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pying lesion,
Although it is not a common entity,
bundle defects or macular complications.

SUMMARY

IDIOPA THIC INTRACRANIAL HYPERTENSION
Idiopathic intracranial hypertension is characterized by increased intracranial pressure
accompanied by normal or small ventricles,

that is not secondary to space occu-

normal cerebrospinal fluid composition and no focal neurologic signs.
it deserves a special attention since it can cause serious visual loss by either nerve fiber
In order to put forward the clinical features and predisposing factors of this syndrome,

as well as to investigate the relative effectiveness of visual field and nerve fiber analysis in detecting the functional loss, the

demographic, antrophometric and clinical data of 16 patiens diagnosed as idiopathic
1991 were reviewed. Obesity and related disturbances, such as systemic arterial hypertension,
hypercholesterolemia, followed by, pregnancy, vitamin-A intake,

predisposing factors.
stically significant.
On the contrary, 77,78% of the cases,
rior temporal nerve fiber loss,

this region as the most sensitive zone for the irreversible axonal damage.
defects disclosed by visual tied and nerve fiber layer photography (khi =
mentary role of the both techniques for the detection of early functional loss.
detecting the early functional loss in order to avoid irreversible damage by macular complications and axonal oss

The female/male ratio was
field analysis and nerve fiber layer photography revealed severe defects in 7857%
who were diagnosed to have nerve fiber bundle defects, had normal visual acuties.
which was found to be 3,5 times more frequent than the loss in the inferior temporal area, marked
Statistical analysis revealed no correlation between the
0.11 p>0.05; phi «
Under the light of such findings,

and the probable value of nerve fiber layer analysis is stressed.

congestive heart failure and anemia appeared to be
However it was only the obesity (p<0.05) and hypercholesterolemia (p<0.01) which was proved to be stati-
15/1 and 66,7% of the female cases were gathered in the 20-44 age group.
and 45% of the examined cases, respectively.

intracranial  hypertension between  1985-
menstruel cyclus irregularities and
the major

Visual

Supe-

0.03). This signified the comple-
the importance of

is discussed
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OZET

Kafa i¢i yer kaplayan herhangi
bir lezyon olmamasina ragmen, int-
rakranial basing artigi bulgularinin
gozlendigi bir sendrom olarak tanim-
lanan idiyopatik intrakranial Hipertan-
siyon (UH), yaygin olmamakla birlikte
makiiler komplikasyonlari ve kalici si-
nir lifi dcfcktlcri ile gorsel islev kaybi-
na neden olabilmektedir. Bu sendro-
mun Kklinik 6zelliklerini belirlemek, ha-
zirlayicit etmenlerini irdelemek ve kali-
ci gorsel kaybin erken taninmasinda
gorme alani ve sinir lifi fotografisi
tekniklerinin etkinliklerini arastirmak
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lizere, 1985-1991 yillan arasinda izle-
nen bilateral papilddemli, 16 adet, UH
olgusuna ait demografik, antropome-
trik ve klinik 6zellikler incelendi. Ol-
gularda kadin/erkek oraninin 151 ol-
dugu ve kadinlarin %66,7'sinin 20-44
yas arasinda toplandig: belirlendi.
%68,75 olguda saptanan obesite
(p<0.05) ve buna ilintili olan sistemik
arteriyel hipertansiyon, menstriiel bo-
zukluklar ve hiperkolesterolemi
(p<0.01) 6nde gelen predispozan fak-
torler olarak saptandi. Gorme alani
incelemeleri yapilan olgularin
%78,57'sinde, sinir lifi fotograflari
elde edilen olgularin da %45'inde de-
fekt saptandi. Sinir lifi defekti sapta-
nan olgularin %77,78'sinde gérme ke-
skinliginin tam oldugu go6zlendi. Sinir
lifi defektlerlnin sikhikla iist temporal
liflerde gelistigi dikkati c¢ekti. Bu de-
fektlerin, gorme alani defektlerinden
bagimsiz olarak saptanabildigi (khi’
- 011 p>0.05; phi - 0.03) belirlene-
rek, her iki tanisal yontemin erken
defektlerin taninmasinda birbirini ta-

mamlayici sekilde kullanilmasi gerek-
liligi gosterildi. Bu verilerin 1s1g1 altin-
da tablonun sanildiginin aksine be-
nign seyretmedigi, erken dénemde
gelisebilen sinir lifi defektleri ve ma-
kiiler komplikasyonlarin taninmasi ve
zaman decirilmeden gerekli tedavinin
uygulanabilmesi i¢in olgularin yakin
izlemi ve rutin klinik yontemlere ilave-
ten, sinir lifi incelemelerinin 6nemi
vurgulandi.

Anahtar Kelimeler: idyopatik intrakranial
hipertansiyon, Obesite,
Ps6édotimor serebri, Sinir
lifi fotografisi

GiRiS

Quincke tarafindan 1897 yilinda ka-
fa ici yer kaplayan herhangi bir lezyon
olmamasina ragmen, intrakranial basing
artigsi bulgularinin goézlendigi bir sen-
drom olarak tanimlanan(l) idiyopatik
intrakranial Hipertansiyon (UH), giinii-



Tablo 1.

