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SIMGE VE KISALTMALAR

BOS: Beyin Omurilik Stvisi

cmH20: Santimetre-Su

GA: Gorme Alanm

GGK: Gegici Gorme Kaybi

[iH: idiyopatik Intrakraniyal Hipertansiyon
LP: Lomber Ponksiyon

MD: Ortalama Sapma

mmHg: Milimetre Civa

MR: Manyetik Rezonans

OKT: Optik Koherens Tomografi
OSKEF: Optik Sinir Kilif Fenestrasyonu
PSD: Standart Deviasyon

RAPD: Rolatif Afferent Pupil Defekti
RNFL: Retina Sinir Lifi Tabakasi
VKIi: Viicut Kitle indeksi

pum: Mikrometre



GIRIS VE AMAC

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (IIH), intrakraniyal yer kaplayici lezyon olmaksizin
normal serebrospinal sivi igerigi ve ndroradyolojik degerlendirmenin oldugu kafa i¢i basing
artis1 ile karakterize bir klinik tablodur. Siklikla asir1 kilolu geng kadinlarda gériiliir. IIH nin
genel popiilasyonda goriilme sikligr 100 000°de 1-2 iken, sisman bireyler arasinda yiiz binde
21’e kadar yiikselebilmektedir. En sik goriilen belirtileri bas agrisi, gegici gérme kayiplar1 ve
kulak ¢inlamasidir. Optik sinirde ilerleyici fonksiyon kaybina neden olmakla birlikte, en 6nemli
komplikasyonu kalic1 gérme kaybidir.

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ifadesi ilk kez 1955 yilinda kullanilmistir. Dandy
tarafindan ise 1937’de hastaligin tan1 kriterleri ortaya koyulmustur. Bu kriterler 1985 yilinda
Smith tarafindan ‘Modifiye Dandy Kriterleri’ olarak diizenlemistir.

Tanida beyin manyetik rezonans (MR) goriintiileme incelemesi ile kitle lezyonu ve MR
venografi ile siniis trombozunun dislanmasi gerekir. Intrakraniyal yer kaplayici lezyon
olmadigindan emin olduktan sonra beyin omurilik sivist (BOS) agilis basinct dlgiilmelidir.
Kesin taniya yonelik lomber ponksiyon (LP) yapilir. LP lateral dekiibit pozisyonda sedatif ilag
kullanmadan ve tedavi baslanmadan uygulanmalidir. LP’de BOS agilis basinci 25 cmH20O’dan
yiiksek bir deger olarak Slciiliirse ITH tanis1 desteklenir.

[IH’de bas agris1 ilk ve en sik goriilen belirtidir. Bas agris1 sabahlari daha belirgin tiptedir.
Kulak ¢inlamas1 ve gegici bulanik gdrme hastalarin %60-75’inde bulunabilir. 1IH’nin
karakteristik bulgusu olan papilédem muayene sirasinda asemptomatik olarak gozlenebilir.
Papilddem tek tarafli ya da asimetrik goriilebilir. Nadiren papilddemin olmadigi ITH vakalari

bildirilmistir.



[iH’de gérme kayb1 en 6nemli morbidite oldugundan tedaviye karar verirken oftalmolojik
bulgular esas alinir. Gérme kayb1 olmayan hastalarda genel yaklasim kilo vermeye yonelik
diyet ve poliklinik izlem seklindedir. Poliklinik izleminde goérme keskinligi, goz dibi
muayenesi, renkli gorme, fundus fotografisi, gorme alani testlerine agirlik verilir. Tedavide ilk
ila¢ oral karbonik anhidraz inhibitorleridir. Medikal tedaviye yanitsiz ya da ciddi progresyon
gosteren olgularda optik sinir kilif fenestrasyonu ve lumbo/ventrikiilo peritoneal santlar1 iceren
cerrahi tedaviler uygulanmaktadir. Bu ¢alismada oral karbonik anhidraz inhibitorii tedavisi
ve/veya optik sinir kilif fenestrasyon islemi uygulanmis idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon

tanil1 hastalarin izlem siire¢lerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.



GENEL BiLGILER

OPTIiK DIiSK

Optik disk transvers 1,2 mm vertikal 1,6 mm ¢apinda soluk pembe-beyaz renkli olup
makulanin 3 mm medialinde bulunur. Optik sinir liflerinin skleray1 delerek gectigi bolge lamina
kribrosa olarak tanimlanir. Optik sinir ile birlikte santral retinal arter ve ven lamina kribrosadan
gecer. Optik disk cup olarak tanimlanan fizyolojik bir ¢ukurluk olusturur. Goreceli zayif bir
bolge olan lamina kribrosa kafa i¢i basincinin artmast ile ice dogru protrude ve kabarik olabilir.
Optik diskte koni ve basil hiicreleri olmadigi i¢in 1518a duyarsizdir. Buna bagli gorme alaninda

‘kor nokta’ olarak tanimlanir (1).

OPTIK SINIR ANATOMISI
Optik Sinir

Optik sinir ile baglayan gérme yollar1 retina ganglion hiicrelerinin aksonlarindan olusur.
Her bir gézde yaklasik 1,2 milyon akson bulunmaktadir. Optik kiazmada birlesen her iki optik
sinir optik traktusu olusturur. Optik traktus lateral geniikulat cisimde 2. noronlar ile sinaps
yapar. Beynin bir uzantisi olan optik sinirin etrafinda dura mater, araknoid mater ve pia mater
bulunur. Internal karotid arterden kdken alan oftalmik arter dallar1 optik siniri besler. Oftalmik
arter, optik kanal ve orbitada pial dallar verir. Oftalmik arter globun yaklasik 8-12 mm
gerisinden optik sinire penetre olan ve optik sinirin ortasindan gegerek glob i¢ine uzanan santral
retinal arter dalin1 verir. Santral retinal arter lamina kribrosadan gegince retina i¢inde ilk dnce
alt ve {ist sonra da temporal ve nazal dallara ayrilir. Bu dagilim genellikle sinir agina uygundur.

Zinn-haller halkas1 yoluyla optik sinir beslenmesi ger¢eklesir. Zinn-Haller halkasi koroid
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damarlar, kisa posterior siliyer arterler ve pial arteriyel agdan olusmaktadir. Retina vendz
drenaji ise genellikle arter dallanmasini takip eder (2). Optik sinir yaklagik 50 mm uzunlugunda

olup 4 béliimde incelenebilir.
Intraokiiler béliim

1,5 mm ¢apinda dikine oval; 1 mm kalinliginda olup optik sinir basi olarak tanimlanir.
Retinanin beslenmesini saglayan santral retinal arter ve ven ortasindan gecer. Optik sinir bas,
onden arkaya dogru sinir lifi tabakasi (prelaminer bdlge), lamina kribrosa ve retrolaminer
bolgeden olugsmaktadir. Lamina kribrosa skleranin devami olup buradaki ¢ok sayida delikten
optik sinir lifleri demetler halinde gegmektedir. Optik sinir aksonlari, lamina kribrosayi
gectikten sonra miyelinlenerek iletim hizlanir. Miyelinsiz liflerde iletim hizi 1 m/saniye iken

miyelinli liflerde 20 m/saniyedir.
Intraorbital béliim

25-35 mm uzunlugunda ve 3-4 mm kalinliginda olup optik sinirin en uzun boliimiidiir. Bu

bolgedeki kalinlik artigi miyelin tabakasi nedeniyledir.
Intrakanalikiiler boliim

Yaklasik 9 mm uzunlugunda olup sfenoid kemigin kiiciik kanadindaki optik kanal i¢inden

gecen bolimiidiir.

Intrakraniyal béliim

Uzerinde frontal lob olup yaklasik 10-16 mm’dir. Lateralinde internal karotid arter
bulunabilir.

Optik Kiazma

Her iki optik sinir, optik kiazmada 45° ag1 ile seyrederek birlesirler. Her iki optik sinirin
temporal lifleri kendi tarafinda yoluna devam ederek aymi taraf optik traktusta seyrederken

nazal lifleri ise ¢aprazlasir. Optik kiazmanin altinda hipofiz bezi yer alir.

Optik Traktus

Kiazmada optik sinir lifleri caprazlastiktan sonra bir tarafin temporal lifleri ile kars1 goziin
nazal lifleri, o tarafin optik traktusunu olustururlar. Optik traktus ise lateral genikiilat cisimde

sonlanir. Lateral genikiilat cisim, iki gézden gelen iligkili sinyallerin birlestigi alandir. Burada



retina ganglion hiicreleri néron degistirir ve 2. noronlar ile baglant1 kurar. Bu sebeple optik

traktusun gerisindeki gérme yollar1 hasarinda fundus bakisinda degisiklik izlenmez.

Optik Radyasyon

Gorme yollar1 lateral genikiilat cisimden sonra pariyetal ve temporal loblar ig¢inden
pariyetal ve temporal optik radyasyon araciligi ile seyrederek kalkarin kortekse ulagirlar. Alt

retinal lifler pariyetal radyasyondan, iist retinal lifler temporal radyasyondan gecerler.

Kalkarin Korteks (Brodman 17 no’lu alan)

Medial oksipital lobta yer alir. Koordinasyon merkezi olarak kabul edilmektedir. Optik
sinir hastaliklar1 ve makiilopatiler benzer klinik bulgularla ortaya ¢ikabileceginden ayirici tan
onem tagimaktadir. Bu konuda klinik bulgularla beraber yardimci tanisal testler yol gosterici

olmaktadir.

IDIYOPATIK INTRAKRANIYAL HiPERTANSIYON
Tanim

[IH intrakraniyal yer kaplayici bir lezyon olmaksizin normal BOS igeriginin bulundugu

kafa i¢i basing artis1 ile karakterize bir sendromdur (3).

Tarihce

Gegmis yillarda idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon i¢in farkli tabirler kullanilmistir.
Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon Quincke tarafindan 1893’te meningitis serosa olarak
isimlendirilmis, 1904’te Nonne tarafindan kafa i¢i yer kaplayan bir tiimorii diislindiirdiigiinden
fakat gercek bir tiimor olmadigindan psddotiimér serebri tanimi kullanilmistir (4). Tani
bulgular1 1937°de Dandy tarafindan ortaya koyulmustur. Dandy tani kriterleri 1985 yilinda
Smith tarafindan yeniden diizenlenmistir. Foley 1955 yilinda Benign Intrakraniyal
Hipertansiyon tabirini kullanmistir (5,6). Corbett ve ark. tarafindan 1982 yilinda, bu ifade,

idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon olarak belirtilmistir.

Epidemiyoloji

[IH genellikle dogurganlik ¢agindaki geng obez kadinlarda goriilmekle birlikte her yasta
bildirilen vakalar bulunmaktadir. Kadinlarda erkeklerden 8 kat daha fazla goriiliir. Obez

olmamasina ragmen yakin zamanli belirgin kilo alan olgularin da riskli grupta oldugu
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saptanmistir. 20-44 yas arasi ideal viicut agirhginin %20 veya daha fazla iizerinde olan
kadinlarda insidans genel popiilasyondan yaklagik 20 kat daha fazladir. Yetiskinlerden farkl
olarak cocukluk caginda IIH kizlarda ve erkeklerde esit olarak goriiliir. Nadir de olsa ailesel

vakalar bildirilmistir ama genetik yatkinlik i¢in yeterince kanit bulunmamaktadir (7-9).

Etiyopatogenez

[iH’de kafa i¢i basing artisii agiklayan patofizyolojik mekanizmalar tam olarak

bilinmemektedir. One siiriilen bazi hipotezler vardir;
1. Artmig BOS iiretimi
2. BOS emiliminde azalma ve yetersiz bosaltim
3. Serebral kan hacim artis1 ve fazla serebral kan akimi
4. Parankim 6demi ve kan-beyin bariyer gecirgenligindeki artig
5. Venoz tikaniklik sonrasi dural vendz siniis basing artisi.

BOS ventrikiiler sistemde koroid pleksus tarafindan tretilir. Araknoid villuslardan BOS
emilir. IIH’1i hastalarda BOS emiliminin azaldig1 radyoizotop sisternografisinin kullanildig1 bir
calismada gosterilmistir (10). Ayrica IIH tamili hastalarm bir boliimiinde venografi ile serebral
venoz siniislerde darlik goriilmiistiir (11). Venoz darligin intrakraniyal basing artiginin sebebi
mi yoksa ona bagli sonucu mu oldugu net degildir. Azalmis BOS emilimi; {[H nin gelisimine
yol agan en 6nemli hipotezdir. Yapilan arastirmalarda IIH’li vakalarm ¢ogunda artmis BOS
akim direnci izlenmistir (12,13). Subaraknoidal alanda BOS artis1, optik sinirde aksoplazmik
iletimde ve damar agiin beslenmesinde bozulmalara sonugta papilodem gelismesine sebep
olmaktadir (12). Intraventrikiiler infiizyon yapilan hayvan ¢aligmalarinda BOS iiretiminin fazla
liretimi denetlenmistir, ventrikiillerin normalden daha genis oldugu goriilmiistiir. Fakat I[H’li
hastalarda normal veya kiigiilmiis ventrikiiler hacim artmig BOS iiretimi hipotezinin aksini
gostermistir. Ayrica serebral akuaduktustan BOS ge¢is hizinin normal oldugunun MR ile

gosterilmesi normal miktarda BOS {iretildigini dogrulamaktadir (14).

