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oz

Papildodem, kafa ici basing (KiB) artisina bagh
olarak optik diskin sigmesi anlamina gelir ve gesitli
norolojik durumlarda kritik bir bulgu olabilir.
Farkl1 siddetlerde ve nedenlerle ortaya ¢ikabilir ve
gorme kaybini dnlemek i¢in zamaninda miidahale
gerektirir. Papilodemin bir¢ok etiyolojisi olmasina
ragmen, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (1TH)
en yaygin olanidir. Akut papilddem intrakraniyal
basing artigi ile iligkilidir ve ani gelisen optik
disk 6demi ile karakterizedir. Bas agrisi, bulanti,
kusma gibi belirtilerle birlikte goriilebilir. Kronik
papilédem ise uzun siireli intrakraniyal basing artist
ile iligkilidir ve tekrarlayan optik disk odemi ile
karakterizedir. Kronik papilodemde optik sinirinin
kalict hasari ortaya ¢ikabilir. Tani, fundoskopik
inceleme ve manyetik rezonans goriintiilleme gibi
goriintiileme yontemleri ile konulur. Erken tani
ve uygun tedavi, komplikasyon riskini azaltabilir
ve gorme kaybini Onleyebilir. Klinik benzerligi
nedeniyle optik ndropatilerden ve psédopapilddem
olarak bilinen optik diskin yapisal anomalilerinden
ayirt edilmelidir. Papilddemin tedavisi, nedenin
ortadan kaldirilmast ve segilmis vakalarda cerrahi
miidahaleyi igerir.

Anahtar kelimeler: Optik disk, intrakraniyal
hipertansiyon, optik sinir kilif fenestrasyonu
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Abstract

Papilledema refers to optic disc swelling due to
increased intracranial pressure and can be a critical
finding in various neurological conditions. It can
occur with different severities and causes and
requires timely intervention to prevent vision loss.
Although papilledema has many etiologies, idiopathic
intracranial hypertension is the most common. Acute
papilledema is associated with increased intracranial
pressure and is characterized by sudden optic disc
edema. It may be accompanied by symptoms such as
headache, nausea and vomiting. Chronic papilledema
is associated with long-term increased intracranial
pressure and is characterized by recurrent optic
disc edema. Permanent damage to the optic nerve
may occur in chronic papilledema. Diagnosis is
made by imaging such as fundoscopic examination
and magnetic resonance imaging. Early diagnosis
and appropriate treatment can reduce the risk of
complications and prevent vision loss. Because of
its clinical similarity, it must be distinguished from
optic neuropathies and structural abnormalities of the
optic disc known as pseudopapilledema. Treatment
of papilledema involves eliminating the cause and, in

selected cases, surgical intervention.

Keywords: Optic disc, intracranial hypertension,
optic nerve sheath fenestration
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Papilodem, sadece KIB artisina bagl optik disk sismesi
durumunda kullanilan bir terimdir. Bu tanim geregi,
papilodem yiiksek kafa i¢i basinci yoklugunda var olamaz,
ancak papilddem yoklugunda yiiksek KIB olusabilir.'
Basitce “optik disk 6demi” olarak adlandirilan diger
nedenlerden kaynaklanan optik disk sismesinden ayirt
edilmelidir. Papilodem ayrica optik disk druzeni gibi yalanci
papilodemden de ayirt edilmelidir. Papilddem siklikla
bilateral ve simetriktir, ancak asimetrik veya tek tarafli da
olabilir. Temel nedeni artmis KiB oldugundan, bu durum
beyin tiimorii, merkezi sinir sistemi inflamasyonu, serebral
vendz tromboz veya ITH gibi endise verici durumlar1 isaret
edebilir. Bu derlemede, akut ve kronik papilddem, klinik
prezentasyonlari, farklari, etiyolojileri, tan1 ve tedavi

stratejileri ele alinacaktir.

Epidemiyoloji

Papilodemin epidemiyolojisi altta yatan etiyolojiye
bagli olarak degismektedir.” Papilodem c¢esitli intrakraniyal
hipertansiyon (IH) nedenlerine bagli olarak her yasta, her iki
cinsiyette ve her irkta gelisebilir.! Bebeklerde ve ¢ok kiigiik
cocuklarda TH olusabilmesine ragmen, acik fontaneller bu
hastalarda papilédem gelisimini azaltabilir.® 1TH, agirlikl
olarak dogurganlik ¢agindaki obez kadinlari etkilemektedir.
Durcan ve arkadaslari, %10 fazla kilolu 20-44 yag arasi obez
kadinlarda ITH insidansinin 100.000’de 13’ kadar ve ideal
kilonun %20 iizerindeyse 100.000°de 19,3’e kadar ¢iktigini
belirtmislerdir.’ Bu nedenle toplumdaki IHH insidansi,
obezite prevalansiyla iligkili olarak degiskenlik gosterebilir.
Ek olarak %5’inde bu hastaliga sahip bir aile tiyesi vardir, bu
da genetik yatkinliga isaret eder.’ Insidansin en diisiik oldugu
iilke Japonya’dir. Hastaligin Asya popiilasyonlarinda daha
az siklikta ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir.” Daha az yaygin
olmakla birlikte, IIH ¢ocuklarda, erkeklerde, obez olmayan
hastalarda ve yashlarda da goriilebilir. Ancak bu atipik
hastalarda daha agresif bir tedavi gerekli olabilmektedir.

