yaklasik 45 derecelik bir agiyla seyreder. Optik sinir
optik kanala girdiginde sinir kilifi periost ile birlesir, bdylece optik kanala tespit
edilmis olur, intraorbital kismin aksine intrakanalikiiler kisim serbest hareket

edemez.

2.1.4. intrakraniyal kisim

Optik kanalin intrakraniyal agikligmin tizerindeki sert katlantiyr gectikten
sonra optik sinir optik kiazmaya ulasincaya kadar 12-16 mmlik bir seyir izler.
Intrakraniyal optik sinir ortalama olarak 4.5 mm capindadir ve karotis arter, oftalmik
arter, anterior serebral arter ve kaverndz siniis gibi hayati dnem tasiyan yapilarla
komsuluk etmektedir. (Sekil 6)



©n komunikan arter

{

- Optil sinir

Qptile trakd

Arka komunikan arter
Baziller arter

Sekil 6. Intrakraniyal seyri sirasinda optik sinire komsu yapilar

2.2. OPTIiK SINIiR KAN DOLASIMI (8-11)

2.2.1. intraokiiler kisim

Retina ganglion hiicre aksonlarindan olusan siiperfisyal sinir lifi kati santral
retinal arterden koken alan peripapiller arteriollerden beslenir. Prelaminer bolge kisa
posterior silier arterlerden ya da mevcutsa silioretinal arterden kanlanir. Laminer
kisim kisa posterior silyer arterin dallarinin olusturdugu Haller ve Zinn halkasindan
koken alan damarlardan kanlanir. Retrolaminer kisim pial damarlar, kisa posterior
silyer arterler kismen de santral retinal arter, septal arter ve rekiirran koroidal

arterlerden beslenir.



2.2.2. intraorbital kisim

Santral retinal arterin intranoral ve pial arter dallarindan ve koroidden

beslenir.

2.2.3. intrakanalikiiler kisim

Oftalmik arterden beslenir.

2.2.4. Intrakraniyal kisim

Internal karotis arter ve oftalmik arterin dallarindan beslenir.

2.3. OPTIK SINiR HASTALIKLARINDA MUAYENE

Optik sinir hastaliklarina tan1 koymak igin genellikle ayrintili anamnez ve
norooftalmolojik muayene yeterlidir, nadir durumlarda bir takim goriintiileme
yontemleri ya da testlere bagvurulabilir. Hastanin yasi, sikayetleri, sikayetlerinin tek
ya da ¢ift tarafli olup olmadigi, baslangic sekli, zamani, kullandig: ilaclar ve alkol,
sigara gibi aliskanliklari, ruhsal yapisi, oftalmik sikayetlerine eslik eden sistemik

sikayetleri ayrintili olarak sorgulanmalidir (5,8).

Gorme keskinligi her defasinda ayn1 mesafeden ayni esel kullanilarak ve
refraktif kusur diizeltilerek Ol¢iilmelidir. Refraktif kusurun OoOlgiilemedigi bazi
durumlarda ise gérme pinhole ile dlciilebilir, hatta tashihten sonra gorme keskinligi

son kez pinhole ile degerlendirilmelidir. Renk gérme testi de, optik sinir hasarini



gosteren ve norooftalmolojik muayenenin vazgecilmez pargasi olan dnemli bir testtir.
Pupilla muayenesi pupilla boyutlarinin karsilastirilmasi, pupilla reflekslerinin
karsilastirilmasi, pupilla yakin cevabi ve rolatif afferent pupilla defekti (RAPD)
bakilmasindan olusur (12,13).

Tiim bu muayeneler tamamlandiktan sonra pupilla dilate edilerek her iki
fundus karsilastirmali olarak incelenmelidir. Norooftalmolojik muayenede
konfrontasyonla ya da bilgisayarli gorme alani testi (BSGA), kontrast duyarlilik testi
(KDT), fotostres test, elektroretinografi (ERG), uyarilmis gorme potansiyelleri
(VEP) gibi yardimci birtakim testler ve yontemlerden de faydalanilabilir (5,12,13).

2.3.1. Bilgisayarh Gorme Alam Testi

Bilgisayarli gorme alani testi (BSGA) giintimiizde optik sinir hasarinin tespit
edilmesinde altin standart olarak yerini korumaktadir. BSGA testi gorme
fonksiyonunun temel 6gelerinden biri olan kontrast duyarlilik ayrim1 esasina dayanir.
Kontrast duyarlilik daha koyu veya agik bir zemin tizerinde bir 151k veya seklin
algilanmasidir. Gorme alani, karanlik denizinde gérme adasi olarak tanimlanmaisgtir.
Ada, foveaya uyan santral keskin bir pik noktasi ve egimli kisimlara sahiptir. Normal
GA iistte 60°, nazalde 65°, altta 75° ve temporalde 109° lik bir alana sahiptir. Gérme
alanindaki kor nokta optik sinirin bulundugu yere karsilik gelir ve fiksasyonun 15°

temporalindedir (14).

2.3.2. Renkli Gorme Testi

Optik sinir fonksiyonunu gdsteren hassas bir testtir ve ndrooftalmolojik bir
hastalikta renk gérme fonksiyonun bozulmadan gérme kaybinin olmasi ¢ok miimkiin
degildir. Renk goérme makula hastaliklarinda da etkilenir; ancak optik sinir
hastaliklarinda daha erken ve 6zellikle kirmizi-yesil gérme bozuluyorken, makula
hastaliklarinda mavi-sar1 gérme bozulur. Klinikte Ishihara renkli gérme testi en ¢ok

kullanilan test olmasina ragmen Hardy-Rant-Rittler, Lanthony tritan, Farnsworth D-



15, Farnsworth D-100 hue testleri de segenekler arasinda bulunmaktadir (15,16).
Farnsworth D-100 hue bu testler arasinda en hassas olanidir, ancak testler

uygulanirken hastalarda dogumsal renk korliigiiniin olabilecegi akilda tutulmalidir

(12,16).

2.3.3. Kontrast Duyarhlik Testi (KDT)

Gorme genellikle beyaz arka plan lizerinde siyah harflerin kullanildig1
keskinlik testleriyle degerlendirilir fakat giinliilk hayatta objeler siyah ve beyazdan
olugsmazlar, degisen derecelerde kontrasta sahiptirler. Kontrast duyarliligi (KD)
Ol¢iimiiniin  kiginin gdrme fonksiyonuyla ilgili goérme keskinligiyle elde
edilemeyecek degerde bir bilgi sagladigi ve giinliik hayattaki performansiyla yakin
iligkili oldugu gosterilmistir. Test miimkiin olan en iyi optik diizeltme ile
yapilmalidir. Ortam 1518min normal KD fonksiyonu iizerine etkisi bulundugundan
ortam 1181 sabit tutulmalidir. KD miyotik ya da dilate pupilla, yas, refraktif kusur,
kornea ve retina hastaliklari, glokom, ambliyopi, katarakt ve goz i¢i lensler gibi

faktorlerden etkilenir (17,18).

Arden Karti, Cambridge Low Contrast ‘“grating”s, Nicolet Biomedical
Instrument, Vistech Vizyon Kontrast Testi Sistemi (VCTS), Pelli-Robson eseli,
Regan Karti, Vistech VCTS 6500 eseli, Mentor B-VAT Il Video Acuity Meter, Mr.
Happy Testi, Regan Diisiik Kontrast Testi, F.A.C.T. (Functional Acuity Contrast
Test) klinikte kullanilan farkli kontrast duyarlilik testleridir (18,19).

Bu test eselinde bes ayr1 sirada, yuvarlak igine yerlestirilmis vertikal saga
veya sola 15°lik ag¢1 yapan uzaysal 1zgara 6rnekleri bulunmaktadir. Hasta refraktif
kusuru diizeltildikten sonra bu levhaya 3 m uzaklikta oturur ve her bir gozii ayr
ayri test edilir (20). Kisinin yoniinii dogru olarak belirttigi en son siniizoidal grating
ornegi KD degerini verir. Bu degerler kayit formunda belirlenmis noktalar iizerinden
isaretlenir. Her bir frekansin karsiliginda isaretlenen deger ¢izgiyle birlestirilir. Sag

ve sol goz i¢in ayri birer egri elde edilir. (Sekil 17)
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Sekil 7. Kontrast duyarlilik testi tablosu ve degerlendirme formu

2.3.4. VEP (Gorsel uyarilmis potansiyel)

VEDP, retinanin oksipital korteks sahasinin {izerinde, sacl deriden kaydedilen
fotik uyarim sinyalidir. Iletisim kurulamayan hastalarda, ambliyopi tedavisi
takibinde, gorme yollarinin anatomik ve iglevsel bitiinliginii degerlendirmede ve
ozellikle de optik ndropatilerin degerlendirilmesinde kullanilabilir. Uyaran pattern-
VEP testinde bir ekran tizerinde karelerinin biri siyah biri beyaz olan dama tahtasi ya
da flash-VEP testinde 1s1iktir. Hesaplanan iki deger latans ve amplitiddiir. Ardisik
pek cok Olclimiin ortalamasit bilgisayar tarafindan hesaplanir. Optik sinir

hastaliklarinda hem amplitiid hem de latans etkilenmis olarak bulunur (21).

10
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Sekil 8. Normal VEP 6rnegi

2.4. OPTIK DiSK ODEMI TANIMI

Optik disk 6demi, optik sinirin oftalmolojik olarak goriilen kisminin sigsmesi
olarak tanimlanmaktadir ve daha ¢ok lokal hastalik lehine bir bulgudur. Papilédem
ise kafa i¢i basing artisina bagl olarak optik disk sismesidir ve diger etyolojilerle
olusan optik disk sismesini tanimlamak i¢in disk ddemi tabirinin kullanilmasi daha
dogru olacaktir (4,5). Papilodem, kafa i¢i basi¢ artisinin optik siniri ¢evreleyen

subaraknoid bosluk vasitasiyla optik sinire aktarilmasi sonucu ortaya ¢ikar (2).

Pseudopapilédem ise optik sinirin primer ya da sekonder herhangi bir
hastaliga bagli olmaksizin kabarik goriinmesidir (22). Myelinli sinir lifi, optik disk
druseni, tilted disk pseudopapilodem sebepleri arasindadir (22,23).