Serebral 6demin hematolojik ve endokrinolojik durumlardan kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Yapilan ¢alismalar ile BOS’da serbest ve serum seviyesi artmig A vitaminin
ve retinoliin patogenezde yer alabilecegi lizerinde durulmustur (15,16). Anormal vitamin A
degerinin araknoid villuslara hasar verdigi ve bu sebeple emilimi olumsuz etkiledigi

gbzlemlenmistir. Yapilan ¢alismalarin birinde retinol baglayici protein seviyelerinin BOS’da
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daha diisiik ve serumda ise daha yiiksek oldugu yoniindedir (16). BOS’daki serbest retinoliin
yiiksek olmasi retinol baglayici proteinin diisiik olmas1 IIH’li olgularda basing dengeleyici
mekanizmalarda diizensizlik olusturmaktadir. Vitamin A diizeyinin yiiksekligi araknoid

villuslara hasar vermekte ve boylece emilimi olumsuz etkilemektedir (17).

[IH icin obezite risk faktoriidiir. Hem obez hem de obez olmayan bireylerde viicut
agirhginin %5-15 artisi ile IIH gelisimi ve niiks orani artmaktadir (18). Obezitenin hastaligin
ortaya ¢ikmasinda nasil rol aldigina dair teoriler ortaya atilmistir. Obezitede artmis
intraabdominal ve torasik basincin etkisi ile yiikselen santral vendz basing IiH’ye yol
agmaktadir (19). IIH olusumunda obeziteye eslik eden adipoz doku, leptin, ghrelin etkisi
tizerinde de durulmustur. Leptin miktarinin kontrol grubu ile karsilastirildiginda yas, cinsiyet
ve viicut kitle indeksi diizeltildikten sonra IIH olgularmda BOS’da artmis oldugu gosterilmistir
(20). IiH’de kilo kaybn ile bas agrisinda ve papilodemde gerileme olmus ve BOS basincinda
azalma saptanmustir (21). Demir eksikligi anemisi, orak hiicreli anemi, edinsel aplastik anemi,
paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri gibi bazi anemi cesitleri 1IH’ye yol a¢maktadir.
Hemoglobin diizeylerinde diisiis serebral kan hacminde yiikselise ve kafa i¢inde basing artisina
sebep olmaktadir (22). Demir eksikligine bagli anemi goriilen olgularda tedavi sonras1t BOS
basincinin azaldig1 gosterilmistir (23). 1iH’nin glukokortikoid kullanimi ve kullanildiktan
sonra kesilmesi ile iliskili oldugunu gosteren yaymlar bulunmaktadir (24,25).
Glukokortikoidler gerek iIH’ye sebep olabilmeleri gerek mevcut IIH’yi artirmalar1 gerek
potansiyel etkilerinden dolay1 eskisi gibi tedavide tercih edilmemektedir (26). Kontrol
gruplarina gére 1IH hastalarinda protrombotik faktdrler daha yiiksek bulunmustur. Bu faktdrler
protrombin gen mutasyonu, MTHFR gen mutasyonu ve faktor V leiden mutasyonu,
antifosfolipit antikor, faktor VIII yiiksekligi, yiiksek plazminojen aktivator inhibitor I seviyesi,
lipoprotein a yiiksekligidir. Protrombotikler vendz siniislerde ve araknoid villuslarda
miktotrombiislere yol agarak BOS emiliminde bozulmaya neden olmaktadir (27,28). 1IH’de
transvers siniis stenozu goriilen hastalar degerlendirilmistir. Stenozun artmis kafa i¢i basincina
sekonder mi yoksa nedensel mi rastlantisal m1 oldugu {izerinde durulmugtur. Transvers siniis
stenozunun artmis intrakraniyal basinca sekonder distal kisimlarin eksternal kompresyonuna
bagl gelisebilecegi vurgulanmistir. Tespit edilen stenozlarda sant uygulamas: veya lomber
ponksiyon sonrasinda biitliniiyle diizelme olmasi bu teoriyi destekler niteliktedir (29,30).
Transvers siniis stenozlarmin IIH olagan siirecinde ve prognozunda dogrudan ya da dolayl

yerinin olup olmadig tartigsmalidir.



[1H tanis1 koyulurken incelenmesi ve dislanmasi gereken cesitli hastaliklar, ilaglar, vitamin
eksiklikleri fazlaliklari, herediter bazi hastaliklar bulunmaktadir. Eger altta yatan bir nedene

bagl ise sekonder intrakraniyal hipertansiyon tanimi daha dogrudur (Tablo 1).

Tablo 1. ikincil intrakraniyal hipertansiyon nedenleri

e Metabolik sorunlar

¢ Renal yetmezlik

e Diabetes mellitus

e Demir eksikligi anemisi

o Hiperkapni

o Galaktozemi

o Akgaagag surubu idrar hastaligi

e Venoz hipertansiyon

e Serebral venoz tromboz

e Superior vena cava sendromu

e Kor pulmonale

e Posterior fossa dural arteriyovenoz
malformasyon

o flaclar

e Vitamin A

e Steroidler

e Biiylime hormonu

e Tetrasiklin ve benzerleri
e indometazin

e Oral kontraseptifler

e Lityum

e Simetidin

e Amiodaron

e Endokrinopatiler

o Gebelik, menstruel diizensizlik
e Akromegali

e Pituter adenom

e Cushing hastalig1

e Polikistik over sendromu

o Paraenfeksiydz veya immunolojik durumlar

e Guillain-Barre sendromu
o HIV

e Behget hastaligi

e SLE

o Kafa travmasi

o Meningeal karsinomatoz
o Gliomatosiz serebri

o Spinal tiimorler

o Obstruktif uyku apnesi

o Kronik menenjit

¢ Bitki ve bocek zehirleri




Klinik Belirti ve Bulgular

Bas agris1 siklikla izlenmekle birlikte ilk ortaya ¢ikan belirtidir. Caligmalara gore
hastalarin  %92’sinde bas agrist mevcuttur (12,31,32). Sik goriilen kronik bas agrisi
nedenlerinin 1iH’ye eslik edebilecegi unutulmamalidir. Baski tarzinda, valsalva tipi
manevralarla veya ayaga kalkma ile artig gosteren bas agrisi tipiktir. Bas agris1 hastalarin
¢ogunda devamli olabilir (33,34). Agr tek bir alanda olmayip diffiiz yayilim gostermektedir.
Bulanti ve kusma siddetli bas agrilarinda goriilebilmektedir. Gegici gorme kayiplar1 (GGK),
fotofobi, tinnitus izlenen diger belirtilerdendir. GGK giin igerisinde birgok defa tekrarlayip
saniyeler siirer. Baz1 calismalarda 11H hastalarinin %75 inde GGK izlenmistir (31). Tek gozde
veya her iki gézde olabilir. Optik sinir baginda basincin yiikkselmesiyle meydana gelen gegici
iskeminin GGK’ya yol agtig1 diisiiniilmektedir. Pulsatil tinnutus da {iH hastalarinda yaygin
olarak goriilmektedir. Olgularin 2/3’tinde her iki kulakta olur (9,35). Tinnitustan farkli olarak

kulakta dolgunluk hissi ve isitmede azalma tarzinda yakinmalar olabilir (36).

Papilodem, gérme kaybi, géorme alan1 defekti ve altinci kraniyal sinir felci IfH’de goriilen
baslica bulgulardir. iIH’de altinci kraniyal sinir felcine bagli diplopi goriilebilmektedir.
Cekirdegi ponsta yer alan ve beyin sapini terk ettikten sonra ‘dorello’ kanalindan gegerek

kavernoz siniise ulasan sinir; iyi seyirli BOS basinci artisindan dahi etkilenebilmektedir (37).

[iH’nin karakteristik géz bulgusu papilddemdir. Papilddem siniflamasinda Modifiye
Frisen Skalasi kullanilir. Papilodem asimetrik ya da tek tarafli olabilmektedir (38,39). Bazi
vakalarda papilodem hi¢ olmayabilir (33,40). Papilodem direkt veya indirekt yolla gérme
kaybina neden olabilir. Optik sinir basinda genisleyen aksonlarin vaskiiler yataga uyguladigi
bas1 sonras1 akut ve subakut optik sinir iskemisi olusabilmektedir. Retina arter dallarinda
tikanma gelisebilmektedir. Hastalarin bir kisminda kronik ve atrofik bir disk saptanirken,
siklikla akut papilodem goriiliir. Papilddeme peripapiller ve retinal hemorajiler, venoz
konjesyon ve sinir lif tabakas1 enfaktlar1 eslik edebilir. Gorme keskinligi papilodemin akut
doneminde genelde normal olmasina ragmen tedavi alamayan olgularda uzun dénemde gérme
kayb1 gelisebilir. IIH hastalarinda ilk muayenede siddetli gorme kaybi ve sistemik
hipertansiyon olmasi, optik atrofi gelismesi, fazla kilo alimi, ciddi papilédem durumu ve retinal

hemorajiler 6nemli gérme kaybi risk faktorleri olarak belirtilmistir (41).

[1H hastalarinda gérme alani bulgular1 degerlidir. Gérme alani1 defekti hastalik siirecinde
gozlerin %96’sinda izlenir (9,42). Kor nokta genislemesi en sik saptanan tiptir (42,43). Ayrica

konsantrik daralma, nazal skotom, arkuat skotom gibi gérme alani kayiplar1 da olabilir.
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Papilédemin gerilemesiyle birlikte kor noktada kiigctilme baglar. Genellikle uzun siiren ciddi
papilédemde santral gérme alani kayb1 ve gérme kaybi izlenir; fakat bu durum hastaligin erken

donemlerinde daha akut olarak da ortaya ¢ikabilir (44,45).
Modifiye Frisen skalasina gore papilodem 5 evrede degerlendirilmistir:
e Evre 0: Normal optik disk

Normal optik diskin stereoskopik goriintiisiinde sinir lifleri tabakasinda hafif bir nazal
kabariklik vardir. Direkt oftalmoskopide temporal disk kenari, nazal disk kenaria gore daha
belirgindir. Damarsal yapilanma genellikle optik sinir bas: ile uyumlu seyreder. Ust kadranda

nadiren biiyiik damarlarin bir kismi 6rtiilmiis olabilir (Sekil 1).

Sekil 1: Normal optik disk

e Evre 1:

Cok erken papilodemdir. Temporalde kesintili, C seklinde halosu mevcut olan optik disk
goriiliir. Halo altinda yer alan retinanin goriiniimiinii de bozulur. Normalde sinir lifleri

tarafindan olusturulan ¢izgilenmelerde bozulmalar meydana gelir (Sekil 2).

10



Sekil 2: Frisen evre 1 papilodem

e Evre 2:

Erken papilodemdir. Diski biitiiniiyle c¢evreleyen bir halo mevcuttur. Biiyilk kan

damarlarinda tikaniklik olmaz. Nazal sinirlarda ise bombelesme olur (Sekil 3).

Sekil 3: Frisen evre 2 papilodem

e Evre 3:

Optik diskin sinirlari tam silik ve tizerindeki biiyiik damarlarin goriintiisii diskten ¢ikarken
kaybolmustur. Sinirlar1 diizenli olmayan ¢epecevre bir halo goriiliir. Diskin tiim sinirlarinda
bombelesme olup diskten ayrilan biiyiik kan damarlarinda bir segmentten fazla tikaniklik
mevcuttur (Sekil 4).
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Sekil 4: Frisen evre 3 papilodem

e Evre 4:

Belirgin papilddem mevcuttur. Optik disk {izerinde yer alan biiyiik kan damarlarinda total
tikaniklik olup diskte ¢ukurlugu da kapsayan bombelesme goriiliir. Retina damarlari gogunlukla

kivrimli ve dolgundur (Sekil 5).

Sekil 5: Frisen evre 4 papilodem

e Evre 5:

Siddetli papilodemdir. Disk iizerinde yer alan ve diskten ayrilan tiim kan damarlarinda

tikaniklik izlenir (Sekil 6).
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Sekil 6: Frisen evre 5 papilodem

Tanmi Kriterleri

[iH’de tanrya yonelik ozellikler ilk kez Dandy tarafindan 1937°de yaymlanmistir.
Modifiye Dandy kriterleri olarak diizenlenmesine ise 1985’te Smith ve 2002°de Freidman
aracilik etmistir. IIH tanisinda giiniimiizde Modifiye Dandy kriterleri uygulanmaktadir (46)
(Tablo 2). Tan1 konulmasi i¢in ayrintili 6ykii ve klinik degerlendirme ile birlikte kafa i¢i basing
artisina sebep olan lezyonlarin diglanmasi gerekmektedir. Nororadyolojik goriintiilemede
bilgisayarli tomografi (BT) ve daha siklikla MR goriintilleme kullanilmaktadir. MR
goriintiilemelerinde yag baskilamali sekanslar optik sinir ve orbita patolojilerinin daha ayrintili
incelenmesine yardimet olur. ITH’de goriilebilen MR goriintiileme bulgulari: posterior skleranin
diizlesmesi (%80), empty sella (%70), optik sinir kilif kalinlasmas1 (%45) ve tortiyozitesi
(%40), optik sinir basinin vitreus igine protriizyonu (%30) ve transvers siniis stenozudur (47-
49). Tromboz riskini artiran gebelik sonrasi donem, dogum kontrol hap kullanimi ya da
koagiilopatide MR venografi degerlidir (50-52). Siniis trombozunu diglamak iizere MR

venografi istenebilir.