Papilodemin etiyolojisi ¢ok genistir, ¢linkii teknik olarak
intrakiranyal basinct artiran hemen hemen her hastalik
papilodeme neden olabilir.” Olasi nedenler arasinda beyin
omurilik sivisindaki (BOS) iiretim artigi, BOS emiliminde

azalma, BOS akiginin engellenmesi, merkezi sinir sisteminde
(MSS) yer isgal eden lezyon (6rnegin beyin timorii veya
hematom), yaygin beyin O&demi, malign hipertansiyon,
farmakolojik etkiler ve IIH yer alir. Bilateral papilddem
vakalarmim ¢ogu ITH tanisi almalarina ragmen, yine de
papilédem ciddi bir ndrolojik durumun habercisi olabilir. Bir
hasta optik disk 6demi ile g6z doktoruna basvurursa, bunun
yasami tehdit eden bir durumdan kaynaklanan papilodem
olma olasilig1 ve acil miidahale gerektirebilecegi her zaman
akilda tutulmalidir. Oftalmoloji pratiginde bu durumlarla ne
siklikla kargilagilabilecegi konusu Crum ve arkadaglarinin
calismasinda incelenmis olup nedeni bilinmeyen papilodem
ile basvuran hastalarin %87’sinde IIH’ye bagli papilodem
%]13’nde ikincil bir nedenden kaynaklanan papilddem

saptamislardir.’

Patofizyoloji

Literatiirde papilddemin patogenezine iliskin ¢ok sayida
goriis mevcuttur. Altta yatan bir kesintiye bagl aksonal
fonksiyonlarda bozulma, tiim papilddem tipleri i¢in olmasa

da ¢ogu i¢in en yaygin mekanizmadir.

BOSsalgilanmasi, bilesimi, hacmivedevriarasindakiince
denge sik1 bir sekilde diizenlenir.*” Ancak bu hastaliklarda
degisen hidrodinamik yolaklara katkida bulunan kesin
hiicresel, molekiiler ve fizyolojik mekanizmalar yeterince
tanimlanmamistir. Yiiksek KiB; BOS, kan, beyin dokusu ve
serebral perfiizyon basinci arasindaki basing-hacim iliskisi
ile ilgilidir. Kraniyum i¢indeki basing sabit oldugundan, bu
bilesenlerden herhangi birinin hacmindeki artis, digerlerinin
hacminde bir azalma ile telafi edilmelidir, aksi takdirde KiB
yiiksekligi ile sonuglanir. Yer kaplayan bir lezyon, fokal veya
yaygin beyin ddemi intrakraniyal doku hacminde artisa ve
siklikla TH’ye neden olarak papilodeme yol agabilir. BOS
iretiminde artig; BOS ¢ikisinda ve emiliminde azalma (6rn.
intrakraniyal veya ekstrakraniyal obstriiksiyon, vendz siniis
trombozu) artmis KiB ile sonuglanabilir. ITH’de yiiksek
KIiB’nin bir baska potansiyel mekanizmasi da plevral basing
ve kardiyak dolum basincini artirabilen ve intrakraniyal
vendz basincin artmasina yol agabilen yiiksek karin igi

basingtir.'

Kesin patogenezi belirsiz kalmasina ragmen papilodem
patofizyolojisinde anatomik, mekanik, vaskiiler ve metabolik
faktorler rol oynamaktadir.”'" Tso ve Hayreh tarafindan
yapilan bir hayvan modeli ¢galigmasinda subaraknoid bosluga
balonlar yerlestirilerek artmis KiB elde edilmis ve radyoaktif

aminoasit kullanilarak aksonal akim izlenmistir.” Giinler

@ Kutlu Uzakgider N, Tiire G. Akut ve Kronik Papilddem. Giincel Retina 2025; 9 (2): 119-127.



CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

&S

Retiiid

icinde aksonal taginmanin yavaslamasiyla birlikte lamina
cribrosada aksonal akimla taginan bilesenlerin birikimi
goriilmiis ve sonugta aksoplazmik staz oftalmoskopik olarak
optik disk sismesi olarak goriilebilir hale gelmistir. Optik
sinir boyunca iletilen basincin aksoplazmik akisi bloke
ederek akson i¢i sismeye neden oldugu diisiiniilmektedir.
Bu bulgulara dayanarak papilodemdeki primer patolojik
olayin aksoplazmik staz oldugu sonucuna varilmistir.
Venoz tikaniklik, sinir lifi tabakasinda hasar ve optik diskin
vaskiiler telenjiektazilerinin akson i¢i olaylara sekonder
geligtigi distinilmistir.” Shutta ve arkadaslarinin yine
maymunlar iizerinde yuriittiigii bir deneysel papilodem
calismasinda, prelaminar optik diskin subhyaloid kisminin
ve retinanin bitisik sinir lifi tabakasinin iyi perfiize
edilen alanlarinda hiicre disi bosluklarin genisledigini
gosterilmistir.”  Aksonal sisligin daha ¢ok perfiizyonun
yetersiz oldugu bolgelerde goriildiigiinii ve burada aksonlara
genislemis hiicre dig1 bosluktan sivi gegisi oldugunu tespit
etmiglerdir. Prelaminar optik sinirdeki glial hiicrelerin
onemli Ol¢iide sismedigi goriilmiis, bu da astrositlerin
sismesinin komplike olmayan papilédemin etiyolojisinde
Aksonlarda

