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Merkezi sinir sisteminin bir parcasi olan optik
sinir, meninksler ve beyin omurilik sivisi (BOS) ile
cevrilidir. Buderlemede artan gozigibasincinin (GIB),
yiiksek kafa ici basincinin (KIB) ve her iki basingtaki
es zamanli artigin optik sinir bagi tizerindeki etkileri
tartisitlmaktadir. Ak6z hiimor iiretimi ve drenaj
dengesinin neden oldugu artan GIB, 6zellikle lamina
kribrosadaki mekanik ve iskemik hasar nedeniyle
glokomatdz optik néropatiye yol agabilir. Artan BOS
basinciyla karakterize edilen yiiksek KIB, optik
sinir ddemine, aksonal tagimanin ve kan akisinin
bozulmasina neden olabilir. GIB ve KiB arasindaki
karmasik etkilesimler, bunlarin optik sinir basi
deformasyonu ve glokomatéz hasar {izerindeki
birlesik etkilerini anlamak i¢in kritik 6neme sahiptir.
Optik sinirle iligkili hastaliklar i¢in hem klinik
degerlendirmelerde hem de tedavi stratejilerinde
baskilarin dikkate alinmasi1 6nemlidir. Son ¢alismalar
hem GIB hem de KiB’in optik sinir bagi morfolojisini
ve patolojisini etkiledigini ileri siirerek kapsamli
yonetim yaklasimlarinin énemini vurgulamaktadir.
Optik sinir hastaliklarinin patogenezinde GIB ve
KiB’in karmasik dinamiklerini aydinlatmak igin
daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Optik sinir bast, g6z i¢i basinci,
kafa i¢i basinci, glokom, lamina kribrosa, beyin
omurilik sivisi, optik néropati, optik disk 6demi

Abstract

The optic nerve, as part of the central nervous system,
is surrounded by meninges and cerebrospinal fluid
(CSF). This review discusses the effects of increased
intraocular pressure (IOP), elevated intracranial
pressure (ICP), and the simultaneous rise in both
pressures on the optic nerve head (ONH). Increased
IOP, caused by the balance of aqueous humor
production and drainage, can lead to glaucomatous
optic neuropathy, particularly through mechanical
and ischemic damage to the lamina cribrosa. Elevated
ICP, characterized by increased CSF pressure,
can result in optic nerve edema, impairing axonal
transport and blood flow. The complex interactions
between IOP and ICP are critical for understanding
their combined impact on ONH deformation and
glaucomatous damage. It is essential to consider
both pressures in clinical evaluations and treatment
strategies for optic nerve-related diseases. Recent
studies suggest that both IOP and ICP influence
the optic nerve head morphology and pathology,
highlighting the
management approaches. Further research is needed

importance of comprehensive

to elucidate the intricate dynamics of IOP and ICP in
the pathogenesis of optic nerve diseases.

Keywords: Optic nerve head, intraocular pressure,
intracranial pressure, glaucoma, lamina cribrosa,

cerebrospinal fluid, optic neuropathy, optic disc edema
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Merkezi sinir sisteminin (MSS) bir parcasi olan optik
sinir, meninkslerle ve beyin omurilik sivist (BOS) ile
cevrilidir. Optik sinir bagi, MSS ve BOS basincini goz igi
yapilar1 ve goz i¢i basmcindan (GIB) ayirir. Artan GIB
ve BOS basinci, optik sinirde ¢esitli degisikliklere neden
olabilir. Basing etkilerinin agirlikli olarak optik sinir basinda
meydana geldigi varsayilir; burada noronlar, goziin daha
sert skleral duvarina sabitlenmis, elastik ozelliklere sahip
kollajen bir membran olan lamina kribrosadan gegmek i¢in
donerler.! Lamina kribrosa, intraokiiler alan ile retrobulber
alan arasindaki arayiizii olusturur. Lamina kribrosa ve
onu olusturan noral, vaskiiler ve bag dokusu elemanlari bu
bolgedeki basing degisikliklerine karsi ¢ok hassastir. Bu
tiir basing degisiklikleri glokomun, idiyopatik intrakraniyal

hipertansiyonun ve vendz tikanikliklarin olusumunu etkiler.