2.5. OPTIK DiSK ODEMIi SEBEPLERi

Optik disk 6demi pek ¢ok farkli sebeple olusabilir. Bu sebepler arasinda farkl
oneme sahip pek c¢ok hastalik sayilabilir. Optik disk 6demi ile basvuran hastada

ayirici tani i¢in; hastanin yasi, sistemik hastalik varligi, sikayetlerinin baslama siiresi,
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optik disk 6deminin unilateral ya da bilateral olusu, gorme kaybinin olup olmamasi,

varsa derecesi onemli yol gostericilerdir.
Optik disk kabarikhigr yapan ana nedenler

a) Iskemik optik noropati

a. Non Arteritik Anterior iskemik Optik Néropati
b. Arteritik Iskemik Optik Noropati

b) intrakranial basing artis

a. Idiopatik intrakranyal hipertansiyon
b. Intrakranial kitle

c. Akuaduktal stenoz

c) Optik nevrit

e) Infiltratif optik ndropati

f) Kompresif optik néropati

g) Toksik optik néropati

h) Herediter optik ndropatiler

1) Paraneoplastik optik noropatiler

i) Optik diskin konjenital anomalileri

J) Diger (Santral Retinal Ven Okliizyonu, Diabetes Mellitus, Hipertansiyon)

2.5.1. Anterior iskemik Optik Noropati

Iskemik optik ndropati, 50 yas iistii populasyonun en sik gériilen akut optik
noropatisidir (24,25). Oftalmoskopide optik diskte ddem, peripapiller hemorajiler
gibi goriilebilen optik disk patolojileri varsa anterior iskemik optik néropati (AION),
oftalmoskopik olarak normal optik disk varsa da posterior iskemik optik néropati
(PION) tanimlamast kullanilmaktadir. Anterior iskemik optik noropati vaskiilite
ikincil olarak gelisen arteritik (AAION) ve noninflamatuar damar hastaligina ikincil
gelisen nonarteritik tip (NAION) olarak ikiye ayrilir. Non arteritik anterior iskemik
optik ndropati tiim anterior iskemik optik noropatilerin %95’ini olusturur (26,27).

Farkli calismalarda degismekle beraber goriilme sikligi 100.00’de 2-10 arasindadir
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(28,29). Non arteritik iskemik optik ndropatide belirgin cinsiyet farki izlenmez (30).
Diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara kullanimi, akut hemoraji, anemi,
hipotansiyon NAION igin belirlenen risk faktorleridir (27). Katarakt cerrahisini
takiben gelisen NAION nin cerrahi ile iliskisi kesin olarak gosterilememistir (31).

Hastalar tipik olarak akut gérme kaybi ya da gorme alaninin bir kisminda
kayip tariflerler. Gérme kaybi genellikle agrisizdir, ancak hastalarin %5’inde agri
goriilebilir (32). Renkli gorme NAION’li olgularin hemen hepsinde bozuktur ve
kayip gorme keskinligindeki kayipla dogru orantilidir (32). Hastalarin neredeyse
tamaminda rolatif afferent pupiler defekt izlenir, ancak diger géz daha 6nceden
NAION, ya da yaygin retina hastalig1 gegirdiyse RAPD izlenmeyebilir (33). Gérme
alanm1 testinde en sik rastlanan inferior altitudinal defekttir, ancak santral skotom,
arkuat defekt, jeneralize gorme alan1 daralmasi da saptanabilecek defekt tipleri
arasindadir (33). Oftalmoskopide genellikle soluk goriinlimde diffiiz ya da fokal
optik disk o6demi, alev seklinde peripapiller hemorajiler ve yumusak eksuda
izlenebilir (26,27). Giiniimiizde halen NAION hastalig1 i¢in standart bir tedavi sekli
tanimlanamamustir. Sistemik  kortikosteroidler, antikoagiilanlar, aspirin,
difenilhidantoin ve levodopa gibi farkli ajanlar tedavide denendiyse de, higbirinin
etkinligi kanitlanamamugtir. Optik sinir kilif dekompresyonu ve transvitreal optik
norotomi denenmis cerrahi tedaviler arasindadir ancak faydadan ¢ok zarari oldugu

gosterilmistir ve uygulanmalar1 6nerilmemektedir (34,35).
2.5.2 idiopatik intrakraniyal Hipertansiyon

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon, sebebi bilinmeyen beyin-omurilik s1visi
(BOS) basinci artisi ile karakterize bir hastaliktir. Tlk kez 1897°de Quincke tarafindan
tanimlanmistir.1904’te - Nonne hastaligin intrakraniyal kitleyi taklit ettigini
gozlemleyerek ‘pseudotiimdr serebri’ tanimlamasini kullanmistir, ancak hastalik
1937°de Dandy bugiin de modifiye edilerek kullanilmakta olan ‘Dandy kriterleri’'ni

tanimlayana kadar net olarak tariflenmemistir. (Tablo 2)

1955°te Foley, hastaligin iyi seyirli oldugunu diisiinerek ‘benign intrakraniyal

hipertansiyon’ tanimlamasini kullanmis, ancak 1980’lere dogru bazi vakalarda ciddi
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gorme kaybmin olusabilecegi anlasildiktan sonra ‘idiopatik intrakraniyal

hipertansiyon’ terimi kullanilmaya baslanmistir (36).

Tablo 2. idiopatik intrakraniyal hipertansiyon i¢in tani kriterleri

1. Eger bulgu veya belirtiler varsa, sadece yaygin intrakraniyal hipertansiyonu

veya papilodemi gostermelidir. Fokal ndrolojik bulgu olmamalidir.

2. BOS basinci lateral dekubitus pozisyonunda yiiksek (>250 H20)

bulunmalidir.
3. BOS incelemesi normal olmalidir.
4. MRG veya kontrastli BT incelemesi normal saptanmalidir.

5. Intrakraniyal hipertansiyonun baska bir nedeni saptanmamalidir.

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon yillik insidans1 100.000°de 0,9 iken, 15-
44 yas aras1 kadinlarda 3,5, 20-44 yas arasi viicut agirlig1 normalin %20’sinden fazla
olan kadinlarda ise 19 olarak saptanmistir. Bu verilerden de anlasilacagi iizere
hastalik dogurgan ¢agdaki kadinlar1 etkilemektedir ve ortalama tani yast 30’dur (37).
Papilodem, %95 olguda bilateral, % 5 olguda unilateraldir (38). Hastalarda tipik
olarak goriilen semptomlar basagrist (%94), gecici gorme kaybi1 (%68), tinnitus
(%58), fotopsi (%54), retrobulber agri (%44), diplopi (%38) ve gérme kaybidir
(%30). Gorme keskinligi ve renkli gérme genellikle ciddi etkilenme
gostermemektedir (38,39). Rolatif afferent pupiller defekt ancak iki goz arasinda
asimetrik etkilenme oldugunda, ya da unilateral olgularda goriilebilir (39).
Bilgisayarli gorme alani testinde en sik fizyolojik kor noktada genigleme (%50) ve
periferal daralma (%40) goriilse de, nasal ve arkuat (%10), ¢ok nadiren de santral ya
da parasantral defektler ile altitudinal defektler de goriilebilir (26). Oftalmoskopide

optik disk degisen derecelerde 6demli izlenir.
Erken Evre

e Disk hiperemisi (Sekil 9)
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Retina sinir lifi tabakasinda (RSLT) nazalde daha belirgin olmak iizere

6dem
RSLT’da hemorajiler (Sekil 10)

Spontan vendz pulsasyon (SVP) varligi

Sekil 9. Optik disk hiperemik ve 6demli

Sekil 10. RSLT hemorajisi
Yerlesik Evre

Disk 6deminde artig
RSLT’da normal disk siirlarin siliklestirecek derecede 6dem

Vendz konjesyon, peripapiller hemorajiler, sert ve yumusak eksudalar
(Sekil 11,12)

Peripapiller duyu retinada konsantrik, optik diske paralellik gosteren

Paton Cizgisi adini alan katlantilar
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Sekil 11. Optik disk 6demi

Sekil 12. Optik disk 6demli, peripapiller hemoraji ve sert-yumusak eksudalar

Kronik Evre
e Fizyolojik ¢ukurlugunu kaybetmis ve soluk goriiniimlii optik disk
e Disk iizerinde ufak, parildayan disk pseuodruseni adini alan kristalin

depositler
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Hastalik takibinde Frisen skalasi, optik disk 6deminin sensitif ve spesifik

olarak degerlendirilmesi i¢in kullanilabilir (40). (Tablo 3)

Tablo 3. Frisen skalas1

Grade 0: normal optik disk

Grade 1: temporal disk siir1 normal, alttaki retina detaylarinin izlenememesine
neden olacak, temporalde izlenmeyen C seklinde halo, normal retina sinir lifi
gorunimu

Grade 2: dairesel halo, nazal sinirda elevasyon, major damarlar izlenebiliyor

Grade 3: optik diskten ¢ikan major damarlarin en az 1 segmentte izlenememesi,

dairesel halo, tiim sinirlarda elevasyon

Grade 4: elevasyon, disk smirlarinda silinme, diskten ¢ikan major damarlarin total

olarak izlenememesi

Grade 5: Disk iizerinde ve etrafindaki hi¢bir major damarin izlenememesi

Hastalik genel olarak iyi prognozludur. Olgularin ¢ogunda yalnizca kilo
kaybiyla bile semptomlarda, gorme keskinliginde, optik disk ddeminde ve gorme
alaninda diizelme izlenebilir (41). Ilk olarak Newborg tarafindan 1974’te kilo
kaybmin IIH hastalarinin papilddeminde remisyon sagladigi bildirilmis ve daha sonra
bu durum pek ¢ok farkli ¢alisma ile kanitlanmistir (42). Semptomlardaki gerileme
viicut agirhiginmn % 5 ile 10’u gibi az miktarlardaki kilo kayiplarinda bile
goriilebilmektedir (43-46). Gérme kaybinin ilerledigi ve semptomlarin israrct oldugu
durumlarda asetazolamid, furasemid ve Kortikosteroidler kullanilabilir (36). Giinliik
1-2 g dozlardaki asetazolamidin karbonik anhidrazi inhibe ederek, BOS miktarini
azaltt1g1, furasemidin ise santral sinir sistemine sodyum transportunu azaltip, kafa ici
basincini diisiirdiigii bilinmektedir (47,48). Hastalik kontroliinde kortikosteroidlerin
etki mekanizmasi heniiz aydinlatilamamustir, tistelik su tutucu ve kilo arttirici etkileri
nedeniyle zararli bile olabilecekleri diisiiniilmektedir (36). Topiramate da karbonik
anhidraz inhibitorii etkisinin yani sira igtah kapatici etkisi de olan bir antiepileptiktir
ve IIH tedavisinde son yillarda popiilerligi artan bir ajandir. Ancak silyer cisim

O0demine yol agarak bilateral akut aci kapanmasi glokomu yaptigr bilinmektedir,
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tistelik akut myopi yan etkisi de tanimlandigindan dikkatli kullanim1 6nerilmektedir
(49-51). Tedaviye direngli vakalarda tekrarlayan lomber ponksiyonu savunan bazi
goriisler olsa da, bosaltici ponksiyonun etkisinin gegici ve kisa siireli oldugu, alinan
BOS’nin 82 dakika i¢inde tekrar sentezlendigi kanitlanmistir (52). Cerrahi tedaviler
arasinda optik sinir kilif dekompresyonu, lumboperitoneal ya da ventrikiiloperitoneal
sant operasyonlart bulunmaktadir. Bu tedavi segenekleri elbette gorme kaybi
ilerleyen ve geleneksel tedavilere yanit vermeyen hastalar i¢in saklanmalidir. Optik
sinir kilif dekompresyonu (OSKD) ameliyatinin etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Her iki gozdeki disk 6deminde de diizelme goriilmesi, dural kilifta
olusan acikliktan BOS’nin disar1 sizmasinin, subaraknoid BOS basincini
azaltabilmesiyle agiklanabilir (53). Bir diger mekanizma ise optik sinir etrafinda
olusan skarin BOS basincinin optik sinire iletilmesini engellemesi olarak kabul
edilmektedir (54).