yer yer miyelin depositleri ve mitokondri yogunlugu

rol oynamadigi yoniinde yorumlanmistir.

goriilmiistiir. Diskin artan kiitlesinde aksonal hidropsun
yaninda mitokondri ve yogun materyallere ait dens
cisimler de yer almaktadir. Optik diskteki stvi birikiminin
olasi mekanizmast halen tartigilmali olup retinal venin

patogenezdeki rolii belirsizligini korumaktadir.”

Semptomlar

Erken donemde olan hastalarin ¢ogu, hatta tam gelismis
papilédemi olan hastalar bile asemptomatik olabilir. Bu
durum papilddemin, optik nérit gibi diger optik disk
O6demi goriilen tablolardan ayirt edilmesine yardimei olur."”
Hastalarda genellikle postural degisikliklerle ortaya ¢ikan
ancak kendiliginden de ortaya cikabilen gegici gorme
kayb1 (GGK) goriilebilir.”'* GGK baslangigta oldukca
kisa siirelidir, bilateral veya tek tarafli olabilir ve tamamen
diizelir. Bu ataklarin patofizyolojisi bilinmemektedir
ancak iskemi veya Ranvier diigiimlerindeki miyelinin
bozulmasiyla iligkili olabilir ve bu da geri doniisiimlii sinir
islev bozukluguna yol acar. GGK hastaligin seyrindeki
sonug gorme keskinliginde belirleyici bir durum degildir ve
GGK epizodlarinin sikligr ile kalict gérme kayb1 arasinda
da bir iligski saptanmamistir.”” Gérme keskinligi ve gérme
alanlarindaki degisiklikler en sik papilddemin kronik ve

atrofik evrelerinde ortaya c¢ikar.” Gorme keskinliginde

azalma; koroid kivrimlari, retinal hemorajiler veya makula
6deminden kaynaklanan bir makiilopati yoksa ancak genis
periferik gérme alani kaybi meydana geldikten sonra
goriiliir. Papilodem hastalarinda en yaygin ve siklikla tek
gorme alant degisikligi disk sismesinden kaynaklanan

Y Daha ciddi vakalarda, retina

kor nokta genislemesidir.
sinir lifi tabakasinin (RSLT) kaybindan dolayi, periferik
daralma ve sinir lifi defektlerine uyan gérme alan1 kayiplar:
ortaya cikabilir. Papilodem atrofik faza ilerledikge, alan
kayb1 nazalde temporalden daha hizli ger¢eklesir.”’ Bazen,
ozellikle inferior nazal gérme alaninda arkuat skotomlar
gozlenebilir. Tam gérme kaybina ilerlemeden 6nce temporal
bir gérme adasi korunabilir. Grme alaninin daha genis
tutuldugu vakalarda pupiller fonksiyon da etkilenebilir
ve asimetrik tutulumda rolatif afferent pupiller defekt

goriilebilir.”!

Bulgular

Papilodem tipik olarak iki tarafli ve her iki gbzde de
simetriktir. Tek tarafli papilodem nadir de olsa ortaya
¢ikabilir ve siklikla sinir lifi kaybinin oldugu tek tarafli
optik atrofi nedeniyle veya konjenital bir optik disk anomali
Optik

durumunda sigme olugsacak yeterli sinir lifi mevcut olmadigi

olmasi durumunda goriilebilmektedir.” atrofi
icin klinik olarak 6demli goriinim olusmayabilir.”” Yiiksek
BOS basincinin optik diske iletilmesine engel olan optik
sinirde konjenital bir anomalinin oldugu bazi durumlarda
da papilodem izlenmeyebilir.”” Literatiirde bazi araknoid
kistlerde, kemik iligi nakli sonrasinda, akut lenfoblastik
l6semide tek tarafli optik sinir d6demi goriilen olgular
bildirilmigstir.”**° Bilateral ancak asimetrik tutulum tek

tarafli olgulardan daha yaygindir (Sekil 1).

Sekil 1: Sag gozde Frisén Evre 3 papilédem (nazalde ve altta
optik disk simirindaki damarlar zor segiliyor) ve ufak peripapiller
subretinal hemoraji, sol gézde Evre 1 papilédem izleniyor. Tedavi

sonrasi papilodemde gerileme mevcut.