Optik sinir kilif dilatasyonunun gosterilmesi agisindan noninvazif bir yontem olan okiiler
B-mod ultrasonografi kullanilabilir. Caligmalara gére globun 3 mm arkasinda 6lgiilmiis olan
optik sinir kilifin ¢ap1 5 mm {izerinde olmasi, kafa i¢i basincinin 20 cmH20’dan fazla oldugunu
gostermektedir (53-55). Ayrica optik diskin retina {izerinde kabarikligimin 0,6 mm tizerinde

olmasi intrakraniyal basincin yiiksek olduguna isaret eder (54,55).
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Tablo 2. IiH i¢in Modifiye Dandy Kriterleri

e Kafa i¢i basing artigina 6zgii semptom ve bulgular

e Norolojik muayenede ek norolojik hastaligin olmamasi

e Artmig BOS basinct (20 cmH20) disinda, ventrikiiler sistemin deformitesinin, siftinin ya
da obstrilksiyonun olmamasi ve aksi takdirde normal ndrolojik goriintiilemenin olmasi
(Goriintiilemede optik sinir kilifinda artmis BOS mesafesi, empty sella tursika, baska bir

sebeple olmayan vendz siniis darlif1 ya da stenozu olabilir.)

e Hastanin bilincinin agik olmasi ve farkindaliginda anormallik olmamasi

e BOS basinct 20-25 ¢cmH20 olan hastalarda intrakraniyal basingta artisa baska sebep

olmamasi1 ve asagidaki kriterlerden en az birini kargilamas:

e Pulsatil tinnitus

e Altinci kraniyal sinir paralizisi

e Frisen evre 2 papilodem

e Ultrasonda papilodemi ya da druzeni diisiindiirecek baska optik disk anomalisi olmamasi

e MR venografide lateral siniiste darlik ya da kollabe goriintii olmasi (tercihen ATECO
teknigi ile)

e MR goriintiillemede parsiyel empty sella goriiniimii ve T2 aksiyal kesitlerde optik sinir
kilifinda BOS izlenmesidir.

Nororadyolojik degerlendirmede intrakraniyal yer kaplayici lezyon diglandiktan sonra LP
acilis basing Olglimii yapilir. Basing Olgimii hasta yan yatar pozisyonda ve bacaklar
ekstansiyonda iken yapilmalidir. Kosullar uygunsa hastanin rahat oldugu pozisyon segilmelidir.
BOS bilesenleri normal olmalidir. Agilis basincinin 25 cmH20 veya daha yiiksek olmasi
diyagnostik olarak kabul edilmektedir.

[IH hastalarinin hem tan1 hem de takibinde gérme alan1 yapilmalidir. Cogu hasta gérme
alanindaki daralmanin farkinda degildir. Gérme alan1 degisiklikleri papilddemin evresine baglh
degisebilmektedir. Fizyolojik kor nokta genislemesi peripapiller alanda retina kabarikligindan
kaynaklanir ve gérme alaninda en sik goriilen bulgudur (Sekil 7). Ayrica nazal step, arkuat
skotom, konsantrik daralma goriilebilir (56). Tedavi edilmemis arkuat skotomlu olgularda ciddi
periferik daralma gelisebilir.
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Sekil 7: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonlu bir hastamin sag gbéz gorme alam
testinde kor nokta genislemesi

Optik koherens tomografi (OKT) retinal hastaliklarin tanisinda, tedavisinde ve takibinde
kullanilan okiiler ve biyolojik yapilarin yiiksek ¢oziiniirliiklii, kesitsel goriintiilerini saglayan,
invaziv olmayan, temassiz bir transpupiller goriintiileme teknigidir. Gergek papilodem ile eleve
disk goriiniimii veya optik disk druzeni gibi psddopapilodem nedenlerinin ayirt edilmesinde
fundus muayenesi ve OKT goriintiileme kullanilabilir (57). Fundus muayenesinde gergek

papilodemi diisiindiiren bulgular: optik disk sinirlarinda silinme, spontan vendz pulsasyonun
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goriilmemesi, 6zellikle optik disk etrafinda konjesyonlu retinal venler, dolgun, kabarmis optik
disk, peripapiller hemorajiler ve eksiidalardir. OKT goriintiillemede ortalama retina sinir lifi
tabakast (RNFL) kalinhigi papilodemde psoédopapilédeme gore yiiksektir. Papilédem
olgularinda RNFL ile retina pigment epiteli-koryokapillaris kompleks arasinda yer alan retina
alt1 hiporeflektif saha degerleri psddopapilodeme kiyasla daha yiiksek oranlarda bulunmustur
(12,58). Caligmalara gore RNFL kalinliginda azalma, papilddemin gerilemesine paralellik
gostermektedir (58) (Sekil 8).
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Sekil 8: Bilateral evre 4 papilodemi olan idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon tamih
hastanin sol optik sinir kilif fenestrasyonu isleminden once (A) ve 3 ay sonra (B),
RNFL kalinhik degerleri

TEDAVI

[IH hastalar1 oftalmolog, norolog ve beyin cerrahinin yer aldigi birka¢ bransin etkin
caligmasiyla takip ve tedavi edilmelidir. Hastalarin semptom ve bulgularmin diizeyine gore
gozlem, kilo kontrolii, medikal tedavi ve cerrahi tedavi uygulanabilir. Hastalarin sikayetlerinin

giderilmesi ve gorme kaybinin 6nlenmesi asil amagtir.
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Kilo kontrolii ve yasam tarz1 degisikligi

[IH de yakin zamanda kilo alimi ve obezite temel etkenlerdendir. Bu nedenle sisman
hastalara kilo verme ve diyet onerilir. Kilo kayb1 ile semptom ve bulgularda gerileme ayni
zamanda kafa i¢i basincinda azalma saglanabilir. Viicut agirliginin %5-10"u gibi orta karar bir
kilo kaybi belirti ve bulgularda diizelme igin 6nerilmektedir (59). Bununla birlikte tuzdan fakir

beslenme ve diizenli egzersiz igeren programlar tavsiye edilebilir.

MEDIKAL TEDAVIi
Asetazolamid

[IH’de karbonik anhidraz ihbitérii olan asetazolamid temel ilag tedavisidir (60). Koroid
pleksustan salgilanan BOS’un karbonik anhidraz inhibisyonu ile miktarinda azalma olur.
Yapilan bir calismada yiiksek dozda kullanilan asetazolamidin siddetli olmayan IIH
hastalarinda pozitif denecek diizeyde iyilesmeye katki sagladigi agik¢a gosterilmistir (60).
Asetazolamid i¢in standart doz rejimi bulunmamakla birlikte belirti ve bulgulara gore genellikle
0,5-1 g/giin dozunda tedaviye baslanir, hastalifin seyrine gore boliinmiis 2 ya da 3 dozda 1-4
g/giin asetazolamide gegcilir. ilacin olas1 yan etkileri: yiizde agiz ve dudak bolgesinde
uyusmalar, parmaklarda karincalanma hissi, istah kaybi, bulanti ve tat alma duyusunda
bozulmadir. Potasyum tabletleri veya muz, kayisi, portakal gibi potasyumdan zengin diyetler
olas1 yan etkileri azaltabilir. Karaciger ve bobrek hastaligi, gebelik, siilfonamid allerjisi ve

kronik tikayict akciger hastaliklar1 gibi durumlarda asetazolamid kullanilmamalidir.
Furosemid

Asetazolamidi tolere edemeyen hastalarda tercih edilebilir. ilag bir loop diiiretiktir ve tek
basina kullanilabilir. Asetazolamidin yeterli olmadig1 diisiiniilen hastalarda asetazolamidle
kombine edilerek verilebilir. Pediatrik hastalarda kombine formun etkili oldugu bildirilmistir
(61). Furosemid kullanimi sonrasi hipokalemi yaygin bir yan etki olup potasyum destegi

gerekebilir. Dehidratasyon, dokiintii, tinnitus yaygin goriilen diger yan etkileridir.
Topiramat

[IH tedavisinde kullanilan zayif bir karbonik anhidraz inhibitdriidiir (62). Istenmeyen bir
etki seklinde kilo kaybima yol agan topiramat asetazolamide ek olarak kullanilabilir (62).
Topiramat epilepsi tedavisinde ve migren profilaksisinde de etkilidir. Topiramat primer bas

agrilarinin tedavisinde kulanilir. Genel bir dozu olmay1p giinde bir kez 25 mg ile baglanabilir.
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Tedaviden yarara gore giinde iki kere 100 mg doza ¢ikilabilir. Topiramat istah1 baskilayarak
kilo vermede rol oynar. Gastrointestinal semptomlar, bilissel etkiler, parestezi, gii¢siizliik yan
etkileridir. Topiramat karaciger iflas1 goriilen hastalarda kontrendikedir. Bobrekte tas bulgusu
olanlarda ise goreceli endikedir. Topiramat kullanimi sonrasi ag1 kapanmasi glokomu gelisme
ihtimali vardir (63). Gorme islevlerinde bozulma ve gozde kizariklik, agri tespit edilen

olgularda acil oftalmolojik muayene gereklidir (63).
Steroidler

Gegmiste 1iH tedavisinde kullanilmasina ragmen tedavideki yeri tartigmalidir. Kilo alimi
onemli yan etkisidir. Steroidlerin birakilmasi da rebound iIH’ye neden olabilir (64,65).
Giiniimiizde steroidler rutin kullanilmamakla birlikte &zellikle fulminan seyirli I[H hastalarinda
kesin tedavi uygulanana kadar kisa siireli yiiksek doz intravenoz steroid tedavisi onerilmektedir
(45,66).

GIRISIMSEL YONTEMLER
Lomber Ponksiyon

[iH tanisinda uygulanan LP’lerde semptomlarda gegici diizelme olabilir. BOS iiretimi ¢ok
kisa bir siirede yeniden yapildigindan ve teknigin zorlugundan standart tedavide uzun siireli
kullanimi 6nerilmemektedir. Bosaltict LP’lerin tedaviye katkist olmadigi diisiiniilse de
fulminan seyirli nadir olgularda, gebe hastalarda gegici bir rahatlama i¢in bosaltic1 LP’ler tercih
edilebilir (45,67,68). LP yan yatar pozisyonda lomber tigiincii ve dordiincii vertebra arasindan
igne ile girilerek uygulanir. LP isleminde bolgesel agr1 ve intrakraniyal hipotansiyona bagli bas

agrist en yaygin komplikasyonlardir. Bag agris1 konservatif tadavilerle siklikla diizelir.
Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedaviler tibbi tedaviye yanit vermeyen IIH hastalarinda énerilir. Gorsel islevsel
kayb1 belirgin olan olgularda, ayrica gorme alani kaybinin siddetli veya hizli progresif seyrettigi
durumlarda cerrahi tedaviler diisiiniilmelidir. ilH nin cerrahi tedavisinde lumboperitoneal (LP)
ve ventrikiiloperitoneal (VP) sant uygulamalari, optik sinir kilif fenestrasyonu (OSKF),
bariatrik cerrahi (obezite cerrahisi) ve vendz siniis stent uygulamalari yer almaktadir (69).

Dogru tedavi se¢imi ile hasta yonetimi yapilmalidir.
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Bariatrik cerrahi morbid obezli IfH hastalarinda diisiiniilebilir. Uzun vadede kilo kaybinda
etkin bir tedavi yontemidir (70). IiH hastalarinda bariatrik cerrahi uygulamasina bagli belirti ve
bulgularda gerileme oldugu bildirilmistir (71).

BOS Sant Uygulamalari

Sant uygulamalar1 BOS akimini degistiren cerrahi islemlerdir. LP ve VP sant en yaygin
uygulanan iki yontemdir. Bu uygulamalar ile intrakraniyal basingta hizli bir diislis saglanir,
intrakraniyal basinca bagli belirti ve bulgularda ise kisa siirede diizelme olur (72-76). LP santta
santin ucu lomber bdlgede medulla spinalise, VP santta ise kafa iginde lateral ventrikiile
yerlestirilir. Sant uygulamalarinda komplikasyonlar siktir. Mekanik disfonksiyon, sant
enfeksiyonu, santa ragmen bulgularda gerileme gériilmemesi, asir1 veya yeterli olmayan BOS
bosaltimi, intrakraniyal basingta diisiis gibi komplikasyonlar1t mevcuttur (73,74,77). LP santta,
revizyon ihtiyaci ve sant tikanikligi VP santa gore daha yiiksektir (78). Ayrica LP santta asir
BOS filtrasyonu gibi istenmeyen etkilerin sikligi da kismen daha fazla goriilmektedir (78). LP
santlar icin en sik komplikasyon sant tikanikligi iken, santin asir1 calismasina bagli olusan

sekonder intrakraniyal hipotansiyon ikinci en stk komplikasyondur (75,79,80).
Optik Sinir Kilif Fenestrasyonu