Biiyiik serilerde OSKD cerrahisinin etkinligi ve giivenilirligi kanitlanmistir ve
hastalarin %90’mnin cerrahi oncesinden daha iyi gorme keskinligine kavustuklari
gosterilmistir, yine de iatrojenik optik sinir hasarmin  gérme kaybiyla

sonuglanabilecegi akilda tutulmalidir (55-59).

2.5.3. Optik Nevrit

Optik nevrit, optik sinirin herhangi bir nedenden dolayr inflamasyonu
anlamma gelir. Oftalmoskopik olarak optik disk ©6demliyse papillit, normal
goriinimdeyse retrobulber nevrit olarak isimlendirilmektedir (60). Optik nevrite eslik
eden herhangi bir sistemik hastalik ya da Multiple Skleroz (MS) yoksa durum
idiopatik optik nevrit olarak isimlendirilir ve en sik rastlanan optik nevrit tipidir.
Insidans1 100.000°de 1-3 olarak bildirilmektedir (60). Optik nevrit 15-45 yas aras,
beyaz 1irka mensup kadinlarda daha sik goriilmektedir ve olgularin biiylik

cogunlugunda (2/3) retrobulber nevrit olarak ortaya g¢ikar (61).

Optik nevrit MS hastalarinin %20’sinde ilk belirtidir. Ayrica MS hastasinin
hayati boyunca optik nevrit gegirme riski de %66 olarak belirlenmistir (61,62).
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Demyelinizasyon g¢evresel, genetik, viral pek ¢ok faktor tarafindan tetiklenebilir ve
sinir iletiminde yavaslamayla sonuglanir. Semptomlar arasinda en sik goriileni ve en
belirgini goz hareketleriyle, goz ¢evresinde olusan agridir. Orbital apekste i¢ ve iist
rektus kaslar1 optik sinir kilifi ile yakin komsulukta oldugundan goz hareketleriyle
agr1 olusmaktadir (63). Akut, unilateral, santral, ciddi gorme kaybi, RAPD ve renkli
gormede azalma da hastaligin diger semptom ve bulgular1 arasindadir (60,62).
Gorme keskinligi 1s1k hissinden 10/10’a kadar degisebilir, gorme azalmasinin 2 hafta
icinde diizelmeye baslamasi, 4-6 hafta i¢inde ise kendiliginden iyilesmesi beklenir
(64). Gorme alanindaki klasik degisiklik santral ya da ¢ekosantral skotomdur ancak
nadiren santral 30 derecenin generalize depresyonu, altitudinal ve arkuat gérme alani
defektleri de saptanabilir (60,61). izole optik nevrit ile gelen hastada MS riskinin
belirlenmesi igin kullanilacak en O©nemli test kraniyal magnetik rezonans
goriintiilemedir (MRG). MS plaklar1 periventrikiiler beyaz cevherde, 3 mm’den fazla
capl1, ventrikiillere dik, oval sekilli, keskin kenarli olarak izlenir (65,66).

Optik Nevrit Tedavi Caligmast (ONTT) sonuglarina gore optik nevrit tanisi
olan bir hastanin MS gelistirme riski 10 yil i¢in %40’tir. Optik nevriti olan, ancak
MRG’si normal olan hastalarda bu risk %22 iken, MRG’sinde en az 3 mm
biiytikliikte plak olanlarda ise %56’ya ¢ikmaktadir (67,68). Tedavide yine giincel
pratige 1s1ik tutan 1988 yilinda baglayan ONTT sonuclaridir. Calisma en fazla 8
giinliik 6ykiisii olan, 18-45 yas arasindaki 457 hasta ile baslatilmistir ve hastalar 3
gruba ayrilarak tedavi edilmislerdir, ilk gruba 14 giin 1 mg/kg prednizolon, 2. gruba
14 giin plasebo, 3. gruba ise 3 giin intravendz metil prednizolon ve 11 giin 1 mg/kg
prednizolon verilmistir. 1. yilin sonunda oral prednizolonunun optik nevrit ataklarini
arttirdig1 saptanmis ve tedavide kullanilmamasi gerektigi aciklanmustir. Intravendz
tedavinin ise gorme keskinligindeki iyilesmeyi hizlandirdigr ve ilk 2 yildaki MS
gelisme riskini %30 azalttigi, ancak bu riskin 3. yildan itibaren ii¢ grupta da
esitlendigi goriilmiistiir (69-72). Immiin modiilatér bir ajan olan interferon-p ile
yapilan CHAMPS ve ETMSS calismalar1 da, ilk optik nevrit atagini gegiren ve
MRG’de en az 2 adet, en az 3 mm biiyiikliikte plak izlenen hastalarin interferon-p ile

tedavisini onermektedir (68).
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2.5.4. Behcet Hastahg ile iliskili Optik Noropati

Behget Hastaligi, ilk kez Dr. Hulusi Behget tarafindan tanimlanmis olan
sebebi halen bilinmeyen sistemik bir wvaskiilittir. Behget hastaliginda kronik
intraokiiler inflamasyona ikincil optik atrofi ve buna bagh gérme kaybi sik goriilse
de, optik noropati olduk¢a nadirdir (73). Tablo bazen optik nevrit ya da iskemik optik
noropati ile karisabilmektedir. Behget hastaligina bagli optik noropati inflamatuar
kaynakli olabilecegi gibi ndrolojik tutulum ve kafa i¢i basing artisina bagli da
olabilir. Sistemik steroidlerle ve immiinsupresanlarla hizli bir bi¢imde tedavisi

onerilmekteyse de gorme prognozu genellikle kotiidiir (74,75).

2.5.5. Nororetinit

Nororetinit, optik sinir ve retinanin birlikte inflamasyonuna verilen isimdir.
fIk kez Leber tarafindan 1900°lii yillarm basinda tanimlanmustir (76). Optik disk
O6demi ve eslik eden yildiz gériiniimiindeki eksudatif makulopati ile karakterizedir.
Hastalik kadin ve erkekleri esit oranda etkilemektedir ve degisik serilerde %7-33
bilateral tutulum bildirilmistir (77). Hastalar agrisiz gorme kaybi ile bagvururlar.
Azalmis renkli gérme, RAPD ve bilgisayarli gorme alani testinde santral veya

cekosantral skotom diger bulgular arasindadir (76-78).

Sebepler arasinda kedi tirmig1 hastaligi, sifilizz Lyme hastaligl,
toksoplazmozis, influenza gibi infeksiyonlar sayilabilir (79). Hastalik genellikle
kendi kendini sinirlama egilimindedir, patogenezi heniiz net olarak aydinlatilamasa
da optik disk kapillerlerindeki hasarin rolii olabilecegi bildirilmektedir (80). Tedavi
etyolojiye yonelik planlanmalidir, enfeksiy6z ajanlarda antibiyotik verilmelidir.
Sebep bulunmayan olgularda sistemik ya da periokiiler steroid tedavisinin herhangi

bir Ustlinligii gosterilememistir (78,79).
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2.5.6. Hipertansif Papillopati

Sistemik hipertansiyon, sistolik basincin 140 mmHg, diastolik basincin ise 90
mmHg’ nin iizerinde Glgiilmesi olarak tamimlanir (81). Hipertansiyonun ciddiyetine
ve siiresine ikincil olarak, hipertansif optik ndropatinin degisken klinik 6zelliklerle
karsimiza ¢ikabilir. Ciddi hipertansiyonu olan bireylerde, optik disk ¢evresinde alev
hemorajiler, disk sinirlarinda silinme, retina venlerinde konjesyon, ciddi optik disk
6demine sekonder makiiler eksudalar goriilebilir (82,83). Ayirici tanisinda retinal ven
kok tikanikligi, radyasyon papillopatisi, diabetik papillopati, NAION ve ndroretinit

diistintilmelidir. Sistemik hipertansiyonun kontrol altina alinmasiyla tablo geriler.

2.5.7. Papilloflebit

Retinal vaskiilit, optik disk vaskiiliti ya da genglerin santral retinal ven
tikaniklig1 seklinde de adlandirilan papilloflebit ilk kez 1972’de Hayreh tarafindan
tanimlanmustir (84). Hastalik 50 yasindan kiigiik, sistemik hastaligi olmayan bireyleri
etkiler, erkek ve kadinlarda esit siklikta goriiliir ve %94 olguda unilateraldir (85).
Hastalik genellikle sabahlar1 kotiilesen géorme bulaniklhigi seklinde baslar, nadiren
asemptomatik olabilir. Gorme keskinligi diger bir ¢ok optik noropatiye gore
korunmustur. Oftalmoskopide retinal venlerde dilatasyon, kivrimlanma artisi,
yumusak eksuda ve optik disk 6demi dikkati ¢eker. Bilgisayarli gorme alani testinde
kor noktada genisleme tespit edilebilir. Fundus floresein anjiografide optik diskte
sizintt ve boyanma, retinal veniillerde flebit ile uyumlu goriinim saptanir (86,87).
Tedavide intravitreal steroidler kullanilabilir ancak genellikle tedaviye gerek kalmaz
(86,88).

2.5.7. Leber’in Herediter Optik Noropatisi

Leber’in optik noropatisi, mitokondriyal DNA’daki nokta mutasyonu
sebebiyle oksidatif fosforilasyon bozuklugu ile giden bir hastaliktir (89). Yetersiz

ATP olusumu sebebiyle serbest oksijen radikalleri artmakta ve retina ganglion
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hiicrelerinde apopitoza neden olmaktadir (90). Mitokondriyal kaliimin bir kural
olarak hastalik anneden erkek cocuklarina gecer, erkeklerde 3 ila 6 kat daha sik
goriiliir (91,92). Goérme kaybi 15-35 yas arasinda goriiliir, genellikle unilateral
baslangiclidir ve diger gbz aylar sonra etkilenir. Pupilla refleksleri genellikle

korunmustur ve bilateral etkilenme oldugundan RAPD goriilmez.