Bu derlemede artan GIB, yiiksek kafa ici basinc1 (KiB)
ve eszamanl GIB ile KiB’in yiikselmesi durumunun optik

sinir bagina olan etkilerinden bahsedilecektir.

y

Artan Gé6z i¢i Basinci ve Optik Sinir Basi

GIB, hiimor akozii iireten siliyer cisim ile drene eden
trabekiiler ag ve uveaskleral yol arasindaki karmasik denge
tarafindan olusturulur.’” Optik sinir bast degisiklikleri
olmayan normal bir popiilasyonda ortalama GIB 14-17
mmHg olarak rapor edilmistir, ancak irksal farkliliklar
oldugu bilinmektedir.>* Yiiksek GIB, glokomun gelisimi
ve ilerlemesi i¢in onemli bir risk faktoéridiir.*” Bununla
birlikte, yiiksek GIB’e karsi genis bir hassasiyet aralig
vardir; bazi kisiler normal GIB seviyelerinde bile glokomdan
muzdarip olabilirken (normotansif glokom), bazilar1 yiiksek
GIB’ sahip olmalarina ragmen hastaligin higbir belirtisini
gdstermeyebilirler (okiiler hipertansiyon).*” GiB’e kars1 bu
hassasiyetaraligininkokenihalatamolarakaciklanamamistir.®
Optik sinir baginin GIB’e olan duyarliliginin, optik sinir bast
dokularinin mekanik &zellikleri ve geometrisi tarafindan
belirlendigine inanilir. Bu bakis agisina gore, bazi gozler,
onlar1 GIB’e kars1 zellikle hassas hale getiren ve glokom
gelistirme olasiligini artiran 6zelliklere sahipken, baz1 gozler
ise, onlar1 GIB’e kars1 6zellikle direngli hale getiren ve okiiler
hipertansif olmalarina ancak glokom gelistirmemelerine yol
acan dzelliklere sahiptir. Yiiksek GIB, optik sinir basinda,
ozellikle de yiik tagiyan bilesen lamina kribrosada anormal
bir yer degistirmeye ve gerginlige neden olur.”® Lamina

kribrosadaki asir1 yer degistirme sonucu olusan aksonal
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hasar, retinal ganglion hiicre hasar1 ve hiicre dig1 matristeki
gen ekspresyonu degisiklikleri ve retinal sinir lifi tabakasinin
incelmesi optik sinir hasariyla iliskilendirilmistir.”'* Ayrica,
yiiksek basing, lamina kribrosada vaskiiler perfiizyonu da

etkileyebilir, bu da iskemi ve hiicresel hasara neden olabilir.

Glokom okiiler kan akisinin oto-regiilasyonundaki
bozukluklarla iliskilidir.'" Kan akis1 oto-regiilasyonu, bir
damar yataginin perfiizyon basincindaki degisikliklere
ragmen kan akisini sabit tutma yetenegidir.” Saglikli
bireylerde, okiiler perfiizyon basincindaki (OPB) disiis,
koroidal ve optik sinir bast kan akisini etkilemez, ancak
bu diizenleyici kapasite glokom hastalarinda bozulur
ve azalmig OPB hastaligin baglangicit ve ilerlemesi igin
bir risk faktorii olarak kabul edilir.” Primer acik agili
glokomda (PAAG) bu durum, artmis GIB veya sistemik
arteriyel hipotansiyon kaynakli olabilirken, normal tansiyon
glokomunda diisitk OPB’ye sistemik arteriyel hipotansiyon
neden olur. * Kisa vadeli OPB dalgalanmalari da hastalik
icin bir risk faktoridiir. Glokom hastalarinda kan akisi oto-
regiilasyonunun anormal oldugu ve optik sinir bast kan
akiginin 6nemli oldugu bulunmustur,” ¢linkii optik sinir
basi, glokomatdz optik noropatide birincil zararin meydana
geldigi yerdir. GIB’i normal aralikta olan kisilerde optik
sinir subaraknoid boslugunda anormal derecede diisiikk BOS
basinci olabilir ve bu da lamina kribrosa boyunca biiyiik bir
basing gradyanina neden olarak glokomatdz optik ndropatiyi

olusturabilir.”