OSKF tan1 aninda gérsel islevlerde énemli kayiplari olan IIH hastalarinda tercih edilen
cerrahi bir yontemdir. De Wecker tarafindan ilk kez 1872’de OSKF tanim1 yapilmistir (81).
Hayreh tarafindan 1964°te primatlarla yapilan bir deneyde optik sinir kilifindaki agilma ile
deneklerdeki suni papilodemin geriledigi saptanmustir (82). Medial transkonjonktival
orbitotomi yaklagimi ile OSKF’yi tanimlayan 1973’te Galbraith ve Sullivan’dir (83). Ayrica
kronik papilédemin diizelmesinde bu yontemin etkin oldugunu belirtmislerdir (83). OSKF
cerrahisinde optik sinire ulagmak icin en sik medial transkonjoktival yaklasim tercih
edilmektedir (84) (Sekil 9). Medial transkonjoktival yaklagum disinda iist g6z kapagi medial
kivrim kesisi ve lateral orbitotomi gibi farkli girisimler de bulunmaktadir. Optik sinir kilifinda
cizgisel veya dikdortgen pencere seklinde insizyonlar yapilir. OSKF’de retrobulber bolgede
araknoid altindaki BOS basincinin azaltilmasi hedeflenir. OSKF’nin etki diizenegi netlik
kazanmamistir. Bir goriis OSKF’ye bagli subaraknoid boslukta olusan fibrozis doku
mevcudiyetinin kafa i¢i basing artisi etkilerinin optik diske ulasmasini engelledigi yoniindedir.
Diger bir goriis ise basit bir filtran prosediir oldugudur. Keltner ve arkadaslart OSKF
cerrahisinden yaklasik 40 giin sonra vefat eden bir olguda, cerrahi islem yapilan optik sinir

alaninda agik bir fistiil oldugunu belirtmistir (85). Ayrica, Davidson ve arkadaslari cerrahi islem
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ile olusturulan pencerenin graniilasyona bagli kapandigi iizerinde durmuslardir (86). MR
goriintillemeye dayali bir calismada, OSKF islemi uygulanan gozlerin ¢ogunda operasyon
sonrasi erken donemde islem yapilan alanda BOS sizintisiyla uyumlu sivi géllenmesi izlenmis;
takiplerde ise bu sivinin olmadigi ve aym boélgede sivi yerine yogun bag dokusu oldugu
saptanmustir (87).
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Sekil 9: Transkonjoktival medial orbitotomi yoluyla optik sinir kilif fenestrasyonu, A:
Peritomi yapilmasi, B: Medial rektus kasina ulasilmasi, C: Kasin insersiyosundan
ayrilmasi, D: Globa temporale dogru traksiyon uygulanmasi, E: Retroorbital yag
paketinin ekartasyonu, F: Optik sinir kilif insizyonu, G: Toplam 3-5 mm
boyutlarinda dural eksizyon yapilmasi, H: Medial rektusun ve konjoktivanin
siitiirasyonu

Bir goze OSKF uygulandiktan sonra diger gézde optik disk ddeminde diizelme oldugu
gosterilmistir (88). OSKF cerrahi sonuglarinin ele alindigi bir ¢alismada kalic1 gorme kaybinin
%2’nin altinda oldugu raporlanmistir (89). Baska bir calismada ise medial transkonjonktival
yaklasimla OSKF uygulanan 331 olgunun 578 go6ziinde, operasyona bagli erken donemde

gorme kaybinin olmadigr saptanmistir (90).

OSKEF giivenli bir cerrahi yontem olmakla birlikte cerrahiye bagli ¢ogunlukla gegici olan
baz1 komplikasyonlar goriilebilir. Bunlardan baslicalari: motilite bozukluklari, pupiller
disfonksiyon, diplopi, retrobulber kanama, subkonjoktival tenon Kkisti, mikrohifema,
peripapiller hemorajiler, koryoretinal skar, kemozis, ylizeyel keratopati, periorbital ddemdir
(91-93). Ciddi diizeyde gorsel kaybin yasanmasina sebep olan santral retinal arter tikaniklig1 ve

iskemik optik noropati gibi durumlar ¢ok nadir goriiliir.
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Venoz siniis stent uygulamasi

[IH hastalarmim 6nemli bir kisminda dural vendz siniislerde darlik veya tam tikaniklik ve
basing artis1 saptanmistir. Vendz siniislerde artmis kafa i¢i basincin distan olusturdugu
sikistirma basincina bagli darligin olustugu diistinilmektedir. Yapilan ¢alismalarda vendz siniis
stent uygulamalari ile serebral vendz basincin azaltildigi, BOS absorbsiyonunda artis saglandigi
ve bunlara bagli semptom ve bulgularda diizelme oldugu gosterilmistir (94). Uygulama
girisimsel radyoloji boliimiinde genel anestezi altinda yapilir. Islemden 6nce ve sonra koruyucu
amagla hastalara antikoagiilan tedavi verilir. Uygulama sonrasi kalic1 olmayan isitme azligi,
temporal ve frontal bas agrilar1 gozlenebilir. Ayrica stente bagli tromboz gelisimi, subdural

kanama ve 6liim gibi olduk¢a 6nemli komplikasyonlar da rapor edilmistir (95-97).
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GEREC VE YONTEM

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulunun 22.02.2022 tarih 2022.22.02.06 numarali etik kurul onay ile ¢alismaya basland1
(EK-1). Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dalinda
Ocak 2010-Ekim 2021 tarihleri arasinda 1IH tanis1 konulan tibbi ve cerrahi tedavi uygulanmis
hastalarin kayitlar incelendi. Otuz dort hastanin 68 gozii geriye doniik olarak calismaya dahil
edildi. Tan1 ve takip siirecinde medikal tedavi verilen olgular Grup 1, cerrahi tedavi uygulanan
olgular Grup 2 olarak degerlendirildi. Izlem siiresi 1 aydan kisa olan IIH tamli ve tedavi

uygulanmis hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismamizda degerlendirilen olgularda tan1 modifiye Dandy kriterlerine gore konuldu.
Retrospektif ¢alismamiza dahil edilen hastalarin cinsiyet, yas, viicut kitle indeksi, BOS agilis
basinci, var ise sistemik hastaliklar1, kullandiklar ilaglar, tibbi tedavi siireleri, OSKF cerrahisi
sonrasindaki takip siireleri, tedavi dncesi ve sonras1 semptomlari, gérme keskinlikleri, g6z ici
basinglari, papilodem evreleri, renkli gérme, gérme alani, retina sinir lifi kalinliklar1 ve MR

goriintiileri degerlendirildi.

Hastalarin tan1 ve takipler siirecinde en 1iyi diizeltilmis gérme keskinligi Snellen eseli ile
gorme alan1 (GA) testi ise Humphrey Visual Field Analyzer (Carl Zeiss Meditec, Dublin, Ca)
cihazi ile SITA (Swedish Interactive Threshold Algorithm) standart 30/2 uygulanarak saptand.
GA testinde tlim test noktalarini normal referans gérme alani ile karsilagtiran ortalama sapma
(MD) degeri ile her test lokalizasyonunda beklenen deger ile olgiilen deger farkini veren
standart deviasyon (PSD) degerleri kaydedildi. Goz i¢i basmci (GIB) degerleri, Goldmann
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Applanasyon Tonometrisi ve Hava Uflemeli Tonometri (Non-Contact Tonometer, Topcon CT-
800, Japan) ile olgiildii. Cift sferik 90 D lens ile fundus muayenesi yapilan hastalarin papilodem
evreleri Frisen siniflandirmasima gore yapildi. Hastalarin RNFL kalinlik degerleri Optik
Koherens Tomografi (OCT Spectralis, Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Germany)
ile renkli gérmesi ise Ishihara kartlari ile degerlendirildi. Hastalarin MR ve MR venografi

tetkikleri 1TH ile iliskili bulgular agisindan tek tek incelendi.

Istatistiksel Analiz

Tiim istatistiksel analizler SPSS 24.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) program kullanilarak
analiz edildi. Tim sayisal verilerin normal dagilima uyup uymadiklart Kolmogorov-Smirnov
testleri kullanilarak degerlendirildi. Kategorik degiskenler i¢in yiizde ve oran degerleri
kullanilarak Ki-kare testi kullanilarak gruplar arasi farklar hesaplandi. Normal dagilan sayisal
verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama+standart sapma kullanildi. Bagimsiz sayisal
verilerin karsilastirilmasinda veri dagilimina goére Student-t ya da Mann-Whitney U testleri

yaninda iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi de kullanildi. P anlamlilik degeri 0,05

olarak kabul edildi.

23



BULGULAR

Calismamiza 29°u kadin 5’1 erkek olmak tizere 34 hastanin 68 gozii dahil edildi. Grup 1°de
2 (%10) erkek, 18 (%90) kadmn; Grup 2’de 3 (%21,4) erkek, 11 (%78,6) kadin vard.
Calismamizda IiH ortalama tan1 yas1 Grup 1 ve Grup 2 igin sirasiyla 32,05 ve 37,64 tii. Tam
aninda boy ortalamasi Grup 1°de 163,47 cm iken Grup 2°de 164 cm idi. Agirlik ortalamas1 Grup
1’de ilk muayenede 84,6 kg, son muayenede 85 kg; Grup 2’de ilk muayenede 79 kg, son
muayenede 73 kg olarak saptandi. Ortalama viicut kitle indeksi (VKI) tan1 aninda Grup 1°de
31,6 kg/m2, Grup 2°de 30,74 kg/m2 iken son muayenede Grup 1’de 34,50 kg/m2, Grup 2’de
27,60 kg/m2 idi. Olgular en az 1 ay takip edilmis olup ortalama takip siiresi Grup 1 i¢in 33,3
ay, Grup 2 i¢in 15,03 aydir. Tant aninda olgular sistemik hastalik agisindan degerlendirildi.
Diyabetes mellitus (DM) Grup 1 olgularin hi¢birinde gériilmezken Grup 2’de 2 (%14,3) olguda
goriilmekte idi. Hipertansiyon (HT) ise Grup 1’de 16 (%60), Grup 2’de 5 (%35,7) olguda
izlendi. Grup 1°de ilag kullanim 6ykiisii olan hasta sayisi 3 (%15) iken Grup 2’de 4 (%28) idi.

Hastalarin demografik 6zellikleri tablo 3’te verilmistir.
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Tablo 3. Medikal ve cerrahi gruplara gore demografik verilerin karsilastirilmasi

Demografik veriler Gruplar
Grup 1 Grup 2 p
(Medikal (Cerrahi
tedavi) tedavi)
n=20 n=14
Cinsiyet
Erkek (n, %) | 2 (%10,0) 3 (%21,4) 0,32
Kadm (n, %) | 18 (%90,0) | 11 (%78,6)
ITH tam yas1
Ortalama +standart sapma | 32,05+12,20 | 37,64+14,39 0,23
Boy (cm)
Ik muayene | 163,47+6,55 | 164,00+6,50 0,98
Kilo (kg)
Ik muayene | 84,58+14,34 | 79,00+16,52 0,31
Son muayene | 85,00+£25,45 | 73,00+9,89 0,59
VKI (kg/m2)
Ik muayene | 31,56+4,41 | 30,74+5,64 0,75
Son muayene | 34,50+6,64 | 27,60+0,14 0,28
Takip siiresi (ay)
33,3+5,81 | 15,03+6,06 0,04*
Sistemik hastaliklar
Var (n, %) | 4 (%20,0) 5 (%35,7) 0,26
Yok (n, %) | 16 (%60,0) | 9 (%64,3)
DM
Var (n, %) | 0 (%0,0) 2 (%14,3) 0,16
Yok (n, %) | 20 (%100,0) | 12 (%85,7)
HT
Var (n, %) | 16 (%60,0) | 5 (%35,7) 0,53
Yok (n, %) | 4 (%20,0) 9 (%64,3)
Ila¢ kullanim
Var (n, %) | 3(%15,0) 4 (%28,0) 0,29
Yok (n, %) | 17 (%85,0) | 10 (%72,0)

Calismamizda Grup 2 hastalara OSKF cerrahisi yapildi. Ug hastanin her iki goziine, 11
hastanin ise tek goziine islem uygulandi. Tek gbziine islem uygulananlarin 5’1 sag, 6’s1 sol idi.

Iki g6ze de OSKF islemi yapilan hastalarin siire farki 1 ay, 4 ay ve 5 ay olarak saptandi. OSKF
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karart ig¢in goérme azligi, gorme alani daralmasi, ilag¢ intoleransi degerlendirildi. OSKF
uygulanan 14 hastanin 9’unda gorme azligi, 13’iinde gorme alan1 daralmasi tespit edildi.
Hastalarin higbirinde ilag¢ intoleransi tespit edilmedi. OSKF sonrasi takipte 14 hastanin 3’{inde
diplopi izlendi. Diplopi izlenen 3 olguda 1, 6 ve 36 aylik siiregte diizelme oldu. OSKF sonrasi
14 hastanin 1’inde bas agris1 ve vertigo; 1’inde bulant1 ve kulakta ugultu; 1’inde de yasarma
sikayeti mevcuttu. Cerrahi tedavi yapilan hastalarin endikasyon ve komplikasyon bulgulari

tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4. Cerrahi tedavi yapilan hastalarin endikasyon ve komplikasyon bulgular:

n (%)
Goz
Sag 5/14 (%35,0)
Sol 6/14 (%43,0)
Bilateral 3/14 (%22,0)
Bilateral OSKF siire farki (ay)
1lay 1/14 (%7,1)
4 ay 1/14 (%7,1)
5ay 1/14 (%7,1)
ENDIKASYON
Gorme azhigi
Var 9/14 (%64,3)
Yok 5/14 (%35,7)
Gorme alani daralmasi
Var 13/14 (%92,9)
Yok 1/14 (%7,1)
flag intoleransi
Var 0 (%0)
Yok 14/14 (%100,0)
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Tablo 4. Cerrahi tedavi yapilan hastalarin endikasyon ve komplikasyon bulgular:

devam
KOMPLIKASYON
Diplopi
Var 3/14 (%21,4)
Yok 11/14 (%78,6)
Diplopi siiresi (ay)
1ay 1/14 (%7,1)
6 ay 1/14 (%7,1)
36 ay 1/14 (%7,1)
Diger komplikasyon
Basagrisi, vertigo 1/14 (%7,1)
Bulanti, kulakta ugultu 1/14 (%7,1)
Yasarma 1/14 (%7,1)