Peripapiller telenjiektazi, peripapiller sinir lifi tabakasinda retina sinir lifi
O0demi, floresein anjiografide sizintinin goriilmemesi hastaligin triadidir (92,93).
Hastaliga sebep olan 18 farkli mutasyon tanimlansa da en sik goriillen mutasyonlar
11778, 14484, 3460 mutasyonlaridir ve primer mutasyonlar olarak adlandirilirlar
(93). Hastaligin kanitlanmig herhangi bir tedavi sekli yoktur. Oksidatif stresin
artmasina neden olacak sigara ve alkol tiiketiminden uzak kalmak ve koenzim Q10,

I-karnitin gibi ¢esitli antioksidanlar 6nerilebilir (89,94).

2.5.8. Diabetik Papillopati

Diabetik papillopati tip 1 ya da tip 2 Diabetes Mellitus (DM)’lu hastalarda
goriilen unilateral ya da bilateral optik disk 6demine verilen addir (95). Altta yatan
sebebin DM ile iliskili lokal vaskiilopati oldugu diisiiniilmektedir. Hastalarin
cogunlugunda tip 1 DM bulunur ve genellikle etkilenme unilateraldir. Gorme
keskinliginde 1limli bir azalma, optik sinir fonksiyonlarinda minimal etkilenme s6z
konusudur. Genellikle tedavi gerektirmez (96,97). Cogu yazar siki metabolik kontrol
onermekteyse de yapilan bir calismada kan sekerindeki ani diisiislin, yani hizh

metabolik kontroliin diabetik papillopati riskini arttirdigr gosterilmistir (97).

2.5.9. Radyasyon Papillopatisi

Radyoterapinin yan etkileri arasinda madarozis, periorbital 6dem,
semblefaron, kuru goz, konjonktivit, kemozis, keratopati, skleral atrofi, katarakt,
iridosiklit, radyasyon retinopatisi ve optik noropati bulunmaktadir (98). Radyasyon

papillopatisi, eksternal 1sinlama sonucu goriilebilecegi gibi, géz i¢i tlimorlerinin
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tedavisinde kullanilan plak radyoterapi ya da proton-beam radyoterapi sonucu da
goriilebilir (99,100). Radyasyon papillopatisi agrisiz monookiiler gorme kaybi ile
karakterizedir. Diger g6z de aylar iginde tutulabilir. Radyoterapiden sonra akut ya da
kronik olarak goriilebilir ve geri donlissiiz gorme kaybi yaptig1 bilinmektedir. Bazi
olgularda optik noropati retrobulber olacagindan, optik disk ddemi goriilmeyebilir
(101). Hastalarin %85’inde son gorme keskinligi genellikle 20/200’{in altindadir
(102). Yaklasik 6-8 hafta i¢inde optik disk soluklugu gelisir. Radyasyon optik
noropatisi noropatik ve vaskiiler mekanizmalarla agiklanmaya c¢alisilmaktadir.
Tanida en Onemli ipucu elbette ki hastanin radyoterapi anamnezidir. Tedavide
sistemik kortikosteroidler, antikoagiilanlar, hiperbarik oksijen tedavisi gibi
secenekler kullanildiysa da etkin bir tedavisi heniliz bulunamamustir (102-104).
Intravitreal steroid uygulamasmin akut evrede optik disk ddemini azaltici etkisi

gosterilmigse de, uzun donem etkisi bilinmemektedir (103).

2.5.9. Paraneoplastik Papillopati

Paraneoplastik sendrom, herhangi bir organda bulunan kansere bagli, uzak
organlarda metastaz olmaksizin goriilen disfonksiyon olarak tanimlanabilir
(105,106). Paraneoplastik sendromlar gézde retina, optik sinir ve ekstraokiiler kaslari
etkileyebilir (107). Paraneoplastik papillopati, kii¢iik hiicreli dis1 akciger kanseri,
Hodgkin ve Non-Hodgkin lenfoma, renal hiicreli karsinom, noroblastom,
nazofaringeal karsinom, timoma gibi kanserlerde tanimlanmigtir (106-108).
Hastalarda subakut ya da akut gelisen bilateral gorme kayb1 bulunur. Renkli gérmede
azalma ve gorme alan1 defektleri mevcuttur. Oftalmoskopide optik diskte 6dem ve
buna eslik eden vitrit goriilebilir (107-109). Primer kanserin tespiti ve tedavisinin
yant sira sistemik kortikosteroid ve intravendz immiinglobulin tedavisi semptom ve

bulgularda gerileme saglayabilir (108-110).
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2.5.9. Toksik Optik Noropati

Toksik optik ndropatiye neden olan pek ¢ok madde ve ilag bulunmaktadir.
Metil alkol, etil alkol, etilen glikol, etambutol, izoniazid, talyum, disiilfiram,
sildenafil, amiodaron, digitaller, linezolid, penisilamin, tiitiin, siklosporin, interferon-
a, takrolimus bu madde ve ilaglardan en sik akilda tutulmasi gerekenlerdir (111,112).
Toksik noropati tanisi i¢in maddeye maruziyetin kesilmesiyle iyilesme gozlenmesi
gerekmektedir (111-114). Bilateral, progresif, agrisiz gérme kaybi ve bu duruma
eslik eden santral veya ¢ekosantral skotom bulunur. Bilateral ve simetrik etkilenme
oldugundan, RAPD gériilmez, oftalmoskopide optik disk 6demli izlenir (111-114).
Tedavideki en 0nemli basamak hastanin toksik ajandan uzaklastirilmasidir. Ayrica
optik sinire toksik olabilecek ilaglarla tedavi 6ncesinde ve sirasinda sik araliklarla
oftalmoskopik muayene de optik sinir fonksiyonlarinin monitorizasyonu igin
gereklidir. Ozellikle iilkemizde halen tiiberkiiloz vakalar1 yogun olarak goriilmekte
oldugundan, etambutol ve izoniazid toksisitesi, bu hasta grubunda akilda tutulmalidir

(115,116).

2.5.9. Pseudopapilodem

Pseudopapilddem; kafa i¢i basing artisi ya da sinir lifi tabakasinda 6dem

olmadan optik sinir baginin eleve ve anormal goriiniimde olmasidir (22,23).

Myelinli sinir lifi, optik disk drusen, ya da sikisik disk gibi optik diskin
konjenital anomalileri pseudopapilddem tablosuna yol agabilmektedir bu sebeple
optik disk O6demi siliphesi olan her hastada optik disk hiperemi, mikrovaskiiler

anormallikler, santral ven6z pulsasyon bakimindan da incelenmelidir.

24



3. GEREC ve YONTEM

Mayis 1999- Haziran 2010 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi GO0z Hastaliklart Anabilim Dali Poliklinigi Norooftalmoloji Birimi’ne
basvuran ve optik disk 6demi tanis1 konan hastalar arasindan ¢alisma kriterlerine
uygun verileri bulunanlar retrospektif olarak calismaya dahil edildi. Bu sekilde
toplam 85 hasta iizerinde ¢alisma yiiriitiildii. Hastalarin basvuru anindaki yaslari,
cinsiyetleri, meslekleri, dogum yerleri, yasadiklar1 yer ve sistemik hastaliklar
kaydedildi. Detayli oftalmolojik muayeneleri yapilarak, diizeltilmemis ve en iyi
diizeltilmis gdrme keskinlikleri, 6n segment muayeneleri, géz i¢i basinci 6l¢timleri,
direkt-indirekt 151k refleksleri, Ishiara kartlar ile renkli gorme muayeneleri, afferent
pupiller defektleri ve fundus bulgular1 kaydedildi. Biitiin hastalara bilgisayarli gérme
alan1 (Humprey Field analyzer 750i, Humprey-Zeiss, Dublin, CA, ABD), gerekli
olanlara Sine Wave kontrast testi (Vistech Kontrast Testi) ve VEP uygulandi. Renkli
fundus fotograflar ¢ekildi. Hastalar etyolojiye yonelik aragtirmalarin yapilmasi i¢in
Noroloji, Dahiliye, Norosirurji ve Endokrinoloji béliimlerine konsiilte edildi.
Intrakraniyal kitle tanisin1 ekarte edebilmek igin santral sinir sistemi goriintiilemesi
yapildi, goriintiileme sonuglar1 negatifse gerekli olgularda beyin omurilik sivisi

basinct 6l¢limil igin lomber ponksiyon Noroloji Boliimiinde uygulandi.

Calismanin istatistiksel degerlendirmesi ki kare ve Kruskal-Wallis testleri

kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz kapsamina klinigimiz norooftalmoloji servisinde optik disk
O0demi tanistyla degerlendirilen toplam 85 hasta dahil edildi.. 85 hastanin 31’1
nonarteritik iskemik optik noropati (%36,5), 25’1 idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon (%29,4), 12’si optik nevrit (%14,1), 3’ii Behget hastalig ile iliskili
noropati  (%3,5), 2’si hipertansif papillopati (%2,4), 2’si nororetinit (%2,4), 1’1
intrakraniyal kitleye ikincil optik disk 6demi (%1,2), 2’si kaverndz siniis trombozu
(%2,4), 3’1 papilloflebit (%3,5), 2’si diabetik papillopati (%2,4), 1’i radyasyon
papillopatisi (%1,2), 1’1 Leber’in optik néropatisi (%1,2) tanisina sahip idi (Sekil
13).

HASTALARIN OPTIK NOROPATI ETiYOLOJiSINE GORE DAGILIMI

Hasta Saysi

=

Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Noropati

Optik Nevrit
Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon

Kaverndz Siniis Trombozu
Diyabetik Papillopati

Leber Heraditer Optik Noropati
Intrakraniyel Kitle

Radyasyon Papillopatisi

=Y
- e e o o W R

@ Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Néropati
® Optik Nevit

(0 Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon
@ Behget - Noropati

® Papillofiebit

® Nororetinit

@ Hipertansif Papillopati

) Kavemnoz Sinils Trombozu

(' Diyabetik Papilopati

@ Leber Herediter Optik Noropati

® Intrakraniyel Kitie

@ Radyasyon Papillopatisi

Sekil 13. Hastalarin etyolojik 6zelliklerine gore dagilimi
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4.1. HASTALARIN CINSIiYETLERINE GORE DAGILIMI