Kutlu Uzakgider N, Tiire G. Akut ve Kronik Papilodem. Giincel Retina 2025; 9 (2): 119-127.
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Optik diskin degerlendirilmesinde; diskteki sisgligin
derecesi, optik diskin rengi, vendz pulsasyonlar, hemorajiler,
koroidal kivrimlar, sinir lifi tabakasindaki opaklagma gibi

bulgular kaydedilir.

Oftalmoskopik muayene ile klinik olarak optik disk
6deminin ciddiyetini degerlendiren dl¢eklerin yaninda optik
koherans tomografi (OKT) gibi goriintiileme yontemleri ile
de degerlendirme yapilabilir.”® OKT, optik sinir ve retinanin
kesitsel in vivo goriintiilerini saglayan non-invaziv bir optik
tomografik goriintiileme teknigidir. RSLT kalinliginin
Ol¢limii ve ardindan analizi, ince kayip veya kalinlagsma
degisikliklerini tespit etmek igin ¢ok yararlidir. Goz
ultrasonografisi, psddopapilloddemin 6nemli bir nedeni
olan optik disk basindaki gomilii druzeni ortaya ¢ikarmak
icin en giivenilir yontemdir.”” Optik disk druzeninde (Sekil
2) gercek papilodem olgularindan farkli olarak belirgin disk
kabarikligina ragmen retinal damarlar net olarak segilebilir;
RSLT

ortiilmemistir. Fundus otofloresans (FOF) goriintiillemede

damar goriintlisii  6demli ile engellenmemis/
lezyon bolgelerinde hiperotofloresans izlenir ve optik disk

druzeni tanisinda oldukg¢a kullanighdir (Sekil 2).

Sekil 2: Optik disk druzeni olgusunda disk kabarikligina ragmen
retinal damarlar RSLT 6demi nedeniyle ortiilmemis ve net
olarak secilebiliyor; FOF gériintiilemede lezyon bélgelerinde

hiperotofloresans izleniyor.

Fundus floresein anjiyografi (FFA), farkli optik disk sisligi
tiplerinde retinal damar gegirgenligindeki anormallikleri
ortaya cikarir ve bu da gercek bir papillobdem mi yoksa
psodopapilloddem mi olduguna karar vermede yardimci
olur.”” OKT, ultrasonografi ve FFA, baglangi¢c asamalarinda
gercek papilloddemin dogru tanisi i¢in ipuglari saglayabilen

invaziv olmayan tani teknikleridir.

Papilodem, Frisén Olgegi temelinde 5 asamada

derecelendirilir.”® Aslinda Frisén 0lgegi, herhangi bir
atrofi

nedenden kaynaklanan optik olmadan optik

disk ©6demini derecelendirmede kullanilabilir. Olgekte

smirlamalar oldugu odlgegi tanimlayan kisi tarafindan da
belirtilmistir.”” Ancak Frisén 6l¢egi, OKT bulgulari ile korele

edilebilen evrensel bir tanimlamaya imkan saglamaktadir.
Frisén evrelemesi su sekildedir:

Evre 0: Nazal ve temporal disk sinirlarinin, disk capiyla
ters orantili olarak, tstteki sinir lifi demetleri tarafindan
bulaniklastirildigt normal bir optik disk (yani biyiik
disklerde sinirlarda daha az silinme goriiliir). Peripapiller
sinir 1ifi demetlerinin paterni, akson demeti tortiyozitesi
olmaksizin, kesinlikle radyaldir. Ust ve alt kutupta sinirlarin
silinmesi, fazla miktardaki normal kabul edilen varyasyonlar
nedeniyle g6z ardi edilir. Nadiren biiyiik bir damar, disk
simirinda ve genellikle iist kutupta, tstteki sinir lifleri

tarafindan gizlenebilir.”®

Evre 1: Cok Erken Papilodem. Sinir lifi demetlerinin
normal radyal diizeninin bozulmasiyla birlikte optik diskin
nazal smirinda belirgin bulaniklagsma. Temporal sinir
normal kalir. Bu degisiklikler, genellikle en iyi indirekt
oftalmoskopide fark edilen optik diskin ¢evresi boyunca
temporal bir bosluk ile birlikte ince grimsi bir halo olugsmasina
yol agar (Sekil 1, 3).”*

Sekil 3: Ilk basvuruda gozlenen Frisén siniflamasina gore Evre 4

papilodemin tedavi ile Evre I papilodeme geriledigi izleniyor.

Evre 2: Erken Papilodem. Optik sinir basinin nazal
¢evresinin yiikselmesi ve temporal kenarin tamaminin
bulaniklasmastile Evre 1’"dekinden dahabelirgin degisiklikler
goriiliir. Halo artik diski tamamen c¢evrelemektedir. Bu

asamada konsantrik retinokoroidal kivrimlar goriilebilir.”