Grup 1 ve Grup 2 hastalar baslangi¢ tedavisinde asetazolamid, asetazolamid dozu (adet),
topiramat, topiramat dozu (adet), VP-LP sant, tekrarlayan LP’ye gore karsilastirilmistir (Tablo
5). Grup 2 olgularin 13’1 (%92,9), Grup 1 olgularin ise tamami asetazolamid tedavisi aldi.
Asetazolamid giinliik dozu Grup 1 hastalarin 9’unda 3, 5’inde 5, 2’sinde 6, 2’sinde 4, 1’inde 8,
I’inde 1 adet olup Grup 2’de 4’iinde 6, 4’linde 5, 2’sinde 8, 2’sinde 4, 1’inde 2 adet idi. Grup
2 hastalarin higbirinde topiramat kullanimi olmadi. Grup 1 hastalarin 9’u (%45) topiramat
tedavisi aldi. Topiramat giinliik dozu Grup 1 hastalarin 7’sinde 2, 2’sinde 1 adet idi. Grup 1 ve
Grup 2 hastalarin higbirine VP ve LP sant uygulanmadi. Tekrarlayan LP islemi Grup 2
hastalarin yalnizca 1 (%7,1) tanesine yapildi. Grup 1 hastalara tekrarlayan LP yapilmadi.
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Tablo 5. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda baslangi¢ tedavisinde:
asetazolamid, asetazolamid dozu (adet), topiramat, topiramat dozu (adet), VP-

LP sant, tekrarlayan LP’ye gore karsilastirma

Gruplar
Grup 1 (Medikal tedavi) | Grup 2 (Cerrahi tedavi) p
n=20 n=14
Baslangig tedavisi
Asetazolamid
Var 20 (%100,0) 13 (%92,9) 0,41
Yok 0 (%0) 1 (%7,1)
Asetazolamid giinliik
dozu (adet)
8 1 (%5,0) 2 (%15,4) 0,02*
6 2 (%10,0) 4 (%30,8)
5 5 (%25,0) 4 (%30,8)
4 2 (%10,0) 2 (%15,4)
3 9 (%45,0) 0 (%0)
2 0 (%0) 1 (%7,7)
1 1 (%5,0) 0 (%0)
Topiramat
Var 9 (%45,0) 0 (%0) 0,003*
Yok 11 (%55,0) 14 (%100,0)
Topiramat giinliik
dozu (adet)
2 7 (%78,0) 0 (%0) 0,007*
1 2 (%22,0) 0 (%0)
VP-LP sant
Var - -
Yok 20 (%100,0) 14 (%100,0)
Tekrarlayan LP
Var 0 (%0) 1 (%7,1) 0,41
Yok 20 (%100,0) 13 (%92,9)
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Grup 1 ve Grup 2 hastalar son izlemde ya da cerrahi sonrasi son muayene tedavisinde
asetazolamid, asetazolamid dozu (adet), topiramat, topiramat dozu (adet), VP-LP sant,
tekrarlayan LP’ye gore karsilastirilmistir (Tablo 6). Asetazolamid kullanimi Grup 1 olgularin
12’sinde (%60), Grup 2 olgularin da yine 12’sinde (%86) oldu. Asetazolamid giinliik dozu Grup
1 hastalarin 6’sinda 1, 2’sinde 2, 1’inde 6, 1’inde 5, 1’inde 4, 1’inde 3 adet olup Grup 2’de
5’inde 2, 3’linde 3, 2’sinde 5, 1’inde 6, 1’inde 1 adet idi. Grup 1 hastalarin 7’si (%35), Grup
2’de ise 3’1 (%21,4) topiramat tedavisi aldi. Topiramat giinliik dozu Grup 1 hastalarin 2’sinde
2, 5’inde 1 adet idi. Grup 2’de ise hastalarin 2’sinde 1, 1’inde 2 adet idi. Grup 1 ve Grup 2
hastalarin hi¢birine VP-LP sant uygulanmadi ve tekrarlayan LP islemi yapilmadi.

Tablo 6. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda son izlemde ya da cerrahi sonrasi

son muayene tedavisinde: asetozolamid, asetozolamid dozu (adet), topiramat,
topiramat dozu (adet), VP-LP sant, tekrarlayan LP’ye gore karsilastirma

Gruplar
Grup 1 (Medikal | Grup 2 (Cerrahi p
tedavi) tedavi)
n=20 n=14
Son izlemde ya da cerrahi sonrasi son
muayene tedavisi
Asetazolamid
Var 12 (%60,0) 12 (%86,0) 0,35
Yok 8 (%40,0) 2 (%14,0)
Asetazolamid giinliik dozu (adet)
6 1 (%8,4) 1 (%8,4) 0,46
5 1 (%8,4) 2 (%16,4)
4 1 (%8,4) 0 (%0)
3 1 (%8,4) 3 (%25,0)
2 2 (%16,4) 5 (%41,8)
1 6 (%50,0) 1 (%8,4)
Topiramat
Var 7 (%35,0) 3 (%21,4) 0,56
Yok 13 (%65,0) 11 (%78,6)
Topiramat giinliik dozu (adet)
2 2 (%28,0) 1 (%33,3) 0,39
1 5 (%72,0) 2 (%66,7)
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Tablo 6. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda son izlemde ya da cerrahi sonrasi son
muayene tedavisinde: asetozolamid, asetozolamid dozu (adet), topiramat, topiramatdozu
(adet), VP-LP sant, tekrarlayan LP’ye gore karsilastirma devam

VP-LP Sant

Var - -

Yok 20 (%100,0) 14 (%100,0)
Tekrarlayan LP

Var - -

Yok 20 (%100,0) 14 (%100,0)

Grup 1 ve Grup 2 olgularda snellen eseli ile bakilan en iyi diizeltilmis goérme
keskinliklerinin ortalamasi karsilagtirildi. Grup 1 ilk muayene ortalamasi sag gézde 0,94+0,03;
sol gbzde 0,95+0,02 iken Grup 2’de sag gbzde 0,57+0,10; sol gézde 0,59+0,08 idi. Grup 1 son
muayene ortalamast sag gozde 0,9440,02; sol gozde 0,91+0,05 iken Grup 2’de sag gozde
0,62+0,11; sol gozde 0,68+0,10 idi. Bu iki grup arasinda sol goz son muayene ortalama
degerleri disinda istatistiksel olarak anlamli idi. Grup 1 ve Grup 2 olgularin ilk muayene ve son
muayene ortalama gz i¢i basinglar1 karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmadi. ilk
muayene degerlendirmesinde Grup 1 olgularin yalnizca 1’inde (%5) rolatif afferent pupil
defekti (RAPD) izlenirken Grup 2 olgularin 2’sinde (%14,3) pozitif idi. Grup 1 olgularin son
muayenesinde pozitif RAPD izlenmedi. Grup 2 hastalarin ise 1’inde (%7,1) izlendi (Tablo 7).
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Tablo 7. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda gorme keskinligi, goz ici basinci,

RAPD’nin ilk muayene,

cerrahi oOncesi ve son muayene bulgularinin

karsilastirilmasi
Gruplar
Grup 1 (Medikal tedavi) n=20 | Grup 2 (Cerrahi tedavi) n=14 p
Gorme Keskinligi
Ik muayene
Sag 0,94+0,03 0,57+0,10 0,001*
Sol 0,95+0,02 0,59+0,08 0,0001*
Cerrahi 6ncesi
- 0,59+0,41
- 0,59+0,33
Son muayene
Sag 0,94+0,02 0,62+0,11 0,004*
Sol 0,91+0,05 0,68+0,10 0,05
Goz ici basinci
(mmHg)
Ik muayene
Sag 14,60+2,47 15,21+1,42 0,41
Sol 14,90+1,86 14,79+2,04 0,86
Cerrahi 6ncesi
- 13,14+5,33
- 14,79+2,04
Son muayene
Sag 14,40+1,75 14,57+2,44 0,81
Sol 14,55+1,46 14,50+2,24 0,93
RAPD
Ik muayene
Var 1 (%5,0) 2 (%14,3) 0,36
Yok 19 (%95,0) 12 (%85,7)
Cerrahi 6ncesi
Var - 1(%7,1)
Yok - 13 (%92,9)
Son muayene
Var 0 (%0) 1(%7,1) 0,41
Yok 20 (%100,0) 13 (%92,9)
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Grup 1 ve Grup 2 olgularda sag ve sol gozler igin Modifiye Frisen siniflamasina gore ilk
muayene, cerrahi dncesi ve son muayene papilédem bulgulari karsilagtirilmistir (Tablo 8). Grup
1 hastalarin ilk muayenede sag gozlerinin 7°si evre 1 papilddem, 3’{i evre 2 papilodem, 4’ evre
3 papilodem, 6°s1 evre 4 papilodem iken Grup 2 hastalarin 11’1 evre 4 papilodem, 1’1 evre 1
papilédem, 1’i evre 2 papildodem, 1’1 evre 3 papilddem idi. Sol goz ilk muayenede Grup 1
hastalarin 9’u evre 1 papilddem, 2’si evre 2 papilodem, 2’si evre 3 papilodem, 7’si evre 4
papilodem; Grup 2 hastalarin 10°u evre 4 papilodem, 3’1 evre 1 papilodem, 1’1 evre 2
papilodem idi. Grup 1 hastalarin son muayenede sag gbzlerinin 17°si evre 1 papilodem, 2’si
evre 3 papilédem, 1’1 evre 4 papilodem iken Grup 2 hastalarin 9’u evre 1 papilodem, 2’si evre
2 papilodem, 1’1 evre 3 papilodem, 2’si evre 4 papilddem idi. Sol g6z son muayenede Grup 1
hastalarin 18’1 evre 1 papilodem, 1’1 evre 3 papilddem, 1’1 evre 4 papilddem; Grup 2 hastalarin
10’u evre 1 papilddem, 2’si evre 2 papilddem, 2’si evre 4 papilédem idi. Grup 2’de 3 olgu

disinda OSKF ameliyati gegiren tiim hastalarda papilodem diizeldi (Sekil 10).

Tablo 8. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda papilodemin ilk muayene, cerrahi
oncesi ve son muayene bulgularinin sag ve sol goze gore karsilagtirnlmasi

Gruplar
Grup 1 (Medikal tedavi) Grup 2 (Cerrahi p
n=20 tedavi) n=14
Papilodem
Ik muayene
Sag
Evrel 7 (%35,0) 1(%7,1) 0,011*
Evre2 3 (%15,0) 1(%7,1)
Evre3 4 (%2,0) 1(%7,1)
Evred 6 (%30,0) 11 (%78,7)
Sol
Evrel 9 (%45,0) 3 (%21,4) 0,077
Evre2 2 (%10,0) 1(%7,1)
Evre3 2 (%10,0) 0 (%0)
Evred 7 (%35,0) 10 (%71,5)
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Tablo 8. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda papilédemin ilk muayene, cerrahi

oncesi ve son muayene bulgularinin sag ve sol goze gore karsilastirnlmasi devami

Cerrahi Oncesi

Sag
Evrel - 1(%7,1)
Evre2 - 1(%7,1)
Evre3 - 2 (%14,3)
Evred - 10 (%71,5)
Sol
Evrel - 3 (%21,4)
Evre2 - 1(%7,1)
Evre3 - 1(%7,1)
Evre4 - 9 (%64,4)
Son muayene
Sag
Evrel 17 (%85,0) 9 (%64,3) 0,29
Evre2 0 (%0) 2 (%14,3)
Evre3 2 (%10,0) 1 (%7,1)
Evre4 1 (%5,0) 2 (%14,3)
Sol
Evrel 18 (%90,0) 10 (%71,4) 0,31
Evre2 0 (%0) 2 (%14,3)
Evre3 1 (%5,0) 0 (%0)
Evred 1 (%5,0) 2 (%14,3)

Sekil 10: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonlu bir olguda optik diskin tedavi éncesi (A)

ve optik sinir kilif fenestrasyonundan sonra (B) goriiniimii
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Grup 1 ve Grup 2 hastalarinda bas agrisi, pulsatil tinnitus, diplopi, gegici bulanik gérme
semptomlarinin ilk muayene, cerrahi dncesi ve son muayene bulgulari karsilastirildi (Tablo 9).
Bas agris1 ilk muayenede Grup 1 hastalarin 15’inde (%75), Grup 2 hastalarin 11’inde (%78,6)
bulunurken son muayenede Grup 1 hastalarin 2’sinde (%10), Grup 2 hastalarin ise yalnizca
1’inde (%7,1) izlendi. Grup 1 olgularin ilk muayenesinde hastalarin 6’sinda (%30) tinnitus,
3’tinde (%]15) diplopi, 13’iinde (%65) gegici bulanik gorme tespit edildi. Grup 1 hastalarin son
muayenesinde hi¢bir hastada tinnitus, diplopi, gegici bulamik gérme izlenmedi. Grup 2
hastalarin ilk muayenesinde 5 (%35,7), son muayenesinde 3 (%21,4) olguda tinnitus mevcuttu.
Diplopi Grup 2 hastalarin ilk muayenesinde 4 (%28,6) olguda, cerrahi dncesi muayenede 10
(%71,4) olguda ve son muayenede ise yalnizca 1 (%7,1) olguda bildirildi. Gegici bulanik gérme
Grup 2 hastalarin ilk muayenesinde 8’inde (%57,1), son muayenede 2’sinde (%14,3) vardi.