Yiiksek Kafa I¢ci Basiner ve Optik Sinir Bagt

Optik  sinir basi, BOS ile ¢evrili oldugundan,
KiB degisimleri optik sinir basinda gesitli yapisal ve
fonksiyonel ~degisikliklere neden olabilir.*"” KiB’in,

GiB’e duyarlilikta ve glokoma yatkinlikta dnemli bir rol
oynadigl one siiriilmiistiir. Daha once de belirtildigi gibi;
glokomdaki noral doku kaybinin mekanizmalar1 heniiz net
olarak aydinlatilmamistir.® Yapilan g¢aligmalar, optik sinir
basindaki mekanik hasarin, eninde sonunda sinir dokusu
hasarina yol agan bir dizi olaya katkida bulundugunu ileri
siirmektedir.® Yiiksek GIB ile iliskili mekanik hasara ¢ok
fazla vurgu yapilmasina ragmen,'*'” optik sinir basi tizerinde
etkili olan KiB degisiklikleriyle iligkili mekanik hasara
iligkin bilgilerimiz nispeten yetersizdir. Epidemiyolojik ve
hayvan modellerinden elde edilen kanitlar, GiB’nin optik
sinir bast ilizerinde onemli bir etkiye sahip olabilecegini
ve yiiksek GIBe karsi duyarliliktaki genis cesitliligi
anlamak i¢in arastirilmasi gereken bir faktor olabilecegini

gdstermektedir.”’ KiB’deki akut degisimlerin optik sinir
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basi lizerindeki in vivo etkileri yeterince anlasilmamisgtir.
Ozellikle, KIB degisimlerinin lamina kribrosa veya
skleral kanal deformasyonlarina neden olup olamayacagi
belirsizligini korumaktadir. Ayrica, GIB ve KiB’inetkilerinin
bagimsiz olup olmadigi veya birbirleriyle etkilesime girip
girmedigi de belirsizdir. Iki basincin dengeleyici olabilecegi

21,22

one siiriilmiistiir.”"*> Bu, yiiksek GIB’in neden oldugu optik
sinir bagi deformasyonlarinin yiiksek KB tarafindan “iptal
edilebilecegi” veya “geri alinabilecegi” anlamina gelir.
Simiilasyonlar ve deneyler, GIB ve KiB’in lamina cribrosa

tizerindeki etkilerinin dengelenmedigini 6ne siirmektedir.”

Yiiksek KiB, BOS basincinin artmasiyla karakterizedir.
BOS basincinin artmasi, optik sinir 6demine yol agabilir ve
bu durum gérme kaybi ve optik sinir hasart ile sonuglanabilir.
Yiiksek KIB, optik sinir basina baski yaparak aksonal
tasimay1 engeller ve retinal ganglion hiicrelerinde hasara
neden olur. Ayrica, yiiksek KIB, optik sinir basinda kan
akigin1 da bozarak iskemi ve hipoksiye yol agabilir. Idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon, beyni ve omuriligi ¢evreleyen
subaraknoid boslukta bilinmeyen bir nedenden dolay1 yiiksek
BOS basicinin oldugu bir durumdur. Yapilan caligmalar
kronik intrakranial hipertansiyon olgularinda subaraknoid
araliktaki BOS basincinin optik sinir kilifina basarili bir
sekilde iletilmesinin optik disk 6demi olusumu i¢in olmazsa
olmaz bir 6n kosul oldugunu gostermistir.”* Saptanan bir
diger 6nemli dzellik ise, intrakraniyal subaraknoid bosluk
ile optik kanal boélgesindeki optik sinir kilifi arasindaki
iletisimin genellikle serbest iletisim olmay1p neredeyse kilcal
boyutlara kadar inmis olmasidir.”* Bu durum, kiliftaki ve
kranial bosluktaki BOS basincinin yavag yavas esitlenmesine
yol acar. Yiiksek KiB’de optik disk 6deminin patogenezi
mekanik bir fenomen olarak aciklanabilir. Optik sinir
kilifindaki BOS basincinin yiikselmesi, optik sinir basinin
yiizeyel sinir lifi tabakasinda ve prelaminar bdlgesinde
akzoplazmik akisin durmasina neden olur. Akzoplazmik
akig durmasi, sinir liflerinin ve dolayisiyla optik diskin
sismesine yol agar. Sinir liflerinin ve optik diskin sigmesi,
bu bolgede ince ve diisiik basingli veniilleri ikincil olarak
sikistirir, bu da vendz konjesyona ve sivi sizmasina yol agar;
béylece hiicrelerarasi sivi birikir. Onceki teorilerin aksine,
optik disk ddeminde goriilen gesitli vaskiiler degisiklikler
birincil degil, ikincil degisikliklerdir.”**° Dolayisiyla,
yiiksek BOS basincinda optik disk 6demi, sismis sinir lifleri
ve hiicrelerarast sivi birikiminin bir kombinasyonundan
kaynaklanir. Aksoplazmik akim durgunlugunun aksonlarin
fiziksel olarak sikistirilmasiyla m1 yoksa mikrovaskiiler
iskemi ile mi olustugu konusunda devam eden bir tartigma