Evre 3: Orta Derecede Papilodem. Temporal sinirin da
yiikselmesi ve sinir basinin ¢apinin artmasit so6z konusudur.
Yiikselmis sinirlar artik ana retinal damarlarin bir veya daha
fazla bolimiinii gizlemektedir. Peripapiller halo diizensiz
bicimde disa dogru sacaklanma ve parmaksi uzantilar
gosterir (Sekil 1).*

Evre 4: Belirgin Papilodem. Optik ¢ukurun obliterasyonu

ile birlikte tiim sinir baginin yiikselmesi veya merkezi retinal

Kutlu Uzakgider N, Tiire G. Akut ve Kronik Papilodem. Giincel Retina 2025; 9 (2): 119-127.
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arter veya venin bir segmentinin tamamen kaybolmasi

(Sekil 3).”¢

Evre 5: Siddetli Papilodem. Sinir basinin 6ne dogru
geniglemesi artik yana dogru geniglemeden daha belirgindir.
Sinir basi, dar ve diizgiin sinirli bir halo ile nispeten
plrilizsiiz, kubbe seklinde bir c¢ikintiya biriiniir. Ana
retinal damarlar kubbe yiizeyine dik bir sekilde tirmanir.
Bu damarlarin segmentleri Ustteki sismis doku tarafindan

tamamen gizlenebilir veya gizlenmeyebilir (Sekil 4).*

Sekil 4: Frisén Evre 5 papilodem olgusunda optik disk ve ¢evresini

iceren belirgin kabariklik ve RSLT tabakasinda é6deme bagl
opaklagma izleniyor. Bu ddem ve opaklasma nedeniyle vaskiiler

yapilar disk iizerinde ve kenarinda se¢ilemiyor.

Evreleme semasinin sadece yiiksek KiB’den kaynaklanan
optik disk sismesi ile sinirli olmayi1p, iskemik ve enflamatuar
optik noropatiler de dahil olmak iizere aksonal akigin
bozulmasinin diger nedenleri i¢in de ayni derecede gecerli
oldugu belirtilmistir.”” Sadece aksonal kayip olmasi ile
birlikte herhangi bir atrofi olmasi normal olaylar dizisini
bozacagi i¢in evrelemenin bu durumda kullanilmasi
uygun olmayacaktir.”” Bununla birlikte, klinisyen goziiyle
bakildiginda, Frisén daha sonra yayinladigi yazisinda evre
2 ve 3 arasinda ek bir asamanin dahil edilmesinin fayda

saglayabilecegini belirtmistir.”’

Klinik olarak da papilodemi 4 farkli asamaya ayirarak
incelemek miimkiindiir. Bunlar akut, tam gelismis, kronik ve

atrofik papilodem bagliklar1 altinda toplanabilir.

Akut papilodem

Disk 6deminin en erken belirtisi tipik olarak optik
disk sinirlarinin siliklesmesidir. Bir baska bulgusu da disk
hiperemisidir. Bu hiperemi goriiniimii, kapiller dilatasyon ve
disk ylizeyindeki vaskiiler dolgunluktan kaynaklanir. Optik
disk tizerinde veya g¢evresinde dilate kapillerin riiptiiriine
bagli olarak sinir lifi tabakasi i¢inde kiig¢iik kanamalar

ortaya ¢ikabilir ve genellikle disk lizerinde veya kenarinda

ince radyal cizgiler olarak goriiliir.”’ Venoz dolgunluk erken
papilodemin tipik belirtisidir. Siddetli disk sizintis1 olan
vakalarda, peripapiller retinaya sivi eksiidasyonun sebep
oldugu makiiler y1ldiz goriilebilir (Sekil 4). Makiiler yildizin
varliginda hipertansif retinopati ile ayriminin yapilmasi
o6nemlidir.” Spontan retinal vendéz pulsasyonlarin kaybi,
gegici olarak ortaya ¢ikabilen ve erken donemde goriilebilen
nonspesifik bir belirtidir.”’ Nadiren klinik olarak normal
KiB’ye ragmen spontan vendz pulsasyon kaybi goriilebilir.

Bu nedenle tek bagina KiB’nin yiikseldigini gdstermez.”

Hayreh, yapmis oldugu bir hayvan c¢alismasinda optik
sinirin atrofik oldugu durumlar haricinde, ilk olarak diskin
alt sinirinda ddem gelistigini gozlemlemistir. Bunu diskin
ust kutbunun tutulumu, ardindan nazal kisim ve son olarak
temporal bélgenin tutuldugunu tespit etmistir.”” Smith ve
arkadaglari, serebral sitmanin neden oldugu KIiB artisi
olan Afrikali ¢ocuklarda prognostik dnemi aragtirmak igin
papilédemin klinik optik disk 6zelliklerini arastirmislardir.™
Akut papiléodem i¢in bir smiflandirma olusturup bunu
hastalik sonuglariyla karsilagtirdiklari ¢aligmalarinda optik
disk ¢ukurlugunun kaybr ve optik disk basinin belirgin
yiikselmesini kotii prognoz ile iligkili, genislemis damarlarin

varligini ise iyi prognoz ile iligkili bulmuslardir.