Tablo 9. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda bas agrisi, pulsatil tinnitus, diplopi,
gecici bulanik gorme semptomlarinin ilk muayene, cerrahi 6ncesi ve son muayene
bulgularinin karsilastirilmasi

Gruplar
Semptomlar Grup 1 (Medikal | Grup 2 (Cerrahi p
tedavi) tedavi)
n=20 n=14
Bas agris1
Ik muayene
Var 15 (%75,0) 11 (%78,6) 0,57
Yok 5 (%25,0) 3 (%21,4)
Cerrahi 6ncesi
Var - 10 (%71,4)
Yok - 4 (%28,6)
Son muayene
Var 2 (%10,0) 1 (%7,1) 0,63
Yok 18 (%90,0) 13 (%92,9)
Tinnitus
Ik muayene
Var 6 (%30,0) 5 (%35,7) 0,50
Yok 14 (%70,0) 9 (%64,3)
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Tablo 9. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda bas agrisi, pulsatil tinnitus,
diplopi, gecici bulanik gorme semptomlarinin ilk muayene, cerrahi oncesi
ve son muayene bulgularimin karsilastirnlmasi devam

Cerrahi Oncesi

Var - 8 (%57,1)
Yok - 6 (%42,9)
Son muayene
Var 0 (%0) 3 (%21,4) 0,03*
Yok 20 (%100,0) 11 (%78,6)
Diplopi
Ik muayene
Var 3 (%15,0) 4 (%28,6) 0,75
Yok 15 (%85,0) 10 (%71,4)
Cerrahi 6ncesi
Var - 10 (%71,4)
Yok - 4 (%28,6)
Son muayene
Var 0 (%0) 1 (%7,1) 0,41
Yok 20 (%100,0) 13 (%92,9)

Gegici bulanik gorme

Ik muayene

Var 13 (%65,0) 8 (%57,1) 0,45
Yok 7 (%35,0) 6 (%42,9)
Cerrahi 6ncesi
Var - 8 (%57,1)
Yok - 6 (%42,9)
Son muayene
Var 0 (%0) 2 (%14,3) 0,16
Yok 20 (%100,0) 12 (%85,7)

Grup 1 ve Grup 2 hastalarda renkli gormenin sag ve sol géze gore ilk muayene, son
muayene bulgulari karsilastirildi (Tablo 10). Renkli gorme Grup 1 hastalarin sag goziinde ilk
muayenede 18’inde (%90) tam, Grup 2 hastalarin ilk muayenesinde 12’sinde (%85,7) tam
olarak tespit edilirken Grup 1 hastalarin son muayenesinde 19’unda (%95), Grup 2 hastalarin
son muayenesinde ise 11’inde (%78,6) tam olarak bulundu. Renkli gérme Grup 1 hastalarin sol

goziinde 1lk muayenede 17’sinde (%85) tam, Grup 2 hastalarin ilk muayenesinde 12’sinde
35



(%85,7) tam olarak tespit edildi. Grup 1 hastalarin 1’inde (%5) renkli gormede bozulma izlendi.
Son muayenede sol gdz renkli gérme bulgulari sag goz ile benzer idi. Ilk muayenede Grup 1 ve
Grup 2’de ikiser hastanin; son muayenede Grup 1’den 1, Grup 2’den 2 hastanin renkli gormesi
alinamadi. Renkli gormesi alinamayan hastalar yanitsiz olarak degerlendirildi.

Tablo 10. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda renkli gormenin sag ve sol goze
gore ilk muayene, son muayene bulgularinin karsilastirilmasi

Gruplar
Grup 1 (Medikal tedavi) | Grup 2 (Cerrahi tedavi) p
n=20 n=14
Renkli gorme
Ik muayene
Sag
Tam 18 (%90,0) 12 (%85,7) 0,55
Yanitsiz 2 (%10,0) 2 (%14,3)
Sol
Tam 17 (%85,0) 12 (%85,7) 0,72
Bozuk 1 (%5,0) 0 (%0)
Yanitsiz 2 (%10,0) 2 (%14,3)
Son muayene
Sag
Tam 19 (%95,0) 11 (%78,6) 0,12
Yanitsiz 1 (%5,0) 3 (%21,4)
Sol
Tam 19 (%95,0) 11 (%78,6) 0,12
Yanitsiz 1 (%5,0) 3 (%21,4)

Grup 1 ve Grup 2 olgularda GA sag ve sol goz ilk muayene, cerrahi sonrasi ve son
muayene; GA kayip paternleri ve RNFL kalinliklar1 sag ve sol goz ilk muayene, cerrahi dncesi
ve son muayene bulgular1 karsilastirildi (Tablo 11). Gorme alaninda Grup 1 ve Grup 2
hastalarin MD ve PSD sonuglar1 kiyaslandi. Grup 1 sag goz ilk muayenede ortalama MD -
7,04+1,38 dB; son muayenede -3,41+0,75 dB iken Grup 2’de sag goz ilk muayenede ortalama
MD -22,93+2,72 dB; son muayenede -18,12+3,71 dB idi. Grup 1 sol gbz ilk muayenede

ortalama MD -7,72+1,27 dB; son muayenede -4,17+0,76 dB iken Grup 2’de sol goz ilk
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muayenede ortalama MD -24,02+2,69 dB; son muayenede -15,59+3,24 dB idi. Incelemelerde
Ki kare ve Mann Whitney U testi kullanildi, MD sonuglart istatistiksel anlamli kabul edildi
(p=0,0001). Grup 1 sag goz ilk muayenede ortalama PSD 5,51+0,72 dB; son muayenede
3,49+0,56 dB iken Grup 2’de sag goz ilk muayenede ortalama PSD 6,72+0,80 dB; son
muayenede 6,27+1,08 dB idi. Grup 1 sol goz ilk muayenede ortalama PSD 5,36+0,63 dB; son
muayenede 4,12+0,80 dB iken Grup 2’de sol goz ilk muayenede ortalama PSD 5,86+0,96 dB;
son muayenede 8,00+1,10 dB idi. PSD ilk muayene ortalamalar1 karsilastirildiginda istatistiksel
anlamli fark saptanmazken son muayene ortalamalar istatistiksel anlamli kabul edildi (p<0,05).
Grup 1 ve Grup 2 hastalarda GA kayip paterni normal, kor noktada genisleme ve ciddi daralma
seklinde karsilagtirildi. Grup 1°de ilk muayenede 1, son muayenede 3 olgu; Grup 2 ‘de ilk
muayene 2, son muayenede 2 olgu testi yapamadi. Kayip paternlerine bakildiginda sag goz ilk
muayenede Grup 1 hastalarin 5’1 (%26) normal, 8’inde (%43) kor nokta genislemesi, 6’sinda
(%31) ciddi daralma izlenirken Grup 2 hastalarin 4’{inde (%28,6) kor nokta genislemesi,
10’unda (%71,4) ciddi daralma mevcuttu. Sag gbz son muayenede Grup 1 hastalarin 13’{inde
(%75) normal, 2’sinde (%12,5) kor nokta genislemesi, 2’sinde (%12,5) ciddi daralma izlenirken
Grup 2 hastalarin 3’tinde (%21,4) normal, 1’inde (%7,1) kor nokta genislemesi, 8’inde (%57,2)
ciddi daralma mevcuttu. Sol géz ilk muayenede Grup 1 hastalarin 5’inde (%26) normal, 8’inde
(%43) kor nokta genislemesi, 6’sinda (%31) ciddi daralma izlenirken Grup 2 hastalarin 3’linde
(%21,4) kor nokta genislemesi, 11’inde (%78,6) ciddi daralma tespit edildi. Sol g6z son
muayenede Grup 1 hastalarin 13’tinde (%75) normal, 3’iinde (%18) kor nokta genislemesi,
1’inde (%7) ciddi daralma izlenirken Grup 2 hastalarin 3’tinde (%21,4) normal, 3’tiinde (%21,4)
kor nokta genislemesi, 6’sinda (%42,9) ciddi daralma mevcuttu. Normal olarak degerlendirilen
Grup 1 ve Grup 2 gérme alanlar1 hem ilk hem son muayene karsilastirmasinda istatistiksel
anlamli kabul edildi (p<0,005). Hastaligin tedaviye bagh iyilesmesiyle birlikte gérme alani
defektlerinde de anlaml olarak diizelme gosterildi (Sekil 11). Grup 1 ve Grup 2 olgularin sag
ve sol goz RNFL kalinlik degerleri karsilastirildi. Grup 1’de sag goz ilk muayene RNFL
ortalama kalnligi 151,0+22,73 pum; son muayenede 122,3+25,7 um iken Grup 2’de ilk
muayenede 194,0+74,90 um; son muayenede 79,3+18,6 um idi. Grup 1’de sol g6z ilk muayene
RNFL ortalama kalinlig1 170,0+43,36 um; son muayenede 127,3+22,9 um iken Grup 2’de ilk
muayenede 204,8+57,90 um; son muayenede 75,1+12,9 pm bulundu. Sol g6z son muayene

ortalama RNFL kalinliklar1 kiyaslandiginda istatistiksel anlamli idi (p=0,04).
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Tablo 11. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda GA sag ve sol goz ilk muayene,
cerrahi sonrasi ve son muayene; GA kayip paternleri ve RNFL kalinhiklar1 sag
ve sol goz ilk muayene, cerrahi Oncesi ve son muayene bulgularinin

karsilastirilmasi
Gruplar
Grup 1 (Medikal tedavi) | Grup 2 (Cerrahi tedavi) p
n=20 n=14
GA
MD
Sag gbz
[lk muayene -7,04+1,38 -22,93+2,72 0,0001*
Cerrahi sonrasi - -18,11+3,69
Son muayene -3,41+0,75 -18,12+3,71 0,0001*
Sol goz
Ik muayene -1,72+1,27 -24,02+2,69 0,0001*
Cerrahi sonrasi - -15,49+3,23
Son muayene -4,17+0,76 -15,5943,24 0,0001*
PSD
Sag g6z
Ik muayene 5,51+0,72 6,72+0,80 0,27
Cerrahi sonrasi - 6,26+1,07
Son muayene 3,49+0,56 6,27+1,08 0,017*
Sol goz
Ilk muayene 5,36+0,63 5,86+0,96 0,65
Cerrahi sonrasi - 7,59+1,09
Son muayene 4,12+0,80 8,00+1,10 0,018*
GA kayip paterni
Sag gbz
Ik muayene
Normal 5 (%26,0) 0(%0) 0,038*
Kor nokta genislemesi 8 (%43,0) 4 (%28,6)
Ciddi daralma 6 (%31,0) 10 (%71,4)
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Tablo 11. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda GA sag ve sol goz ilk muayene,
cerrahi sonrasi ve son muayene; GA kayip paternleri ve RNFL kalinhklar: sag ve
sol goz ilk muayene, cerrahi dncesi ve son muayene bulgularinin karsilastirilmasi

devam

Cerrahi Oncesi

Normal - -
Kor nokta genislemesi - 3 (%21,4)
Ciddi daralma - 11 (%78,6)
Son muayene
Normal 13 (%75,0) 3 (%21,4) 0,029*
Kor nokta geniglemesi 2 (%12,5) 1(%7,1)
Ciddi daralma 2 (%12,5) 8 (%57,2)
Sol goz
Ik muayene
Normal 5 (%26,0) 0 (%0) 0,020*
Kor nokta genislemesi 8 (%43,0) 3 (%21,4)
Ciddi daralma 6 (%31,0) 11 (%78,6)
Cerrahi 6ncesi
Normal - -
Kor nokta genislemesi - 3 (%21,4)
Ciddi daralma - 11 (%78,6)
Son muayene
Normal 13 (%75,0) 3 (%21,4) 0,025*
Kor nokta genislemesi 3 (%18,0) 3 (%21,4)
Ciddi daralma 1 (%7,0) 6 (%42,9)
RNFL kalinhg (um)
Sag goz
Ik muayene 151,0+£22,73 194,0+74,90 0,62
Cerrahi 6ncesi - 193,16+15,7
Son muayene 122,3+£25,7 79,3+18,6 0,13
Sol goz
1[Ik muayene 170,0+43,36 204,8+57,9 0,65
Cerrahi 6ncesi - 200,6+11,7
Son muayene 127,3+22,9 75,1£12,9 0,04*
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Sekil 11: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonlu bir olgunun sol optik sinir kilif
fenestrasyonu ameliyatindan once (A) ve 3 ay sonra (B), cekilen sol goz

gorme alanlari

Calismamizda Grup 1 ve Grup 2 olgularin MR ve MR venografi bulgular karsilastirildi

(Tablo 12). Grup 1°de 14 hastanin, Grup 2’de 13 hastanin MR goriintiilemesi normal iken MR

venografi goriintiilemesinde ise Grup 1°de 16, Grup 2’de 13 hastanin bulgular1 normal idi. MR

bulgularinda Grup 2’de 1 (%8) hastada empty sella mevcuttu. Grup 1’de MR bulgusu olarak 4
(%20) hastada empty sella, 1 (%5) hastada optik sinir kilifinda kalinlagma, 1 (%5) hastada ise

posterior glob diizlesmesi, meckel kovugunda genisleme ve optik sinir kilifinda kalinlagsma

izlendi. Venografi incelendiginde Grup 1 hastalarin 4’iinde (%20) siniis ven trombozu, Grup 2

hastalarin ise 1’inde (%8) transvers siniis stenozu saptandi.
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Tablo 12. Medikal ve cerrahi tedavi yapilan hastalarda MR ve MR venografiye gore

bulgular
Gruplar
Grup 1 (Medikal Grup 2 (Cerrahi
tedavi) tedavi)
n=20 n=14
MR
14 (%70) 13 (%92)
Normal
Empty sella 4 (%20) 1 (%8)
Optik sinir kilifinda kalinlagma 1 (%5) -
Posterior glob diizlesmesi - -
Meckel kovugunda genigleme - -
Optik sinir kilifinda kalinlagma, 1 (%5) -
Posterior glob diizlesmesi,
Meckel kovugunda genisleme
MR venografi
Normal 16 (%80) 13 (%92)
Siniis ven trombozu 4 (%20) -
Transvers siniis stenozu - 1 (%8)
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TARTISMA

[iH, kafa icinde herhangi bir lezyon olmaksizin normal BOS ve néroradyolojik
degerlendirmenin oldugu kafa i¢i basing artig1 bulgular1 olarak ifade edilmektedir. Siklikla
dogurganlik c¢agindaki gen¢ obez kadinlarda goriilmektedir. Genel popiilasyonda insidansi
1/100 000 iken dogurganlik ¢agindaki obez kadinlarda 21/100 000°dir (98). Erkeklerde goriillme
siklig1 kadinlarin 8’de biridir. Calismamizda Grup 1 hastalarin 18’1 (%90) kadin, Grup 2
hastalarin ise 11°1 (%78,6) kadin iken ortalama tani yas1 Grup 1°de 32,05+12,20 y1l; Grup 2°de
37,64+14,39 yil idi. Cocukluk caginda hastaligin insidansi 0,9/100 000 olup literatiirde ii¢
yasinda ITH’1i olgular bildirilmistir (99). Grup 1 olgularimizin i¢inde on yasinda bir erkek hasta

var idi.