Hastalarin 47’si kadin (%55,3), 38’1 erkek (%44,7) idi. Nonarteritik iskemik
optik noropati (NAION) grubundaki hastalarin 13’4 kadin  (%41,9), 18’1 erkek
(%58,1) idi. Optik nevrit grubundaki hastalarin 7’si kadin (%58,3), 5’1 erkek
(%41,7) idi. Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon grubundaki hastalarin 19’u kadmn
(%76), 6’s1 erkek (%24) idi. Behget hastaligi ile iliskili néropati grubundaki
hastalarin 1’i kadin (%33,3), 2’si erkek (%66,7) idi. Papilloflebit grubundaki
hastalarin 2’si kadin  (%66,7), 1’1 erkek (%33,1) idi. Nororetinit, hipertansif
papillopati, kaverndz siniis trombozu, diabetik papillopati gruplarin her birinde 1
hasta kadin  (%50), 1 hasta erkek (%50) idi. Leber’in optik ndéropatisi ve
intrakraniyal Kitleye ikincil optik disk 6demi tanisi olan 1’er erkek hasta vardi ve
radyasyon papillopatisi tanisi olan 1 kadin hasta vardi.  (Sekil 14) Nonarteritik
iskemik optik ndropati, idiopatik intrakraniyal hipertansiyon ve optik nevrit gruplar
cinsiyet acisindan istatistiksel olarak karsilastirildi, diger gruplardaki hasta sayisi
yetersiz oldugundan istatistiksel calismaya dahil edilemedi. Idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon grubunda, optik nevrit ve NAION ile karsilagtirildiginda kadin
hastalarin sayist istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptandi. (ki kare testi,
p<0.005) Nonarteritik iskemik optik ndropati ve optik nevrit grubu ile, optik nevrit
ve idiopatik inrakraniyal hipertansiyon grubu arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark

saptanmadi. (ki kare testi, p>0.05)
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HASTALARIN CiNSIYETLERE GORE DAGILIMI

Kadin Erkek
Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Noropati 13 18
Optik Nevrit 7 5
Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon 19 6
Behcet - Noropati 1 2
Papillofiebit 2 1
Néroretinit 1 1
Hipertansif Papillopati 1 q
Kavernéz Siniis Trombozu 1 1
Diyabetik Papillopati 1 1
Leber Herediter Optik Noropati 0 1
Intrakraniyel Kitle 0 1
Radyasyon Papillopatisi 1 0
I Kadin B Erkek
5 5 10

20
Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Néropati
Optik Nevrit
Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon
Behget - Noropati
Papilloflebit
Nororetinit
Hipertansif Papillopati
Kavernéz Siniis Trombozu
Diyabetik Papillopati
Leber Herediter Optik Néropati
Intrakraniyel Kitle
Radyasyon Papillopatisi

Sekil 14. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

4.2. HASTALARIN YAS ORTALAMALARINA GORE DAGILIMI

Tiim hastalarin yas ortalamasi1 38,86+14,6 (4-72) idi. Yas ortalamas1 gruplar
arasinda da ayr1 ayr1 degerlendirildi, NAION i¢in 49,29+11,9 (15-72), optik nevrit
icin 30,67+7,3 (19-39), idiopatik intrakraniyal hipertansiyon igin 33,44+14,3 (4-71),
Behget hastaligi ile iliskili noropati i¢in 23,33+2 (21-25), hipertansif papillopati i¢in
29+11,3 (21-37), nororetinit i¢in 41,5+12 (33-50), kaverndz siniis trombozu igin
44,5+14,8 (34-55), papilloflebit i¢in 27+11,5 (15-38), diabetik papillopati i¢in
54,5+6,3 (50-59) idi. intrakraniyal kitleye ikincil optik disk ddemi, Leber’in optik

noropatisi ve radyasyon papillopatisi gruplarinda 1’er hasta vardi ve yaslar1 sirayla
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32,16 ve 33 idi. (Sekil 15) 25 idiopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarindan 1’°i
cocuk (%4) idi. Nonarteritik iskemik optik noropati, idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon ve optik nevrit gruplar1 yas ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak
karsilastirildi.  NAION grubunun yas ortalamasi, optik nevrit ve idiopatik
intrakraniyal hipertansiyon ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bigimde

yiiksek saptandi. (Kruskal-Wallis testi, p<0.05)

HASTALARIN ORTALAMA YASLARI

Ortalama Yag

Nonartaritik Anterior Iskamik Optik Noropati 493
Optik Navrit 307
Idiopatik Intrakraniyal Hipartansiyon 314

Nonarteritk Anterior lskemik Optik Noropat
Optik Newit
Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon
Betiat - Naropat
Panillofiabit
Hipartangif Papillopati
Kaverndz Siniis Trombozu
Diyabaik Papilopat
Labar Harediter Optik Noropati
Intrakraniyel Kide
Radyasyon Papilopatis

Sekil 15. Hastalarin yas ortalamalaria gore dagilimi
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4.3. HASTALARIN MESLEKLERINE GORE DAGILIMI

Calisma kapsamina alinan hastalar meslekleri agisindan da karsilastirildilar.
Toplamda 34 hasta (%40,5) ev hanimi, 30 hasta (%35,7) memur , 16 hasta (% 19)
ogrenci, 4 hasta (%4,8) isci idi. (Sekil 16) Nonarteritik iskemik optik noéropati
grubundaki hastalarin 10°u (%32,3) ev hanimi, 16’s1t memur (%51,6), 2’si (%6,5)
ogrenci, 3’0 (%9.7) is¢i idi. Optik nevrit grubundaki hastalardan 6’s1 ev hanimi
(%50), 3°ii memur (%25), 3’ii is¢i (%25) idi. Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon
grubundaki hastalarmn 13’4 ev hanimi (%54,2), 4’ memur (%16,7), 6’s1 dgrenci
(%25), I'11s¢i (%4,2) idi. Behget hastaligi ile iliskili ndropati grubundaki hastalarin
1’1 memur (%33,3), 2’si 6grenci (%66,7) idi. Nororetinit ve diabetik papillopati
grubundaki hastalarin 1’1 ev hanim1  (%50), 1’1 memur (%50) idi. Hipertansif
papillopati grubundaki hastalarin 1’1 ev hanimi (%50), 1’i ise 6grenci (%50) idi.
Kavernoz siniis trombozu grubundaki hastalarin 2’si de memurken  (%100),
papilloflebit grubundaki hastalarin 1°i ev hanimi (%33,3), 1’i memur (%33,3), 1’i
ise dgrenci (%33,3) idi. Leber’in optik néropatisi tanisi olan bir hasta 6grenci ve
intrakraniyal kitle ikincil optik disk 6demi tanisi olan 1 hasta memur, radyasyon
papillopatisi tanis1 olan 1 hasta ev hanimi idi. Meslek dagilimlar1 agisindan gruplar

arasinda anlamli fark saptanmadi. (ki kare testi, p>0.05)

HASTALARIN MESLEKLERI

EvHanimi  Memur Ogrenci isci
Hasta Sayisi 34 30 16 4

@® EvHanimi ® Memur © Ogrenci @ isci

Sekil 16. Hastalarin mesleklerine gore dagilimi
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4.4. HASTALARIN UZUN SURE IKAMET ETTIKLERI VE OPTIK DiSK
ODEMIi GECIRDIKLERI YERIN RAKIMLARINA GORE DAGILIMI

Kisilerin uzun siire yasadiklar1 ve optik disk 6demi gegirdikleri yerin
rakiminin optik sinir 6demine yol a¢an hastaliklarla baglantis1 ve etkisi olup olmadigi
da arastirilan veriler arasindaydi. Hastalarin ikamet ettikleri yerlerin rakimlari sirayla
nonarteritik iskemik optik noropati grubunda 850,87+279,49 (85-1545), optik nevrit
grubunda 791,83+248,96 (4-870), idiopatik intrakraniyal hipertansiyon grubunda
858,76+ 205,50 (42-1418), Behget hastaligi ile iliskili néropati grubunda 534+457,26
(6-798), nororetinit grubunda 834+50,9 (798-870), hipertansif papillopati grubunda
785+120,20 (700-870), intrakraniyal kitleye ikincil optik disk 6demi olan hastada
798+0 (798-798), kaverndz siniis trombozu grubunda 733,50+193,04 (597-870),
papilloflebit grubunda 918,33+83,71 (870-1015) , diabetik papillopati grubunda
870+0 (870-870) , radyasyon papillopatisi olan hastada 732+0 (732-732), Leber’in
optik ndropatisi olan hastada ise 37+0 (37-37) idi. ikamet yeri rakimlart ile optik disk
O6demi yapan hastaliklar arasinda baglant1 bulunmadi. (Kruskal-Wallis testi, p>0.05)
(Sekil 17, Tablo 4)
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TALARIN IKAMET YERiI RAKIMLARI

Sekil 17.

ikamet yeri rakimi

Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Noropati 850.87
Optik Nevrit 791.83
Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon 858.76
Behget - Noropati 534
Papillofiebit 918.33
Nororetinit 834
Hipertansif Papillopati 785
Kavernéz Siniis Trombozu 733.50
Diyabetik Papillopati 870
Leber Herediter Optik Néropati 37
Intrakraniyel Kitle 798
Radyasyon Papillopatisi 732

750

1000
Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Noropati
Optik Nevrit
Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon
Behget - Noropati
Papilloflebit
Nororetinit
Hipertansif Papillopati
Kavernoz Sinilis Trombozu
Diyabetik Papillopati
Leber Herediter Optik Néropati
Intrakraniyel Kitle
Radyasyon Papillopatisi

M ikamet yeri rakimi metre

Hastalarin ikamet ettikleri ve disk 6demi gecirdikleri yerin rakimlarina
gore dagilimi
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Tablo 4. Hastalarin ikamet ettikleri ve disk 6demi gegirdikleri yerin rakimlarin

gruplara gore dagilimi

[kamet

rakim

Grup Hasta Median
Mean=+ Std. Deviation
sayisl (min-maks)
Non arteritik
iskemik optik 850,87+279,49 31 870 (85-1545)
ndropati
Optik nevrit 791,83+248,96 12 870 (4-1750)
Idiopatik
intrakraniyal 858,76+205,502 25 870 (42-1418)
hipertansiyon
Behget hastaligina
. 534+457,61 3 798 (6-798)
bagli noropati
Nororetinit 834+50,91 2 834 (798-870)
Hipertansif
_ _ 785+120,21 2 785 (700-870)
papillopati
intrakraniyal kitle | 870 1 870
Kavernoz siniis
733,50+193,04 2| 733,50 (597-870)
trombozu
Papilloflebit 918,33+83,72 3| 870 (870-1015)
Leber’in optik
37 1 37
ndropatisi
Diabetik
_ _ 870+0,0 2 870 (870-870)
papillopati
Radyasyon
-y Y o 732 1 732
papillopatisi
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45. HASTALARIN logMAR KARSILIGI GORME KESKINLiKLERINE
GORE DAGILIMI