Tam Gelismis Papilodem

Tam gelismis papilodemde, erken papilddemde goriilen
tiim belirtiler belirginlesmistir. Optik diskin yiizeyi belirgin
olarak retina diizleminden yiiksektedir. Sinir lifi tabakas1 ve
retina iskemisinden kaynaklanan alev seklinde kanamalar ve
atilmis pamuk tarzinda eksudalar eslik edebilir.”” Peripapiller
retinanin itilmesinden kaynaklanan ve Paton ¢izgileri
olarak bilinen dairesel retina kivrimlar1 goriilebilir. Retina
tabakalarinin radyal diizenlemesi nedeniyle olusan makula
yildiz1 gériiniimii ortaya ¢ikabilir. Nororetinitteki tam makula
yildizindan farkli olarak lipid genellikle sadece makulanin
nazal tarafinda goriilir.”*" Subhyaloid hemorajiler, arka
kutup hemorajileri, vitreus hemorajisi ve koroidal katlantilar
da bu evrede nadir goriilen diger bulgulardir. Papilodem
ilerledikge optik ¢canak kaybolmaya baslayabilir.””

Kronik Papilodem

Papilédemin kronik fazi tipik olarak aylar siiren KiB
artisgin1 takiben baslar. Onceki evrelerin hemorajik ve
eksiidatif bulgular1 diizelir ve diskte, merkezi g¢anagin

obliterasyonu ile “sampanya mantarr” goriinimi geligir.”
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Makuler ve peripapiller subretinal neovaskiilarizasyon da
bu evrede goriilebilir.”*** Optik sinir bast kirli beyaz-gri
bir goriinime sahip olur ve ilerleyici gérme alani kaybiyla

sonuclanan RSLT’de belirgin kay1p olabilir.

Atrofik Papilodem

Papilodemin kronik fazini takiben optik disk atrofiye
ugrar. Retinal damarlar daralir ve kiliflanir. Disk rengi
soluk beyaza doner. Kronik 6dem nedeniyle sinir liflerinin
dejenerasyonu, glial proliferasyon ve gliozis ile sonuglanir.”
Atrofik evrede gérme alani kaybi, diskromatopsi ve gérme
keskinliginde azalma goriilebilir.” Muhtemelen santral
retinal ven okliizyonundan kaynaklanan optosiliyer sant

damarlar1 olusabilir.

Klinik Yaklasim ve Tedavi

Papilodem siiphesi olan hastalarin acil degerlendirilmesi
gerekir. Ilk tetkikler, beynin ndrogdriintileme ve kan
basincinin degerlendirilmesi olmalidir. Giiniimiizde g¢ogu
hasta i¢in tercih edilen goriintiileme prosediirii kontrastli
manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ¢alismasidir. Orbita
MRG’de, optik sinirler etrafinda artmig BOS sinyali, hafif
kontrastartisiile optik sinirbagslarinin elevasyonu ve globlarin
arka yiiziiniin diizlesmesi gibi yiiksek KiB’yi diisiindiiren
nonspesifik bulgular goriilebilir."” THH’li hastalarda siklikla
genislemis ve bos bir sella turcica bulunur, bunun nedeni
belki de yiliksek BOS basinci pulsasyonlarinin hipofiz bezini

sikistirmasidir.*’

Papilodem tedavisi, altta yatan nedenin belirlenmesine
ve ele alinmasina dayanir.” Yer kaplayan bir kitlenin varligi,
Chiari malformasyonu veya hidrosefaliye bagli yiiksek
KIB cerrahi olarak tedavi edilir."*> Venoz siniis trombozu
altta yatan durumun tedavisini antikoagiilasyon ve/veya
Cerrahi bir

lezyonun yoklugunda, hastalar KIB artisinin ikincil nedenleri

endovaskiiler stentleme gerektirebilir.**

acisindan aragtirtlmali ve buna gore tedavi edilmelidir.
Miimkiinse yiiksek KiB’ye neden olan ilaglar kesilmelidir.*
Yiiksek KiB icin yapilan tetkiklerin sonucunda iiH tanist
konulursa, hastanin semptomlarinin siddetine goére tedavi
sekillenir.” Minimal papilddemi olan, gorme kaybi olmayan
ve baska semptomlari olmayan hastalar konservatif olarak
tedavi edilebilir ve semptom veya gérme kaybi gelisimi
acisindan sik sik izlenebilir.! Gorme alani kusurlar1 hastalar
tarafindan fark edilmeyebilir, bu nedenle hastalar perimetri

ile gérme alan1 kusurlar1 agisindan izlenmelidir. Bag agrisi

icin semptomatik tedavi baslanabilir. IHH de tedavinin
ana hedefleri semptomlarin hafifletilmesi ve gormenin
korunmasidir. Konservatif tedavi se¢enekleri arasinda kilo

kayb, diyet ve medikal tedaviler yer almaktadir.