[IH’de en sik goriilen semptom bas agrisidir ve bas agrisi hastalarin %96-100’iinde
izlenmektedir (100). Bizim ¢alismamizda ilk muayenede Grup 1 hastalarin %75’inde, Grup 2
hastalarin %78’inde bas agris1 vardi. Sabahlar1 daha siddetli olan epizodik veya kronik tansiyon
tipi bas agris1 olabilir. Bag agris1 giinliik frontal bolgede, basing seklinde ayrica yarim ya da
yaygin zonklayici ya da retroorbital tarzdadir (101). Bilateral goriildiigu gibi fokal da olabilir,
migrenoz 6zellikler gosterebilir. Literatiirde 1IH’li hastalarda migren goriilme orani %50-68
oldugu bildirilmistir (102). Calismamizda Grup 1 hastalardan yalnizca 1 olguda migren varken

Grup 2 hastalarda migren izlenmedi.

[IH’li hastalarda tinnitusun artmis kafa i¢i basincin, vendz siniislerde laminer akimi
tiirbiilan hale doniistiirmesi ya da artmis BOS basincinin endolenfe yaptigi baski sonucu
olustugu ileri siiriilmektedir (103,104). Tinnitus tek tarafli ya da bilateral kalp atimi seklinde

olabilir. Hastalar sikayetlerini kulakta ugultu, riizgar sesi seklinde ifade edebilir. Literatiirde
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tinnitus gorilme sikligi %68-87 olarak bildirilmektedir (36). Bizim c¢alismamizda ilk
muayenede Grup 1 hastalarin 6’sinda (%30), Grup 2 hastalarin 5’inde (%35,7) tinnitus

mevcuttu.

GGK, 1IH’li hastalarda sik goriilen, saniyeler iginde sonlanan, geri doniisli bir
semptomdur. Kayiplarin artmis BOS basincinin optik sinirde olusturdugu gecici iskemi
nedeniyle olustugu savunulmaktadir (105). GGK’nin kalici gérme kaybr ile iligkili olmadigi
diisiiniilmektedir. GGK 1IH hastalarina 6zgiil degildir. Optik disk basinda kabarikliga neden
olan diger durumlarda da goriilebilir. Literatiirde GGK insidans1 %50-72 olarak bildirilmistir.
Calismamizda tedavi oncesi ilk muayenede Grup 1 olgularin %65’inde, Grup 2 olgularin

%57,1’inde GGK mevcut olup literatiir ile uyumlu idi.

Diplopi, tek ya da g¢ift tarafli, artmig BOS basincinin neden oldugu 6. Kraniyal sinir
paralizisine baglh olusur. Genellikle binokuler ve horizontal olup intrakraniyal basing diistiikten
sonra diizelir (106). Literatiirde diplopi goriilme sikligi %18-38’dir. Bizim ¢alismamizda ilk
degerlendirmede Grup 1 hastalarin %15’inde, Grup 2 hastalarin %28,6’sinda ¢ift gorme
sikayeti mevcuttu. Grup 1 hastalarin son muayenesinde sikayetleri diizelirken Grup 2 hastalarin

yalnizca 1’inde devam etmekte idi.

Papilddem, IIH tanisinda karakteristik bulgudur. Genellikle bilateral ve simetriktir,
nadiren tek tarafli ve asimetrik olabilir. Literatiirde papilodemsiz olgular %5,7 olarak
bildirilmistir. Kafa i¢i basing artisina bagli bozulmus aksoplazmik akim, perinéral basingta
artig, optik diskte sismeye neden olur (107). Papilodemin fundus muayenesindeki major
bulgulari: peripapiller kanamalar, papilla elevasyonu, peripapiller retinal sinir lifi tabakasinda
sisme ve peripapiller damarlarda konjesyondur (108). Kalict gérme kaybi agisindan papilodem
siddeti onemli risk faktoriidiir. Papilodemli IiH hastalari, papilodemsiz IIH hastalarina oranla
gorme kaybi acisindan daha yiiksek risklidir (109). LP agilis basincinin papilodem ile iliskili
oldugu bildirilmistir (110). Kafa i¢i basing normale dondiikten sonra papilodemde de gerileme
olur (71). Calismamizda Grup 1 ve Grup 2 olgularin tan1 aninda hem sag hem sol gozlerinde
papilédem saptandi. IIk muayenede Frisen smiflamasina gére Grup 1 olgularin sag gdziinde
%35, sol goziinde %45 ile en sik evre 1 papilodem goriiliirken Grup 2 olgularin sag goziinde
%78,7 ve sol goziinde %71,5 ile en sik evre 4 papilodem izlendi. Hastalarin son muayenesinde
Grup 1 olgularin sag goziinde %385, sol goziinde %90 ile en sik evre 1 papilédem goriiliirken

Grup 2 olgularin sag goziinde %64,3 ve sol goziinde %71,4 ile en sik evre 1 papilodem saptandi.
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OKT, norooftalmolojik hastaliklarin tani ve takibinde kullanilan noninvaziv ve kantitatif
veriler saglayan giivenilir bir goriintileme yontemidir. OKT yardimiyla RNFL kalinligi,
makiiler ganglion hiicre kompleksi kalinligi, optik disk ve nororetinal rim alani, disk ve cup
volimii dl¢imleri saptanabilmektedir (111,112). Papilodem tespit edilen hastalarda RNFL
kalinhiginda artis beklenir. Waisebourd ve arkadaslari, papilodem siddetine gore 1iH hastalarint
3 grup altinda degerlendirmis ve papilodem siddetine paralel olarak optik disk RNFL
kalinliginin tiim kadranlarda artis gosterdigini saptamiglardir (111). Rebolleda ve arkadaslar
calismalarinda IIH’ye bagli her iki gdzde papilddem gelisen 18 yas iistii 22 hasta ile 22 saglikli
kontrol grubunu karsilastirmistir. [lk muayenede ortalama RNFL kalmlig1 193,3+74,7 um olup
kontrol grubuna gore %84,9 daha fazla bulunmustur. Ortalama RNFL degerleri ile yapilan
karsilastirmalarda istatistiksel olarak perimetrilerdeki MD degerleri arasinda anlamli bir
korelasyon gosterilmistir (p=0,002) (113). Calismalara gore RNFL kalinliginda azalma,
papilédemin gerilemesine paralellik gostermektedir (58). Bizim ¢alismamizda Grup 1 ve Grup
2 olgularin sag ve sol goz RNFL kalinlik degerleri karsilastirildi. Grup 1 ve Grup 2 hastalarin
hem sag hem sol goz son muayene ortalama RNFL kalinlik degerlerinde azalma izlendi. Sol

g6z son muayene ortalama RNFL kalinliklar1 kiyaslandiginda istatistiksel anlamli idi (p=0,04).

[iH hastalarinda gérme fonksiyonunu degerlendirmek ve takip etmek igin kullanilan en
kullanigh yaygin test perimetrik incelemedir. Gérme keskinligiyle karsilastirildiginda daha
sensitif oranlara sahip olan gérme alani degerlendirmesi en sensitif testtir (50). IiH hastalarinda
GA testinde en sik goriilen bulgu kor noktada genisleme olup konsantrik daralma, nazal step ve
arkuat defektler de izlenebilir. Rowe ve arkadaslarinin 35 IIH tanili hastay ii¢ y1l boyunca
retrospektif olarak gorme fonksiyonlar1 agisindan degerlendirdigi calismada hastalarin ilk
muayene veya takiplerde Goldmann perimetri ile test yapilan olgularin %87’ sinde; Humphery
perimetri ile test edilen olgularin %82’sinde gérme alan1 defekti saptanmistir (50). Hastaligin
tedaviye bagl iyilesmesiyle birlikte gérme alami defektlerinde de anlamli olarak diizelme
gosterilmistir (50). Chandrasekaran ve arkadaslar1 yaptiklart bir ¢alismada 32 olgunun 51
goziine OSKF iglemi uygulamis ve operasyon sonrasi 6. ayda verileri olan 31 gézden %42 sinde
gorme alaninda ortalama sapmada 5 dB veya daha fazla diizelme bildirmistir (114). Operasyon
sonrasinda 17 goézde 5 dB’den az diizelme izlenirken bir gézde ise 5 dB’den daha fazla
kotillesme saptanmustir (114). Calismamizda Grup 1 hastalarda tani aninda en sik goriilen
gorme kayip paterni kor nokta genislemesi idi. OSKF uygulanan Grup 2 olgularda en sik
endikasyon gorme alani daralmasi (%92,9) idi. Calismamizda Grup 1 ve Grup 2 hastalarin MD
ve PSD sonuglar1 degerlendirildi. Ortalama MD sonuglar1 karsilastirildiginda Grup 1 ve Grup
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2 hastalarin hem ilk muayene hem son muayenede istatistiksel anlamli fark bulundu
(p=0,0001). PSD ilk muayene ortalamalar1 karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark

saptanmazken son muayene ortalamalar istatistiksel anlamli idi (p<0,05).

Obezite, IIH igin en 6nemli risk faktdrii olarak kabul edilmektedir. Popiilasyonun
cogunlukla obez oldugu siyahilerde hastalik oranlarmin yiiksek, popiilasyonun ¢ogunlukla
zay1f oldugu Uzak dogulularda hastalik oranlarinin diistik seyri bu hipotezi dogrular niteliktedir
(115). 1IH olusumunda obezitede artmis intraabdominal-torasik basincin etkisi ve adipoz
dokunun salgiladig1 inflamatuar faktorler suglanmaktadir. Hastalara kilo kontrolii i¢in kalori
kisitl diyet 6nerilmektedir. Kalori kisitlamasi giinliik 425kcal’e kadar sinirlanabilir (21). Kilo
kontrolii saglanamayan VKI 35-40 kg/m2 olan iIH hastalarina bariatrik cerrahi uygulanabilir
goriisii mevcutsa da hangi endikasyonlar ile yapilacagi netlik kazanmamistir. Calismamizda
Grup 2 hastalarin son muayene ortalama VKI degerinde diisiis olsa da her iki grubun ilk ve son
muayene ortalama VKI degerlendirildiginde anlamli istatistiksel fark bulunmamustir. Hastalarm

takipler siiresince diyet onerilerine uymadigi iizerinde durulmustur.

[iH hastalarinda ilag tedavisinin yetersiz kaldig1 durumlarda ve gorsel islevlerde énemli
kayiplarin belirlendigi durumlarda cerrahi tedaviye karar verilir. OSKF, optik sinir islevlerini
korumakta daha etkili olmas1 ve komplikasyonlarinin daha az olmasi nedeniyle siklikla tercih
edilen cerrahi bir yontemdir (116). OSKF sonuglari gorsel ve anatomik agidan gesitli
calismalarda incelenmistir. Moreau ve arkadaslari IIH tanis1 ile tedaviye basladiklar1 bir grup
hastaya OSKF iglemi uygulamis ve ortalama 18,5 ay siire ile olgular1 takip etmislerdir (90).
Islem sonrasinda hastalarin gérme keskinlikleri dnceki verileri ile kiyaslanmustir (90). Hasta
gozlerinin biiyiik bir ¢ogunlugunda (%79) gérme keskinliginde degisim olmazken 2 snellen
sirast veya daha fazla gorme keskinliginde artig 448 goziin %17 sinde saptanmistir (90).
Kelman ve arkadaslari IIH tanili 17 olgunun 21 gdziine sinir kilifi insizyonu yoluyla OSKF
islemi uygulamis ve hastalar1 ortalama 17 ay kadar izlemistir (117). Operesyondan sonra
yalnizca bir gozde gérme keskinlifinde azalma olurken gozlerin biiyiik bir ¢ogunlugunda
(%71,43) 2 Snellen siras1 veya daha fazla artig tespit edilmistir (117). Tek tarafli ve ¢ift tarafli
OSKF yapilan hastalarin ayr1 ayr1 degerlendirildigi calismalar yapilmistir. Sergott ve
arkadaslar1 progresif IIH tanili 12 olgunun tamaminda, OSKF uygulanan bir goziin ardindan
her iki tarafta da diizelme gdzlemlemistir (118). Acheson ve arkadaslar1 IiH tamsi ile takip
ettikleri bir grup hastanin 8’ine tek tarafli OSKF uygulamis ve islem uygulanmayan 7 hasta
goziinde de gorsel diizelme oldugunu tespit etmistir (119). Calismamizda Grup 2 hastalara

OSKF cerrahisi yapilmistir. OSKF uygulanan olgularda en sik endikasyon gdérme alani
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daralmasi (%92,9) iken cerrahi sonrasi en sik komplikasyon diplopi (%21,4) idi. Grup 2’de son
muayenede snellen eseli ile bakilan en iyi diizeltilmis gorme keskinliklerinin ortalamasinda

artis izlendi.