vardir.

Intrakranial aksonlar ve

sismis
0demden kaynaklanan hiicre dist sivi birikimi nedeniyle

hipertansiyonun,

mikro damarlari sikigtirarak iskemi riskini artirdigi ve kan
akigini azalttigi disliniilmektedir. Bu, vaskiiler direnci,
vendz konjesyonu ve stazi artirir; bdylece vendz basing
artarken perfiizyon basincini ise azalir. Sonu¢ olarak,
intrakranial hipertansiyonda optik sinir basi iskemiye
karsi duyarli hale gelir.”” Intrakranial hipertansiyonda
goriilen sinir lifi tabakasi pleksus yogunlugundaki artis,
kapiller damarlarin sikigmasi, 6dem, ekstraseliiler sivi
birikimi ve vendz konjesyona bagli olabilir.” Papilodemin
siddetinin optik sinir basi mikro damar sistemini ve yapisini
etkiledigi one siriilmiistiir.” Bagka bir ¢alisma, idiyopatik
intrakranial hipertansiyonlu papilddemli hastalarda optik
koherens tomografi anjiyografi (OKT-A) ile dlgiilen ortalama
peripapiller damar yogunlugunda kontrol grubuna kiyasla
6nemli bir azalma bildirmistir.”” Ayni ¢alisma papilédemin
gerilemesiyle peripapiller damar yogunlugunun normal
degerlere distiigiini belirtmistir.”

Eszamanh Artan Goz I¢i ve Kafa Ici Basin-
cimin Optik Sinir Basina Etkileri

Herhangi bir GIB veya KIB degisikliginin optik
sinir bast deformasyonlarina neden oldugu bilinen bir
gercektir. Sihota ve arkadaslari bir calismada, KiB’in
optik sinir basi iizerindeki etkilerinin GIB seviyesinden
etkilenebilecegini ve tersinin de gegerli oldugunu saglam
kanitlarla sunmuslardir.”” Bu, sadece bagimsiz olarak degil,
ayni zamanda birlikte de KiB ve GiB’in etkilerinin dikkate
alinmasimin Onemini gostermektedir. Basing etkilerinin
ve glokom olasi duyarliliginin tam olarak anlasilmasi i¢in
hem GiB’in hem de KiB’nin dikkate alinmasinin dnemli bir
ihtiyac oldugu ortaya konulmustur.

Onceki pek cok ¢alisma GIB’deki degisikliklerin optik
sinir basi tizerindeki etkilerini aciklamis olsa da, KiB’i
modiile etmenin etkileri ve bunun GIB ile etkilesimleri
hakkindaki bilgilerimiz siirlidir.”** GIB ve KIB arasindaki
karmasik etkilesimlerin 6nemli bir sonucu, her iki basinci
ayni oranda artirmanin, yani translaminar basing farkini
sabit tutmanin, optik sinir bast morfolojisi iizerindeki
basing etkilerini ortadan kaldirmamasidir. Lamina kribrosa
boyunca GIB ve KiB’deki fark, translaminar basing farki
olarak bilinir. Ornegin, GiB’in 15 ve KiB’in 10 mmHg
oldugu vakalar, GIB’in 30 ve KiB’in 25 mmHg oldugu
vakalarla karsilastirildiginda, her birinin translaminar
basing farkinin 5 mmHg oldugu durumda sabit bir
translaminar basincin, sabit bir optik sinir bas1 morfolojisini