Tibbi Tedavi

Farmakolojik tedavi, kilo kayb1 ve diyet kombinasyonu
[iH’nin tibbi tedavisinin temel dayanagidir. Kilo kaybu,
muhtemelen en etkili ve uzun vadeli tedavidir. Eger gorsel
semptomlar hafifse, ilk basamak tedavi asetazolamid
ile birlikte diyet ve egzersiz yoluyla kilo verilmesidir.”’
Kilo kayb: tek hastalik modifiye edici tedavi olarak kabul
edilir.”” Semptom ve bulgularda iyilesme icin toplam
viicut agirliginin %5-10 oraninda azaltilmasi gibi oldukca
az bir kaybin yeterli olabildigi belirtilmistir."* Diiiretik
grubu ajanlardan karbonik anhidraz inhibitorii olan
asetazolamid, 1IH tedavisinde gogu zaman ilk basamak
medikal tedavi segenegidir. Asetazolamid, kilo kaybi ile
kombine edildiginde, goérsel semptomlar1 olan hastalarda
fayda sagladig1 gosterilen yegane ilagti.” Bu kombinasyon,
tek basina diyetle karsilastirildiginda, Humphrey gorme
alaninda istatistiksel olarak anlamli (0,71 dB) bir iyilesme
ile saglamistir.’ Hastalar asetazolamid tedavisini tolere
edemediginde veya tedavi basarisiz oldugunda, bir alternatif
olarak yada ikinci basamak ilave tedavi olarak furosemid
kullanilabilir.*

inhibitorii ve kloriir geri alim engelleyicisidir.

Furosemid zayif bir karbonik anhidraz

Topiramat da IHH icin kullanilmaktadir. Celebisoy ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, hafif ila orta dereceli THH
tedavisinde topiramatin asetazolamid ile benzer etkinlige
sahip oldugu gosterilmistir.”’ Topiramat bir yan etki olarak
kilo kaybina neden olabilir. Bu yan etki dolayl1 olarak THH de
bas agrisinin 6nlenmesi i¢in ek bir katki saglayabilir. Ancak
norokognitif yan etkileri nedeniyle topiramatin kullanimini
sinirhidir ve ilk basamak olarak tercih edilmez.’

Kortikosteroidler bir dénem THH tedavisinde yaygin

olarak kullanilmis olmalarina ragmen uzun siireli
kullanimlar1 ve kesildiklerinde KiB’nin rebound artisi
nedeniyle giinimiizde tercih edilmemektedir.”””* Ayrica,
kilo kaybi1 hedefi olan bu hasta grubunda kortikosteroidlerin
kilo artigina sebebiyet vermesi tedavi siirecini olumsuz
etkileyecektir. Buna ragmen, akut ve ciddi gérme kaybi olan
fulminan papilddem hastalarini daha kesin cerrahi miidahale
tamamlanana kadar tedavi etmek i¢in yiiksek doz intravendz

steroidler, gecici bir 6nlem olarak kullanilabilmektedir.!

Cerrahi Tedavi

Cerrahi genellikle tibbi tedavide basarisiz olan, uyumsuz

olan veya maksimum tibbi tedaviyi tolere edemeyen hastalar
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icin glindeme gelebilir. Ciddi obezite tanisi olan, kilo vermede
basarisiz ve obeziteye bagli ek hastaliklar1 bulunan hastalarda
uygulanan bariatrik cerrahi de ITH tedavisine kuskusuz katki
saglamaktadir.” Konservatif tedaviye direngli ise, gorsel
semptomlar ilerlerse veya fulminan seyir soz konusu ise
daha fazla geri doniissiiz gorme kaybini 6nlemek i¢in cerrahi
miidahale endikedir.”**%"

ventrikiiloperitoneal sant (VPS) veya lumboperitoneal sant

Cerrahi secenekler arasinda
(LPS) gibi kalict BOS diversiyon prosediirleri, optik sinir
kilifi fenestrasyonu (OSKF) ve endovaskiiler vendz siniis

5,59

stentleme (EVSS) gibi miidahaleler yer alir.

Semptomlar agirlikli olarak bas agrist oldugunda, VPS$
veya LPS cerrahilerinde OSKF’ye kiyasla daha iyi sonuclara
aliir. VPS ve LPS, se¢ilmis hastalarda etkili olabilen BOS
basinci disiiriicii prosediirlerdir. Ancak yiiksek oranda sant
komplikasyonlari, sant revizyonlari ve sant sonrasi kalici bag
agrilar1 nedeniyle bas agrilarinin sant icin tek endikasyon
olmamas gerektigini Oneren arastirmacilar mevcuttur.”’
Sant prosediirleri nadir de olsa ani ciddi gérme kaybi gibi
o6nemli morbidite ve bir miktar da mortaliteye sahiptir.”""'
Sant prosediirleri, hem inat¢1 bas agrilart hem de maksimum
tibbi tedaviye ragmen gormenin bozulmas: durumunda

disiiniilmelidir.®”