OSKF sonrasi diplopi, retrobulber kanama, gecici pupil diizensizligi, yiizeyel keratopati,
gegici goz hareket bozuklugu, kemozis, periorbital 6dem, ekimoz gibi genellikle gegici ve hafif
komplikasyonlar bildirilmistir. Daha az olmak {izere santral retinal arter tikanikligi, travmatik
optik noropati gibi agir komplikasyonlar tespit edilmistir (117,120). Medial transkonjoktival
yolla OSKF yapilan 236 {IH’li hastadan olusan bir calismada olgularin %7,2’sinde cerrahi
komplikasyon saptanmis ve heterotropya-diplopi en sik goriilen komplikasyon olarak
belirtilmistir (90). Bizim ¢aligmamizda cerrahi islem yapilan Grup 2 hastalarda en sik goriilen
komplikasyon diplopi idi. Grup 2 hastalarm %21,4’iinde diplopi sikayeti mevcuttu. Izlem

stirecinde diplopi diizeldi.

[IH hastalarinda medikal tedavide ilk secenek giiclii ve etkili olan asetazolamidtir.
Asetazolamidin BOS iiretimini azaltarak kafa i¢i basincini diisiirdiigii ve bununla birlikte [1H
semptom ve bulgularinda gerileme oldugu diisiiniilmektedir. ilacin giinliik dozu 0,5-1 gram
seklinde baslanip hasta yanitina gore 3-4 gram da yapilabilir. Giicer ve Viernstein
caligmalarinda asetazolamid alan hastalarin 3-4 g/giin doza ulastiklarinda kademeli olarak BOS
basmcinda diisiis oldugunu goéstermislerdir (121). Yiiz altmis bes IIH hastas: ile yapilan
randomize bir c¢alismada alti aylik tedavi siirecinde plasebo grup ile karsilastirildiginda
asetazolamid alan grubun ortalama MD degerlerinde daha yiiksek iyilesme saptanmistir (122).
[IH hastalarinda &nerilen bir diger medikal ilag topiramattir. Topiramat migren tedavisinde de
kullanilan zayif bir karbonik anhidraz inhibitériidiir. Ozellikle belirgin bas agrist olan
hastalarda kullanilabilir. Kilo kaybina yardimci olmasi da tercih edilme sebeplerindendir.
Randomize kiigiik bir ¢alismada siddetli olmayan IiH hastalarinda topiramat ile asetazolamidin
benzer ilag etkinligi gosterdigi saptanmistir (123). Ilacin dozu 25 mg/giin seklinde baslanip
klinik yanita gore giinde iki kere 100 mg doza kadar arttirilabilir. Bizim ¢alismamizda Grup 1
hastalarin ilk muayenesinde 20’sine (%100) asetazolamid, 9’una (%45) topiramat tedavisi
baslandi. Grup 2 hastalarin ise ilk muayenesinde 13’iine (%92,9) asetazolamid baslanmis olup
higbirine topiramat tedavisi verilmedi. Hastalarin asetazolamid giinliikk dozu 250 mg ile 2 g,
topiramat giinliik dozu 25 mg ile 50 mg arasinda idi. Gruplarin ilk muayene giinliik doz
miktarlar karsilastirildiginda istatistiksel anlamli bulundu (p<0,05). Gruplarin son muayene

giinliik doz miktarlar1 karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark bulunmadi.

46



Calismamizda Grup 1 ve Grup 2 hastalarin snellen eseli ile bakilan en iyi diizeltilmis
gorme keskinliklerinin ortalamasi karsilastirildi. Tedaviye baglamadan 6nce Grup 1 hastalarin
sag ve sol goz ortalamasi sirastyla 0,94+0,03; 0,95+0,02 iken son muayenede sirasiyla
0,94+0,02; 0,91+0,05 idi. Grup 2 hastalarin ise tedaviye baslamadan 6nce sag ve sol goz
ortalamasi sirasiyla 0,57+0,10; 0,59+0,08 iken son muayenede sirastyla 0,62+0,11; 0,68+0,10
idi. Grup 1 ve Grup 2 arasinda sol géz son muayene ortalama degerleri diginda istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,05). G6rme keskinligi disinda Grup 1 ve Grup 2 hastalarda renkli
gorme karsilastirildi. Renkli gérmesi aliamayan hastalar yanitsiz olarak degerlendirildi. Ilk
muayene degerlendirmesinde yalnizca Grup 1°de yer alan bir olgunun sol goziinde renkli
gormesi bozuktu. Son muayenede Grup 1 ve Grup 2 olgulardan renkli gérmesi bozuk olan hasta

yoktu.

[iH’de néroradyolojik goriintiileme gerek tan1 gerekse de sekonder nedenlerin
belirlenmesi igin yapilir. MR ve MR venografi kafa i¢i yer kaplayici lezyon ya da vaskiiler
patolojilerin dislanmas: i¢in kullanilir (124). IIH de goriilen baslica MR bulgulart: empty sella,
optik sinir kilifi kalinlagsmasi, perioptik subaraknoid alan genislemesi, optik sinir tortiyozitesi,
posterior glob diizlesmesi, transvers siniis stenozu ve meckel kovugunda genislemedir (125).
Bu bulgular kesin tan1 koydurucu olmamakla birlikte bu bulgulara neden olabilecek diger
patolojiler ayiric tanida akilda tutulmalidir (126). Bizim ¢alismamizda MR bulgularinda Grup
2’de 1 (%8) hastada empty sella mevcuttu. Grup 1’de MR bulgusu olarak 4 (9%20) hastada
empty sella, 1 (%5) hastada optik sinir kilifinda kalinlasma, 1 (%5) hastada ise posterior glob
diizlesmesi, meckel kovugunda genisleme ve optik sinir kilifinda kalinlagma izlendi. Venografi
incelendiginde Grup 1 hastalarin 4’{inde (%20) siniis ven trombozu, Grup 2 hastalarin ise 1’inde

(%38) transvers siniis stenozu saptandi.
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SONUCLAR

Calismamiza 29°u kadin 5°i erkek olmak iizere 34 1IH’li hastanin 68 gozii dahil
edildi. Olgular iki gruba ayrilarak karsilastirildi. Tan1 ve takip siirecinde medikal tedavi verilen
20 olgu Grup 1, cerrahi tedavi uygulanan 14 olgu Grup 2 olarak incelendi. Retrospektif
calismamiza dahil edilen hastalarin demografik ozellikleri, klinik muayene bulgu ve
semptomlari, tedavileri, MR goriintiilemeleri degerlendirildi. Calismamizin sonuglar1 asagida

Ozetlenmistir.
e Grup 1 hastalarin 18’1 (%90) kadin, Grup 2 hastalarin ise 11’1 (%78,6) kadin idi.
e Ortalama tan1 yas1 Grup 1°de 32,05£12,20 yil; Grup 2’de 37,64+14,39 yil idi.
e Tan1 aninda hem Grup 1 hem Grup 2 olgularin ortalama VKI 30 kg/m?2 iizerinde idi.
e Grup 1 ve Grup 2 hastalarda en sik goriilen semptom bag agrisi idi.

e OSKF uygulanan Grup 2 olgularda en sik endikasyon gérme alani daralmasi (%92,9)

iken cerrahi sonrasi en sik komplikasyon diplopi (%21,4) idi.

e Grup 1 ve Grup 2 hastalarin ilk ve son muayenede, snellen eseli ile bakilan en iy1
diizeltilmis gorme keskinliklerinin ortalamasi karsilastirildiginda sol gz son muayene ortalama

degerleri disinda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

e Grup 1 hastalarda tan1 aninda en sik goriilen gérme kayip paterni kor nokta

genislemesi idi.

e Grup 1 ve Grup 2 hastalarin son muayene ortalama MD ve PSD degerlerinde anlaml
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diizelme goriildii.

e Grup 1 ve Grup 2 olgularin sag ve sol goz ortalama RNFL kalinlik degerlerinde ilk

muayeneye gore azalma oldu.

e Hem Grup 1 hem Grup 2 olgularin MR gériintiilemeleri biiyiik oranda normal idi. En
sik goriilen bulgu empty sella idi.
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OZET

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (1iH), intrakraniyal yer kaplayic1 lezyon olmaksizin
normal serebrospinal sivi igerigi ve artmis kafa i¢i basinci ile karakterize bir klinik tablodur.
Bu calismada oral karbonik anhidraz inhibitorii tedavisi ve/veya optik sinir kilif fenestrasyon
(OSKF) islemi uygulanmis IIH tamili hastalarin izlem siireclerini retrospektif olarak
degerlendirmeyi amagladik.

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dalinda
Ocak 2010-Ekim 2021 tarihleri arasinda IiH tanis1 konulan tan1 ve takip siirecinde medikal
tedavi verilen 20 olgu Grup 1, cerrahi tedavi uygulanan 14 olgu Grup 2 olarak incelendi. Geriye
doniik calismada hastalarin demografik 6zellikleri, klinik muayene bulgu ve semptomlari,
tedavileri, MR goriintiilemeleri degerlendirildi.

Grup 1 ve Grup 2 hastalarda en sik goriilen semptom bas agrist idi. Grup 1 hastalarin
tamamina asetazolamid tedavisi baslandi. Grup 2 hastalara OSKF cerrahisi yapildi. OSKF
uygulanan olgularda en sik endikasyon gérme alan1 daralmasi (%92,9) iken cerrahi sonrasi en
stk komplikasyon diplopi (%21,4) idi. Grup 2 olgularin takipler siirecinde hem sag hem sol goz
ortalama en iyi diizeltilmis gorme keskinliklerinde artis gézlendi. Grup 1 hastalarda tan1 aninda
en sik goriilen gorme kayip paterni kor nokta genislemesi iken Grup 2’de ise ciddi daralma idi.
Grup 1 ve Grup 2 hastalarin ilk ve son muayene ortalama sapma (MD) sonuglar istatistiksel
anlamli idi (p=0,0001). Standart sapma (PSD) ilk muayene ortalamalar1 karsilastirildiginda
istatistiksel anlamli fark saptanmazken son muayene ortalamalar1 istatistiksel anlamli idi
(p<0,05). Grup 1 ve Grup 2 olgularin sag ve sol gz ortalama retina sinir lifi tabakasi kalinlik
degerleri ilk muayeneye gore azaldi. MR goriintiilemede en sik goriilen bulgu empty sella idi.

Sonug olarak IIH hastalarinda dogru hasta yonetimi ile gorsel islevlerde énemli kayiplar

Onlenebilir. Cerrahi tedavide OSKF, medikal tedavide asetazolamid giivenilir se¢eneklerdir.

Anahtar kelimeler: Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, papilddem, optik sinir kilif

fenestrasyonu.
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RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF THE RESULTS OF MEDICAL AND
SURGICAL TREATMENT IN PATIENTS WITH IDIOPATHIC INTRACRANIAL
HYPERTENSION

SUMMARY

Idiopathic intracranial hypertension (1I1H) is a clinical picture characterized by normal
cerebrospinal fluid content and increased intracranial pressure without intracranial space-
occupying lesions. In this study, we aimed to retrospectively evaluate the follow-up processes
of patients with 11H who underwent oral carbonic anhydrase inhibitor therapy and/or optic nerve
sheath fenestration (ONSF).

In Tekirdag Namik Kemal University, Faculty of Medicine, Department of
Ophthalmology, 20 patients diagnosed with 11H between January 2010 and October 2021, who
were given medical treatment during the diagnosis and follow-up, were analyzed as Group 1,
and 14 patients who underwent surgical treatment as Group 2. In the retrospective study,
demographic characteristics of the patients, clinical examination signs and symptoms,

treatments and MR scans were evaluated.

Headache was the most common symptom in Group 1 and Group 2 patients. All patients
in Group 1 were started on acetazolamide treatment. ONSF surgery was performed on Group 2
patients. While the most common indication was narrowing of the visual field (92,9%) in
patients who underwent ONSF, the most common complication after surgery was diplopia
(21,4%). In the follow-up of Group 2 cases, an increase in mean best corrected visual acuity
was observed in both the right and left eyes. Blind spot enlargement was the most common
vision loss pattern at the time of diagnosis in patients in Group 1, while severe narrowing was
observed in Group 2. The mean deviation (MD) results of the first and last examinations of the
patients in Group 1 and Group 2 were statistically significant (p=0,001). When the standard
deviation (PSD) first examination averages were compared, no statistically significant
difference was found, while the last examination averages were statistically significant
(p<0,05). The mean retinal nerve fiber layer thickness values of the right and left eyes of Group
1 and Group 2 cases decreased compared to the first examination. The most common finding

on MR was empty sella.

In conclusion, significant losses in visual functions can be prevented with correct patient
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management in IIH patients. ONSF in surgical treatment and acetazolamide in medical
treatment are reliable options.

Key words: Idiopathic intracranial hypertension, papilledema, optic nerve sheath

fenestration.
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