garanti etmedigi gdriilmiistir. GIB ve KIB arasindaki
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farkin, basta glokom olmak {izere optik sinir hastaliklarinin
patogenezinde ¢ok Onemli olabilecegini gosterilmigtir.”” >
Birkag ¢alisma, GIB ve KiB’in akut manipiilasyonlariin
prelaminar noéral doku yer degistirmesi iizerindeki etkilerini
tanimlamistir. Zhao ve arkadaslari, bir sican modeli kullanarak,
optik disk basi yiizeyinin ve ¢evredeki peripapiller retinanin
GIB yiikselmesiyle birlikte arkaya dogru hareket ettigini ve
diisiik KiB’de daha fazla yer degistirdigini gostermislerdir.* Bu
sonuglar, Morgan ve arkadaslariin kdpeklerde GIB artisiyla
birlikte disk yiizeyinin posteriora yer degistirmesini gosteren,
KIB yiikselmesinin ise anterior yer degistirmeye yol actigimi
goOsteren ¢aligmastyla uyumludur.”” Bu galisma ayni zamanda
¢ogu yer degistirmenin diisiik araliktaki translaminer basing
gradyanlarinda meydana geldigi translaminar basing farkinin bir
fonksiyonu olarak dogrusal olmayan yiizey deformasyonlarini
da rapor etmistir.”” Gegici olarak degisen translaminar basing
farkinin, azalan kap/disk oraninin yani sira maksimum optik
kap derinligi ile iligkili oldugu goriildii.” Bu g¢aligmalarin
cogu, KIiB veya GiB’de kronik yiikselme veya baskilanma olan
hastalar1 icermektedir. Hua ve arkadaslari, translaminer basing
farkinin genel etkisinin GIB’den 28 kat daha kiigiik oldugunu ve
etkisi GIB’den 16 kat daha kiiciik olan KiB’den bile daha zay1f
oldugunu bulmuslardir.”* Buna karsihik, GIB/KIB’i daha detayl:
tartisan c¢ok sayida makalenin bulundugunu da belirtmek
onemlidir.

Son yillarda, glokomda noéral doku hasari riskinin, genel
olarak kabul edildigi gibi, yalnizca goz i¢i basincina degil,
ayni zamanda subaraknoidal optik sinir yoluyla goziin arka
kutbuna ve lamina cribrosa’ya iletilen KiB diizeyine de bagli
olabilecegine dair kanitlar artmaktadir.”” Zhu ve arkadaglari
KiB’in GIB duyarliligini etkiledigini ve dolayisiyla glokom
duyarliligint  da potansiyel olarak etkileyebilecegini
gdstermistir.” Normalde GIB 11 ile 21 mmHg arasinda
degisir ve ortalama 16 mmHg olur.”’ Sirtiistii yatan saglikli
yetiskinlerde normal KiB, 5 ile 15 mmHg arasinda degisir
ve ortalama 12 mmHg’dir.”" Bu, lamina kribrosa boyunca
kiiciik, arkaya dogru yonlendirilmis bir basing farkina
(ortalama 4 mmHg) neden olur.”’ Lamina cribrosa (GIB-KIB)
boyunca meydana gelen basing diisiisii, GIB’in yiikselmesi
veya KiB’in azalmasiyla artar.”” Son zamanlarda yapilan iki
¢aligmanin normotansif glokom hastalarinda daha diisiik

KiB’i dogrulamadigini belirtmek gerekir.’’**

Optik sinir basi, GIB ve KIiB etkilerine kars1 oldukca
hassastir. Her iki basincin da optik sinir basinda yapisal

ve fonksiyonel degisikliklere neden oldugu gosterilmistir.
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Yiiksek GIB, ozellikle lamina kribrosada mekanik
deformasyonlara ve optik sinir hasarina yol agabilir, bu
da glokomun gelisimi ve ilerlemesi i¢in kritik bir risk
faktoriidiir. Ote yandan, yiiksek KiB de optik sinir basinda
6dem ve yapisal degisikliklere neden olabilir. GIB ve KIiB
arasindaki etkilesimler, optik sinir bagindaki degisikliklerin
anlasilmasinda ve glokom gibi hastaliklarin patogenezinin
Gelecekteki

aragtirmalar, bu basinglarin optik sinir basindaki etkilerini

aydinlatilmasinda onemli bir rol oynar.

daha iyi anlamamizi saglayarak, glokom ve diger optik sinir
hastaliklarinin yonetiminde yeni stratejiler gelistirilmesine
katkida bulunabilir.
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