OSKF,KIB’ninarttigidurumlardasubaraknoidbosluktaki
basinct hafifletmek i¢in uygulanan cerrahi bir islemdir.”
Optik sinirin dogrudan dekompresyonunu igerir. Optik
sinirin duramaterinde bir yarik veya pencere olusturularak
buradan BOS c¢ikisinin saglanmasit yolu ile basincin
diigtiriilmesi  hedeflenir. Akut papilodemde ve agirlikli
olarak gorsel semptomlar: olanlar i¢in etkili bir secenektir.”
Kronik papilédemde, gérme fonksiyonunun geri kazanimi
cogunlukla miimkiin degildir. Bu nedenle OSKF daha az
etkili bir secenek haline gelir.”” BOS basincini azaltmaya
yonelik olan sant prosediirleriyle karsilagtirildiginda, bas
agrilarini kontrol etmede etkisi diigiiktiir.”” Birgok hasta tek
tarafli cerrahi ile yeterli gorsel iyilesme elde edilmektedir.
Alsuhaibani ve arkadaglari, tek tarafli OSKF uygulamasi ile
hem ipsilateral hem de kontralateral gozlerde papilodemin

azaldigini bildirmislerdir.*

OSKF genellikle giivenlidir ve literatiirde herhangi bir
oliim vakasi bildirilmemistir. Ancak nadiren, perioperatif
donemde gérme kaybi meydana gelebilir. OSKF’de ciddi
ve kalic1 gérme kaybinin, retinal ven tikaniklhigi ve/veya
posterior siliyer arter yaralanmasi gibi vaskiiler bir sorundan
kaynaklandig1 disiiniilmektedir.”” Komplikasyonlar dogrudan
orbital ve intraokiiler etkilerden kaynaklanabilir. Binokiiler
diplopi, okiiler motilite bozukluklar1 en sik tanimlanan

komplikasyonlardir.”® Pupil disfonksiyonu ve anizokori,

optik sinir hasari veya siliyer ganglion hasarina bagli olarak
ortaya c¢ikabilir.*® Silier ganglion hasari1 daha ¢ok lateral
orbitotomi yaklagiminda goriilmektedir.

Vendz siniis  stentleme, gelismis  endovaskiiler
teknolojinin ortaya ¢ikmasiyla birlikte venoz siniis basincini
diisiirmenin KiB’yi diisiirebilecegi diisiincesiyle ortaya
cikmistir. Transvers siniis stenozu siklikla ITH’li hastalarda
goriiliir. Transvers siniis stenozunun altta yatan neden
mi oldugu yoksa IiH’ye ikincil olarak mi gelistigi halen
tartigmalidir."*” EVSS transvers siniis stenozu tespit edilen
olgularda uygulanabilmektedir. Patofizyolojiden bagimsiz
olarak, 9 mmHg’de yiiksek basing gradiyenti mevcut
olan konservatif tedavinin basarisiz oldugu olgularda
semptomatik iyilesmede oldukca iyi sonuclar elde edildigi

gosterilmistir.”

Fulminan vakalarda akut hastane yatisi sirasinda lomber
dren ile seri lomber ponksiyon uygulamalari, kesin cerrahi
miidahale 6ncesinde gegici bir 6nlem olarak faydali olabilir.**
Ancak yaygin olarak oOnerilmemektedir. Cilinkii lomber
ponksiyon, islemden kisa bir siire sonra BOS hacmi yeniden
olustugu i¢in BOS basincini yalnizca gegici olarak diistiriir.*
Seri lomber ponksiyonlarin hastalar tarafindan tolere
edilmesi zor olmakla birlikte hamile olan veya medikal

tedaviye uygun olmayan hastalarda diistiniilebilir.’

Papilodem, yiiksek KiB’ye bagli olarak optik diskin
sismesidir. Papilddem tibbi bir acildir, ¢linkii acil miidahale
yapilmazsa kalici1 gérme kaybi meydana gelebilir. Ayni
zamanda varligi, ciddi nérolojik hastaliklarin habercisi
olabilir. Papilodem tanist dogrulandiktan sonra, nedenini
belirlemek i¢in norogériintileme ve ardindan lomber
ponksiyon ile degerlendirme yapilir. Papilodem, merkezi sinir
sistemi tiimorleri, vendz siniis trombozu, hidrosefali, menenjit
dahil olmak iizere pek cok etiyolojiden kaynaklanabilir.
Tiim ikincil etiyolojiler ekarte edildikten sonra ITH tanisi
konulabilir. IIH papilddemin en yaygin nedenidir ve
genellikle dogurganlik c¢agindaki obez beyaz kadinlarda
goriliir. Hastalarda en sik goriilen belirti ve semptomlar
arasinda bas agrisi, bulanti, kusma ve bir dizi gorsel sikayet
yer alir. Bas agrisi en yaygin semptom olmasina ragmen, en
o6nemli morbiditesi kalic1 gorme kaybidir. Papilodem tanisi
koymanin yaninda, fundoskopik muayene klinik yonetime
de rehberlik saglar. Asetazolamid ve kilo kayb1 su anda ITH’li
hastalarin cogu icin ilk basamak tedavidir. Cerrahi segenekler
arasinda OSKF, BOS diversiyonu ve EVSS yer alir. Belirti ve
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semptomlar agirlikli olarak gorsel oldugunda, OSKF daha
basarili bulunmustur. Bununla birlikte, bas agrist birincil
sikayet oldugunda, BOS diversiyonu uygulamalar1 daha
istiindiir. Papilddemin prognozu degiskenlik gosterir ve
semptom baslangicindaki mevcut Frisén derecesine, bagvuru
sirasindaki gérme keskinligine ve semptom ilerleme hizina

baghdir.
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