Basvuru anindaki gérme keskinlikleri ve 12 adet Ishiara karti ile bakilan
renkli goérme keskinlikleri de gruplar arasinda istatistiksel olarak karsilastirildi.
Ortalama gorme keskinlikleri nonarteritik iskemik optik noropati grubunda
0,74+0,69, optik nevrit grubunda 1,44+0,54, idiopatik intrakraniyal hipertansiyon
grubunda 0,95+0,25, Behget hastaligi ile iligkili néropati grubunda 0,50+0,69,
hipertansif papillopati grubunda 1,70+0,28,  nororetinit grubunda 1,40+0,56,
intrakraniyal kitleye ikincil optik disk 6demi hastasinda 1,90, kaverndz siniis
trombozu grubunda 2,05+1,48, papilloflebit grubunda 0,23+0,26, diabetik
papillopati 0,95+1,19, radyasyon papillopatisi hastasinda 0,185, Leber’in optik
noropatisi hastasinda 1,65 idi. (Sekil 18) Optik nevrit grubunun logMAR degeri,
idiopatik intrakraniyal hipertansiyon ve nonarteritik iskemik optik ndropati
gruplarma gore daha yiiksek saptand1 (Kruskal-Wallis testi, p<0.001). idiopatik
intrakraniyal hipertansiyon grubunun logMAR degeri, optik nevrit ve nonarteritik
iskemik optik noropati gruplarina gére daha diisiik saptand1 (Kruskal-Wallis testi,
p<0.001). Nonarteritik iskemik ndropati grubu ise logMAR degeri olarak optik nevrit
grubundan daha diisiik, idiopatik intrakraniyal hipertansiyon grubundan ise daha
yiiksek saptandi. (Kruskal-Wallis testi, p<0.001) (Tablo 5, sekil 18).
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ORTALAMA GORME KESKINLIKLERI

Gorme keskinligi

Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Noropati 0.74
Optik Nevrit 1.44
Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon 0.95
Behget - Noropati 0.50
Papillofiebit 0.23
Nororetinit 1.40
Hipertansif Papillopati 1.70
Kaverndz Siniis Trombozu 205
Diyabetik Papillopati 0.95
Leber Herediter Optik Noropati 1.65
Intrakraniyel Kitle 1.90
Radyasyon Papillopatisi 0.185

Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Noropati
Optik Nevrit
Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon
Behget - Noropati
Papillofiebit
Néroretinit
Hipertansif Papillopati
Kaverndz Sinis Trombozu
Diyabetik Papillopati
Leber Herediter Optik Noropati
Intrakraniyel Kitle
Radyasyon Papillopatisi

M Gorme keskinligi - logMar

Sekil 18. Hastalarin logMAR karsilig1 gorme keskinliklerine gore dagilimi

4.6. HASTALARIN RENKLIi GORME KESKINLIKLERINE GORE
DAGILIMI

Ortalama renkli gérme keskinlikleri 12 Ishiara pseudoizokromatik kart
tizerinden, nonarteritik iskemik optik noropati grubunda 5+4,03, optik nevrit
grubunda 1,33+2,67, idiopatik intrakraniyal hipertansiyon grubunda 11,08+3,00,
Behget hastaligr ile iliskili noropati grubunda 8+4,58, hipertansif papillopati
grubunda 6+8,48, nororetinit grubunda 1+0,0, intrakraniyal Kitleye ikincil optik disk
O0demi hastasinda 0, kaverndz sinilis trombozu grubunda 1+1,41, papilloflebit
grubunda 945,20, Leber’in optik noropatisi hastasinda 1, diabetik papillopati
grubunda 6,50+7,78, ve radyasyon papillopatisi hastasinda 6 olarak saptandi. (Sekil
20) Optik nevrit grubunda renkli gorme keskinligi degeri, idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon ve nonarteritik iskemik optik néropati gruplarina goére daha disiik,

idiopatik intrakraniyal hipertansiyon grubundaki renkli gérme keskinligi ise optik
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nevrit ve nonarteritik iskemik optik noropati gruplarina gore daha yiiksek saptandi.
(Kruskal-Wallis testi, p<0.001) Nonarteritik iskemik noropati grubu ise renkli gérme
keskinligi degeri olarak optik nevrit grubundan daha yiiksek, idiopatik intrakraniyal

hipertansiyon grubundan ise daha diisiik saptandi. (Kruskal-Wallis testi, p<0.001)
(Tablo 6, Sekil 19)

RENKLi GORME KESKINLIGI

Renkli gérme
Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Noropati

Optik Nevrit

Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon
Behget - Noropati

Papilloflebit

Nororetinit

Hipertansif Papillopati

Kavernéz Siniis Trombozu

Diyabetik Papillopati

Leber Herediter Optik Noropati
Intrakraniyel Kitle

Radyasyon Papillopatisi

11.25
Nonarteritik Anterior Iskemik Optik Néropati
Optik Nevrit
Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyon
Behget - Noropati
Papilloflebit
Nororetinit
Hipertansif Papillopati
Kavernéz Siniis Trombozu
Diyabetik Papillopati
Leber Herediter Optik Noropati
Intrakraniyel Kitle
Radyasyon Papillopatisi

M Renkli gérme keskinligi

Sekil 19. Hastalarin renkli gérme keskinliklerine gore dagilimi
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Tablo 5. Gorme keskinligi (logMAR) ortalamasinin gruplar arasi karsilastirilmasi

GOrme

Keskinligi

Grup Meanz Std. Hasta Median
Deviation sayisl (min-maks)
Non arteritik
iskemik optik 0,74+0,69 31
. , 0,40 (0,0-1,90)

noropati
Optik nevrit 1,44+0,54 12 1,65 (0,40-1,90)
Idiopatik
intrakraniyal 0,95+0,25 25 0 (0-0,85)
hipertansiyon
Behget
hastaligina bagh | 0,50+0,69 3 0,10 (0,10-1,30)
noropati
Nororetinit 1,40+0,56 2 1,40 (1,00-1,80)
Hipertansif

) ) 1,70+0,28 2 1,70 (1,50-1,90)
papillopati
intrakraniyal kitle | 1,90 1 1,90
Kavernoz siniis

2,05+1,48 2 2,05 (1,00-3,10)
trombozu
Papilloflebit 0,23+0,26 3 0,15 (0,03-0,52)
Leber’in optik
o 1,65 1 1,65

noropatisi
Diabetik

] ) 0,95+1,19 2 0,95 (0,11-1,80)
papillopati
Radyasyon

-y Y o 0,185 1 0,185
papillopatisi
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Tablo 6. Renkli gorme keskinliginin gruplar arasi karsilagtiriimasi

Renkli gérme Grup Mean= Std. Hasta Median
Deviation sayist | (min-maks)
Non arteritik
iskemik optik 5+4,03 31 5(0-12)
ndropati
Optik nevrit 1,33+£2,67 12 0 (0-7)
Idiopatik
intrakraniyal 11,08+3,00 25 12 (1-12)
hipertansiyon
Behget hastaligina
. 8+4,58 3 9(3-12)
bagli noropati
Nororetinit 1+0,0 2 1 (1,00-1,00)
Hipertansif
_ _ 6+8,48 2 6 (0-12)
papillopati
intrakraniyal kitle |0 1 0
Kavernoz siniis
141,41 2 1(0-2)
trombozu
Papilloflebit 945,20 3 12 (3-12)
Leber’in optik
1 1 1
ndropatisi
Diabetik
_ _ 6,50+7,78 2 6,50 (1-12)
papillopati
Radyasyon
-y Y o 6 1 6
papillopatisi
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4.7. ESLIK EDEN HASTALIKLAR

Hastalarin 6zgegmislerinde sistemik hastalik varligi da sorgulandi. Diabetes
mellitus ve hipertansiyon ya da ikisinin birlikteligi vaskiiler risk faktorii olarak
degerlendirildi. Toplam 85 hastanin 21’inde (%24,7) vaskiiler risk faktorii saptandi.
Nonarteritik iskemik optik ndropati grubundaki hastalarin %45,2’sinde, idiopatik
intrakraniyal hipertansiyon grubundaki hastalarin %8’inde,hipertansif ve diabetik
papillopati ile kavern6z siniis trombozu grubundaki hastalarin %100’iinde vaskiiler
risk faktorii mevcutken, geri kalan hasta grubundaki hastalarin hi¢ birinde vaskiiler
risk faktorii bulunmamaktaydi. Gruplar arasi karsilastirma ilk 3 grupta yapilabildi ve
nonarteritik iskemik optik noropati grubundaki hastalarda vaskiiler risk faktorii

bulunma olasilig: yiiksek saptandi. (ki kare testi, p<0.05)

Nonarteritik iskemik optik noropati grubundaki 31 hastadan 11’inde diger
gbzde daha once gegirilmis optik ndropati mevcuttu, yani pseudo Foster-Kennedy
Sendromu bulunma oran1 %35.5 idi. Bu gruptaki hastalardan yalniz 2’sinde (%6,45)
bilateral tutulum, IfH grubunda ise 1 hastada (%4) unilateral tutulum mevcuttu.
Optik nevrit grubunda bulunan 12 &n optik noropatili hastalarin yalniz birinde MS
tanis1 mevceuttu. 2 optik nevritli hasta 1 hafta dnce gegirilmis viral {ist solunum yolu
enfeksiyonu hikayesi tariflemekteydi. Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon
grubundan yalniz 1’inde 6. sinir felci (%4) goriildii. Behget hastaligina bagli optik
noropati grubundaki hastalarda, optik disk 6deminin 2’sinin (%66,6) tiveite, 1’inin

(%33) ise norobehgete ikincil gelistigi tespit edildi.
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5. TARTISMA

Calismamizda klinigimiz Norooftalmoloji Biriminde optik disk 6demi tanisi
alan hastalarda etyolojik nedenler, yas, cinsiyet, meslek, yasadiklar1 yer ve sistemik
hastaliklar arastirilarak, disk 6demi {izerine etkilerinin olup olmadig tespit edilmeye
calisildi. Daha sonra tiim bu demografik verilerin optik disk 6demine sebep olan

hastaliklarla korelasyonunun istatistiksel baglantilar1 incelendi.

Optik disk 6demi bulunan hastalardaki demografik veriler ile etyoloji
arasindaki korelasyonun arastirildigi bu ¢alismada, literatiir bilgisiyle uyumlu pek

¢ok sonug tespit edildi.

Nonarteritik anterior iskemik optik noropati 50 yas {listli populasyonun
hastalig1 olarak bilinmekte ve optik sinirde inme olarak tanimlanmaktadir (25-30 ).
Calismamizda NAION grubundaki hastalarin yas ortalamasi 49,29+11,9 olarak
saptand1 ve bu deger idiopatik intrakraniyal hipertansiyon ve optik nevrit gruplarina
gore istatistiksel olarak anlamli bigimde yiiksek bulundu. Diabetes mellitus,
hipertansiyon gibi vaskiiler risk faktorlerinin NAION olasihigim1 arttirdig
kanitlanmistir  (30,33,117,118). NAION olgularinin % 35-50’sinde sistemik
hipertansiyon, %10-25’inde diabetes mellitus oldugu bildirilmistir (30,119). Bizim
serimizde 31 hastanin 8’inde (%25,8) DM, 9’unda ise (%29,03) hipertansiyon
mevcuttu baska bir deyisle hastalarin %45,2’sinde en az bir vaskiiler risk faktorii
tespit edildi ve NAION grubundaki hastalarda vaskiiler risk faktorii bulunma olasilig
yiiksek saptandi. (ki kare testi, p<0.05) Her ne kadar ¢alismamizda ila¢ kullanimu ile
NAION arasinda bir baglant1 kurulamadiysa da, son yillarda erektil disfonksiyon ve
pulmoner hipertansiyon tedavisinde yogun bi¢imde kullanilan fosfodiesteraz
inhibitorlerinin de NAION yapma potansiyelleri bilinmektedir ve hastalar bu
acilardan dikkatle sorgulanmalidir (120). Ayrica yine giincel oftalmoloji pratiginde
sikca kullanilmakta olan refraktif cerrahi tekniklerinden LASIK ve epi-LASIK
sonrasinda da pek cok NAION olgusu tanimlanmistir. Vakum halkasinin sebep
oldugu gecici goz i¢i basinci yiikselmesi ve barotravmanin optik sinirdeki iskemiye

neden olabilecegi savunulan goriigler arasindadir (121-124).