IIH'DA AYIRICI TANI

Sarebral

Medufer

Metastatk

ARTERIOVENOZ MALFORMASYON
ENSAFALIT

SARKOIDOZIS
PSODOPAPILODEM

miizde gerek olusumu gerekse de bul-
gulari ve Kklinik seyri konusunda birgok
bilinmeyen icermektedir. Klasik olarak,
taninin konmasi igin 4 6n kosul aran-
maktadir:

a) Yer kaplayan kitle ya da hidrose-
falus olmadigi kosullarda, artmig kafa ici
basin¢ bulgularinin izlenmesi,

b) Beyin-Omurilik Sivisinin (BOS)
basincin artmasi, buna karsin bilegenleri-
nin normal diizeylerde olmasi,

c) Bilgisayarli Beyin Tomografisi
(BBT) ya da Manyetik Rezonans Goriin-
tileme (MRI) ile patoloji saptanmamasi,

d) Norolojik muayenede papilédem
ve kafa i¢i basing artisina bagh olarak ge-
lisen abdusens paralizisi diginda herhan-
gi bir lokalize edici bulgunun saptanma-
masi (2,3).

Bu kriterlerin de gosterdigi gibi UH
tanisi, ayirici taniya girebilecek patoloji-
lerin "diglanmasi” sonucu, dolaylh yol-
dan konmaktadir. iiH'nun ayirici tani-
sinda yer alan ve Tablo 1'de goriilen
patolojilerin benzer bulgularla seyretme-
si ise, kesin taninin konmasini giiclestir-
mektedir. Ayrica, UH olgularini igeren

Resim 1.
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serilerin incelenmesi, bu 4 klinik kriterin
tanisal niteliginin her zaman gegerli ol-
madigini gostermektedir. Her ne kadar
artan BOS basincinin bulanti, kusma gi-
bi bulgulara neden olmasi beklenirse
de olgularin yaklasik %10 kadarinin
herhangi bir bulgu vermedigi ve sans
eseri tanindigi bildirilmistir (3). Ayrica ol-
gularin yaklasik %14'iinde BOS basing
yiiksekligi tek bir lumber ponksiyon ile
saptanamamakta (4,5) ve taninin kona-
bilmesi igin, intraventrikiller katater ya
da extradural veya uzun siireli subdural
alicilar kullanilarak, basincin 24 saat iz-
lenmesi gerekmektedir (6). Bu da bazi
olgularda taninin uzun ve zor incele-
meleri gerektirdigini gostermektedir.
Bunlara ek olarak, artan basincin bilate-
ral ve simetrik papilodem yaratmasi be-
klenirken, atipik, unilateral (7) veya asi-
metrik (6) papilodemli olgularin bildiril-
mesi ve bazi olgularda Bell paralizisi
(8,9) ya da okiilomotor (10,11) ve tro-
klear sinirlerin (12) kismi veya tam pa-
rafelerinin goézlenmesi, tablonun kolay-
hkla atanabilmesine neden olmaktadir.

Olgularin gogunda gérme keskinligi-
nin hastaligin seyri boyunca dramatik
diigiisler gostermemesi ve papilodemin
kendiliginden ortadan kalkmasi bu
sendromun Foley tarafindan Benign In-
trakranial Hipertansiyon adiyla da anil-
masina neden olmustur (1). Ne var ki,
hastaligin dogal seyri ile ilgili uzun do-
nem izlemleri, papilodemin 6-12 ay siir-
ebilecegini; olgularin %10'unda rekiir-
renslerin geligebilecegini gostermistir.
Diger yandan olgularin %25'inde ise pa-
piléodemin kroniklesebildigi bildirilmekte-

Resim 2.

dir (13). Goérme alani
gorsel prognoz agisindan olgularin ya-
klagik 3/4'liniin "malign" ozellik goster-
digini ortaya koymustur (14,15).

incelemeleri ise,

Gorme alani kayiplari gelismeden
erken tani ve uygun tedavi ile gorsel
kayiplarin geri gelebileceginin anlasil-
masi, tek norolojik komplikasyonu
gorme azhgl olan tablonun degerlendiril-
mesinde oftalmologlarin roliinii 6n pla-

na cikarmigtir.

Biz de UH tanisi almig olgularimi-
za ait klinik verileri sunarak, bu olgula-
nn go6z dibinde gelisebilen degisik pa-
tolojilerin degerlendirilmesinde, erken
tani ve tedavilerinde g6z doktorlarina
diigen rolii vurgulamay!r amacladik.