40



Ayn1 bireyde, her iki gézde ayni anda ya da ardigitk zamanlarda NAION
goriilme olasiligr genis serilerde %10.5-73 arasinda saptanmistir (125). Ancak
olgularin cogunda NAION’ nin farkli zamanlarda gelistigi bilinmektedir. Bu durum;
frontal kitlelere ikincil olarak gelisen, kitlenin basi etkisiyle ipsilateral gozde optik
atrofi, kafa i¢i basing artis1 nedeniyle de kontrlateral gézde optik disk 6demi olarak
tanimlanan Foster-Kennedy Sendromuna benzedigi i¢in pseudo Foster-Kennedy
Sendromu olarak isimlendirilmistir (126). Serimizde bilateral simultane NAION 31
hastadan 2’sinde (%6,45), farkli zamanlarda NAION ise 11’inde (%35,5) tespit
edildi. Iskemik Optik Noropati Dekompresyon Calisma grubu verilerine gore,
hastalarin %23’tinde gecirilmis NAION isareti olan kontrlateral optik disk soluklugu
goriilse de, hastalarin ancak %15’inde bu yonde anamnez alinabilmistir (119).
NAION hastalarmin diger goz i¢in iskemik olay riski yine ayni ¢aligma grubunun 5
yillik verileri ile %14,7 olarak bulunmustur (127). Bir goziinden NAION geciren
hastalarda diger gozii korumak icin aspirin profilaksisi onerilebilir; ancak uzun

vadede etkisinin olmadigini bildiren yayinlar da bulunmaktadir (128,129).

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon, bilindigi iizere, dogurgan yastaki obez
kadinlarin hastahigidir ve ortalama tani yas1 30°dur (37,41,42). Serimizdeki iiH
grubunun yas ortalamasi ise 33,44 olarak saptandi. Ayrica idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon grubunda, optik nevrit ve NAION ile karsilastirildiginda kadin
hastalarin sayisi istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptandi. (ki kare testi,
p<0.005) Idiopatik intrakraniyal hipertansiyonun erkeklerde goriilme olasilig
%10’dan az olup, 25 hastalik serimizde 6 erkek hasta mevcut idi ve bu oran %25
olarak saptand: (38). Erkeklerde goriilen IIlH un daha kétii seyirli ve gérme kaybi
yaratma egiliminin de daha fazla oldugu bilinmektedir (36). iIH, %95 oraninda
bilateral, %5 oraninda unilateral olarak goriilmektedir, bizim ¢aligmamizda unilateral
idiopatik intrakranyal hipertansiyon 1 hastada (%4) goriildii (36). Idiopatik
intrakraniyal hipertansiyonun hastalarinda bilgisayarli gérme alani testinde en sik
fizyolojik kor noktada genisleme (%50) ve periferal daralma (%40) goriilse de,
nazal ve arkuat (%10), ¢ok nadiren de santral ya da parasantral defektler ile
altitudinal defektler de goriilebilir (38). Serimizdeki 1 ¢ocuk hasta (%4) disinda tiim
hastalara bilgisayarli gérme alani testi yapildi. 21 hastada (%87,5) kor noktada

genisleme, 2 hastada (%8,3) periferal daralma, 1 hastada (%4,1) ise parasantral
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skotom tespit edildi. Hastalarda tipik olarak goriilen semptomlar basagrisi (%94),
gecici gorme kayb1 (%68), tinnitus (%58), fotopsi (%54), retrobulber agr1 (%44),
diplopi  (%38) ve gorme kaybidir (%30) (38,39). Horizontal diplopi IIH tanili
hastalarin 1/3’tinde mevcuttur. 6. sinir felcleri degisik serilerde %10-20 oraninda
goriilmektedir, bizim serimizde ise siklig1 %8 olarak tespit edilmistir. Nadir olmakla
birlikte 7. sinirin Bell paralizisi benzeri felgleri ve vertikal kaymalar da IiH

hastalarinda gegici olarak goriilebilir (130).

[iH, pediatrik yas grubunda da goriilebilir (131). Prepubertal donemde, kiz ve
erkek ¢ocuklarda esit oranda goriilmektedir. Adolesan grupta, eriskinlerdeki gibi
obezite Onemli bir risk faktorii olsa da puberte Oncesinde obezite ile iliskisi
saptanmamustir (36,130). Serimizde IiH tanili 1 ¢ocuk hasta (%4) bulunmaktayd.
[iH tamili ¢ocuk hastalarda yine eriskinlerden farkli olarak en sik basvuru sikayeti,

bizim hastamizda da oldugu gibi tedavi ile hizla toparlayan sasiliktir (130).

Optik nevrit, daha once de bahsedildigi gibi optik sinirin inflamasyonudur.
Multiple skleroz ile iliskili olabilecegi gibi, idiopatik de olabilir. Calismamiza
klinigimiz Norooftalmoloji birimine bagvuran optik nevrit gecirmekte olan
hastalardan retrobulber tutulumu olanlar degil, disk 6demi baska bir deyisle anterior
optik nevriti olan hastalar dahil edildi. Serimizdeki 12 hastanin yalnizca 1’inde
(%8.3) MS tanis1 mevcuttu. Bilindigi lizere; optik nevrit MS hastalarinin %20’sinde
ilk belirtidir ve optik nevrit ile MS tanis1 konanlarin nérolojik pognozlarinin daha iyi
oldugu bilinmektedir. Ayrica MS hastasinin hayat1 boyunca optik nevrit gegirme
riski de %66 olarak belirlenmistir (61,62). Optik nevrit tipik olarak 15-45 yas arasi
kadin hastalar1 etkiledigi bilinen bir hastaliktir, serimizde de hastalarimizin
%58,3’liniin kadin, hastalarin ortalama yasinin ise 30,67 oldugu gorilmiistiir.
Caligmamizda, optik nevrit grubunda hem gorme keskinligi hem de renkli gorme
degeri, idiopatik intrakraniyal hipertansiyon ve nonarteritik iskemik optik ndropati
gruplarina gore daha disik saptandi. (Kruskal-Wallis testi, p<0.001) Yapilan
calismalarda, gorme prognozundaki en 6nemli belirleyicinin ilk gérme keskinligi

oldugu gosterilmistir (69-72).
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Vaskiiler endotelin inflamasyonu ile yikilan kan-beyin bariyerinin
demyelinizasyona yol agtigi, bu siirecin ise pek ¢ok virus ya da mikroorganizma
tarafindan tetiklenebilecegi bildirilmistir (132-135). Bu c¢alismada da hastalardan
2’sinde  (%16,7) optik nevrit atagi oncesinde gegirilmis viral st solunum yolu
enfeksiyonu mevcuttu ve bu durum optik nevrit gelisiminde tetikleyici bir faktor

olabilecegi diistintildii.

Behget hastaligina bagl optik noropati inflamatuar kaynakli olabilecegi gibi
ndrolojik tutulum ve kafa i¢i basing artisina bagli da olabilir. Behget hastaligina baglh
optik ndropati grubundaki hastalarda, optik disk 6deminin 2’sinin (%66,6) iveite,
I’inin (%33) ise norobehgete ikincil gelistigi tespit edildi. Giincel bilgiler 1518inda,
hastaligin Sistemik steroidlerle ve immiinsupresanlarla hizli bir bigimde tedavisi
onerilmekteyse de gbérme prognozu genellikle kotidir (74,75). Behget hastaligi
tedavisinde yogun olarak kullanilmaya baslanan bir ajan olan infliximabin da (anti
TNF-a) optik sinire toksik olabilecegi bilinmektedir, bu sebeple bu ajanla tedavi
altindayken kotiilesen gormelerde Behget hastaligi rekiirrensinin yani sira toksik

optik noropati de disiiniilmelidir (136).

Nororetinit gelisimine neden olabilecek pek c¢ok farkli ajan ve sebep
bulunmaktadir, ancak olgularin neredeyse yarisindan ¢ogunda herhangi bir etyoloji
tespit edilememektedir. Serimizdeki 2 nororetinit olgusundan birinde yapilan
arastirma sonucu toxoplasma tespit edilmis ve antibiyotik tedavisi verilmisken, diger
olguda etyoloji bulunamamistir. Neuroretinit genellikle kendi kendini sinirlama
egiliminde olan bir hastaliktir, ancak idiopatik nororetinitlerde makula ddeminin
¢oziilmesi ve papillitin gerilemesi igin intravitreal triamsinolon enjeksiyonun tek
basina ya da anti-inflamatuar ve anti-6dematoz etkileri sebebiyle intravitreal anti-
vaskiiler endotelyal biiylime faktorleri enjeksiyonlart ile kombine olarak
uygulanabilecegi bildirilmistir. Ancak bu tedavi yontemlerinin genis serilerde

etkinliginin ve giivenilirliginin ¢alisilmasi gerekmektedir (137,138).

Hipertansiyon, giiniimiizde pek cok bireyi etkilemekte olan bir hastaliktir.
Serimizdeki 2 hipertansif papillopati yalmiz birinde hipertansiyon tanisi

bulunmaktaydi ve diger hastamiza tani konsiiltasyonlar sonucu kondu.
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Papilloflebit 50 yasindan kiiciik, saglikli bireyleri etkiledigi bilinen, erkek ve
kadinlarda esit siklikta goriilen, siklikla unilateral bir hastaliktir (85). NAION ya da
santral retinal ven tikaniklig1 ile papilloflebit oftalmoskopik olarak karisabilir ancak
iki durum da papilloflebite gére daha yash ve sistemik hastaliklari olan bireyleri
etkilemektedir. Papilloflebit; literatiirde ani yiikselen esansiyel hipertansiyonu olan
bir hastada da tariflenmis ve papilloflebitli hastalarin % 23-42’sinde hipertansiyon
goriilebilecegi bildirilmistir (139). Serimizdeki ortalama yaslar1 27 olan 2 kadin 1
erkek, toplam 3 olguda da herhangi bir sistemik hastalik saptanmadi. Papilloflebitte,
gorme keskinligi diger bir ¢ok optik ndropatiye gore korundugu bilinmektedir ve

serimizde de gérme keskinligi 0,23 (0,03-0,52) logMAR olarak saptandi.

Diabetik papillopati Appen ve arkadaslar1 tarafindan optik diskin diabete
bagli lokal vaskiilopatisi olarak tanimlanmistir (140). Diabetik papillopatinin,
diabetik retinopatinin bir uzanimi1 olmadig1 ve diabetik retinopati agirlhig ile iligkili
olmadig: bilinmektedir (141). Ostri ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada diabetik
papillopati i¢in, kiiclik gukurluk/disk oranina sahip gozlerin ve yakin zamandaki siki
kan sekeri reglilasyonunun Onemli risk faktori oldugu tespit edilmisse de,
literatiirdeki genel kani hastalik patogenezinin ve tedavisinin belirsiz oldugu
yoniindedir (97).

Yiiksek rakimda hipoksinin indiikledigi beyin hacmi artisginin optik disk
O0demine yol ac¢tigi dagcilar lizerinde yapilan bir c¢alismayla gosterildiyse de;
calismamizda kisilerin yasadiklar1 ve optik disk 6demi gegirdikleri yerin rakimi ile

optik disk 6demi arasinda herhangi bir baglanti bulunamamistir (142).
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6. SONUCLAR

Calismamizda klinigimiz Norooftalmoloji Biriminde optik disk 6demi tanisi
alan hastalarda etyolojik nedenler, yas, cinsiyet, meslek, yasadigi yer, sistemik
hastaliklar arastirilarak, disk 6demi {lizerine etkilerinin olup olmadigi tespit edilmeye
calisildi. Daha sonra tiim bu demografik verilerin optik disk 6demine sebep olan

hastaliklarla korelasyonunun istatistiksel baglantilar1 incelendi.

e (Calismamiz kapsaminda degerlendirilen hastalardan %36,5’u nonarteritik
iskemik optik noropati, %29,4’ti  idiopatik intrakraniyal hipertansiyon,
%14,1’1 optik nevrit, %3,5’1 Behget hastalig: ile iliskili ndropati , %2,4’i
hipertansif papillopati, %2,4’0i nororetinit, %1,2’si intrakraniyal Kitleye
ikincil optik disk o6demi, %2,4’i kaverndz sinlis trombozu, %3,5’1
papilloflebit, %2,4’1 diabetik papillopati, %1,2’si radyasyon papillopatisi ve

%1,2’si Leber’in optik ndropatisi tanisina sahip idi.

e Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon grubunda, optik nevrit ve NAION ile
karsilastirildiginda kadin hastalarin sayisi istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksek saptandi. (ki kare testi, p<0.005) Bu sebeple cinsiyet bu grup igin

onemli bir risk faktorii olarak tespit edildi.

e NAION grubunun yas ortalamasi, optik nevrit ve idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bi¢cimde
yiiksek saptandi. (Kruskal-Wallis testi, p<0.05) Bu sebeple yasin da bu grup

icin 6nemli bir risk faktorii oldugu tespit edildi.

e NAION grubundaki hastalarda diabetes mellitus, hipertansiyon ya da ikisi
birden olmak {iizere vaskiiler bir risk faktorii bulunma olasilig1 yiiksek

saptand1. (ki kare testi, p<0.05)

e Optik nevrit grubunun goérme keskinligi degeri, idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon ve nonarteritik iskemik optik noropati gruplarina gore daha
diisiik saptandi.  (Kruskal-Wallis testi, p<0.001) Idiopatik intrakraniyal

hipertansiyon grubunun gérme keskinligi degeri, optik nevrit ve nonarteritik
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iskemik optik noropati gruplarina gore daha yiiksek saptandi. (Kruskal-
Wallis testi, p<0.001) Nonarteritik iskemik néropati grubunun goérme
keskinligi degeri olarak optik nevrit grubundan daha yiiksek, idiopatik
intrakraniyal hipertansiyon grubundan ise daha diisiik saptandi. (Kruskal-
Wallis testi, p<0.001)

Optik nevrit grubunda renkli gorme keskinligi degeri, idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon ve nonarteritik iskemik optik noropati gruplarina gore daha
diisiik, idiopatik intrakraniyal hipertansiyon grubundaki renkli gdérme
keskinligi ise optik nevrit ve nonarteritik iskemik optik néropati gruplarina
gore daha yiiksek saptandi. (Kruskal-Wallis testi, p<0.001) Nonarteritik
iskemik noropati grubu ise renkli goérme keskinligi degeri optik nevrit
grubundan daha yiiksek, idiopatik intrakraniyal hipertansiyon grubundan ise
daha disiik saptandi. (Kruskal-Wallis testi, p<0.001)

Meslek gruplart karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi.

Sonug olarak optik disk 6deminin pek c¢ok etyolojiye bagli olusabilen, bu
sebeple belirli bir algoritm igerisinde degerlendirilip, tedavi seklinin

belirlenmesi gereken bir durum oldugu disiiniildi.

46



7. OZET

Disk Odeminde Etyoloji, Demografik Veriler ve Bulgular Arasidaki

Korelasyonun Arastirilmasi

AMAC: Optik disk 6demi tanisi alan hastalarda etyolojik nedenler, yas,
cinsiyet, meslek, yasadigi yer, sistemik hastaliklar arastirilarak, disk 6demi iizerine
etkilerinin olup olmadigini tespit etmeye ¢alismak ve bu demografik verilerin optik
disk 6demine sebep olan hastaliklarla korelasyonunun istatistiksel baglantilarini

incelemek amaglanmistir.

GEREC YONTEM: Mayis 1999- Haziran 2010 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigi’ne basvuran ve
Norooftalmoloji Birimi’nde optik disk ddemi tanisi alan hastalar arasindan ¢alisma
kriterlerine uygun verileri bulunan 85 hasta retrospektif olarak ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin tanida en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri, 6n segment muayeneleri,
g0z i¢i basinci Olgiimleri, Ishiara kartlar ile renkli gérme muayeneleri, afferent
pupiller defekt mevcudiyeti ve fundus bulgular1 kaydedildi. Biitiin hastalara
bilgisayarli gérme alani testi, gerekli olanlara Sine Wave kontrast duyarlilik testi ve
VEP uygulandi. Renkli fundus fotograflar1 cekildi. Hastalar etyolojiye yonelik
arastirmalarin yapilmasi i¢in Noroloji, Dahiliye, Norosirurji ve Endokrinoloji
béliimlerine konsiilte edildi. Intrakranyal kitle tanisin1 ekarte edebilmek icin santral
sinir sistemi goriintiilemesi yapildi, goriintiileme sonuglari negatifse gerekli olgularda

beyin omurilik s1vis1 basinct 6l¢limil i¢in lomber ponksiyon yapildi.

BULGULAR: Calismamiz kapsaminda degerlendirilen hastalardan %36,5’u
nonarteritik iskemik optik noropati, %29,4’1i idiopatik intrakraniyal hipertansiyon,
%14,1°1 optik nevrit, %3,5’1 Behget hastaligi ile iliskili néropati , %2,4’{ hipertansif
papillopati, %2.,4’1i ndroretinit, %1,2’si intrakraniyal kitleye ikincil optik disk 6demi,
%2,4’1 kaverndz siniis trombozu, %3,5’1 papilloflebit, %2,4’ii diabetik papillopati,
%1,2’si radyasyon papillopatisi ve %1,2°si Leber’in optik ndropatisi tanisina sahip

idi. Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon grubunda kadin hastalarin says1 istatistiksel
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olarak anlamli sekilde yiiksek saptanirken, erkek hastalarin orani da literatiirdeki
serilere gore yiiksek idi. NAION grubunda yas ortalamasi ve vaskiiler bir risk faktorti
bulunma olasilig1 istatistiksel olarak anlamli bigimde yiiksek bulundu. Optik nevrit
grubunun hem gorme keskinligi hem renkli gérme keskinligi degeri, diger gruplara
gore daha diisiik iken, bu degerler iIlH grubunda en yiiksek olarak tespit edildi.
Meslek gruplar karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Uzun siire yasanan ve optik disk 6deminin gegirildigi yerin rakimlari

karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

SONUC: Optik disk 6demi pek ¢ok etyolojiye bagli olusabilen, bu sebeple
belirli bir algoritm icerisinde degerlendirilip, tedavi seklinin belirlenmesi gereken bir

durum oldugu diisiiniildii.

Anahtar sézciikler: optik disk 6demi, etyoloji, yas, cinsiyet, sistemik

hastaliklar
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8. SUMMARY

Identification of Correlation Between the Etiology, Demograpic Data and
Results in Opic Disc Edema
Object: The aim of this study was to investigate the role of etiology, age, gender,
occupation, residency and systemic diseases in the pathogenesis of optic disc edema. The
correlation between these demographic data and the causative diseases is also evaluated.

Methods: This is a retrospective study of 85 subjects diagnosed with optic disc edema
within time period, May 1999 — June 2010. Best corrected visual acuity, anterior segment
examination, intraocular pressure measurement, color vision test with Ishihara chart, afferent
pupillary defect and fundus findings were recorded. All of the patients underwent visual field
testing and fundus photography. VEP and Sine Wave contrast sensitivity test were performed
in required cases. The neurology, internal medicine, endocrinology and neurosurgery
departments performed systemic evaluations. Central nervous system imaging was
performed to rule out intracranial mass lesions and lumbar punctures were done in cases with

normal imaging results.

Results: The most common etiology for the disc edema was nonarteritic ischemic optic
neuropathy (36.5% of all cases) followed by; idiopathic intracranial hypertension (29,4%),
optic neuritis (14,1%), Behget’s disease related optic neuropathy (3,5%), hypertensive
papillopathy (2,4%), neuroretinitis (2,4%), disc edema secondary to intracranial mass
(1,2%), cavernous sinus thrombosis (2,4%), papillophlebitis (3,5%), diabetic papillopathy
(2,4%), radiation papillopathy (1,2%), Leber’s hereditary optic neuropathy (1,2%). There
was a statistically significant female predominance in the idiopathic intracranial
hypertension and the ratio of male patients was higher compared to other series published in
the literature. The mean age and presence of a vascular risk factor was significantly higher in
the NAION group. Visual acuity and color vision testing values were lowest in the optic
neuritis group and highest in the 11H group. There was no difference in terms of occupation
and altitude values where the patients had been residing and the incidence of optic disc

edema took place were also not different.
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Conclusion: Optic disc edema may be related to various different diseases, and must be

evaluated in an algorithm for determining the way of treatment.

Keywords: optic disc edema, etiology, age, gender, systemic diseases
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