GEREG VE YONTEM

Caligma kapsamina 1985-1991 yil-
lari arasinda izledigimiz, UH tanisi al-
mis 16 olgu dahil edildi. Bu olgulara ait
tibbi kayitlar tarandi ve tani igin gerekli
on kosullara sahip olanlar cagrilarak,
kontrolleri ve ileri incelemeleri yapildi.
Olgulara UH tanisi konmasi igin fundus
incelemesinde papilédemin saptanmasi;
lumber ponksiyon ile olgiilen agihis
BOS basincinin 250 mm. H20 dizeyi-
nin lizerinde olmasi, BOS biyokimyasal
ve sitolojik incelemelerinin normal
degerler gostermesi; BBT ya da MRI in-
celemelerinde daralmis ventrikiiller
diginda herhangi bir normal digi bulgu-
nun go6zlenmemesi (Resim 1,2) ve noé-
rolojik muayenede lokalize edici nérolo-
jik defisitin saptanamamasi sarti arandi.
2 olguya sisternografi uygulandi ve
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BOS akimina engel olabilecek herhangi
bir kitle saptanamad..

Olgularin oykiilerinde o6zellikle kafa
ici basing bulgulan ile ilintili olarak ge-
ligen basagrisi, bulanti ve kusmanin var-
hgi, siiresi ve siddeti ile diplopi ve kisa
siireli gorme kayiplari arastirildi. Tim
olgularda sistemik ve norolojik
muayene, ilgili boliim uzmanlarinca ya-
pildi. Hastalarda yapilan laboratuvar in-
celemeleri Tablo:2'de goriilmektedir.

Gerek hastalarin oykiilerinin alimin-
da gerekse de sistemik muayeneleri si-
rasinda Tablo:3'de gosterilen ve IiH
igin risk faktorii sayilan bozukluklarin
varligi arastirildi ve siiphe duyulan du-
rumlarda ilgili bozukluklara yoénelik la-
boratuvar incelemeleri yapildi. Bir risk
faktorii olarak, hipertansiyon, hastanin 3
ayrn oOlgiimiinde, ilag almaksizin siste-
mik arteriyel kan basincinin 140/90
mmHg'nin Ustiinde olmasi olarak ta-
nimlandi. Obesite tanimi ve derecelen-
dirilmesi i¢in c¢alismaya alinan herbir bi-
reyin boy ve kilo degerleri kullanilarak,
BKi - Viicud Agirhg (kg) / Boy' (mt)
formilii yardimiyla "beden-kitle indeks-
leri" (BKi) hesaplandi. Bu ydntemin
degerlendirmede esas olgiit olarak segil-
mesinin nedeni, yas ve irk o6zellik-
lerinden bagimsiz olmasi ve deri kivrim
kalinhg1 gibi daha detayh fakat uygula-
mada pratik olmayan yodntemlerle yiik-
sek oranda korelasyon gostermesiydi.
Kadinlar igin ortalama normal BKi
degeri 20.8 (18.7-23.8), erkekler igin de
22 (20.1-25.0), obesitenIn alt sinir1 ise
kadinlarda 28.5 BKi, erkeklerde 29.9
BKi olarak kabul edildi (16). Tiirk po-
pilasyonunun antropometrik ozellik-
lerinin farkli olabilecegi diisiincesiyle
elde edilen degerler 6231 erkek ve 7450
kadin bireyden elde edilen degerlerle
karsilastirildi. Bu karsgilagtirma iglemi
esnasinda ayni yas, dns ve boydaki bi-
reylerin ortalama agirhiginin %25'inin
tizerinde agirhiga sahip olgular pratik
olarak obes kabul edildiler (17). Oftal-
mik muayenede diizeltilmis en iyi
gorme keskinliginin saptanmasi, Ishaha-
ra renkli levhalarn kullanilarak renkli gor-
menin incelenmesi, pupil reaksiyonlari,
rolatif afferent pupiller defekt ile okiiler
motilite kusurlarinin arastirilmasi ve g6z
ici basincinin odlgiilmesini takiben, ste-
reskopik olarak fundus incelemesi yapil-
di. Papllodem, daha o6nce tanimlandig:
gibi, erken, gelismis, kronik veya atrofik
olarak evrelendirildi (18). Ayrica retina
alti yeni damar olusumlari, makiiler
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Tablo 2.

DA LABOHA AH
Boy-kilo -
Sistemik ewtenyel kan basinc
Tam kan sayimi
Erirosit sedumantasyon hiz)
|Agiik kan geker
Keracifer fonksivon testleri
Boorek fonksivan testien
Lipid elekuoforazi
30S inceiemelen
EEG
EIT-NMR

Sistemograi !
TABLG:2

o6dem, preretinal ve subretinal kanama-
lar, koroid katlantilari, makula yildizi, li-
pid eksuda ve makuler pigmentasyon
gibi papilodem ile Dbirlikte gorildiigii bil-
dirilen patolojilerin varhig:r arastirildi
(19,20). Olgularin tiimiiniin renkli fun-
dus fotograflari gekildi ve fundus flores-
sein anjiyografi (FFA) uygulandi. Gérme
alani incelemelerinde, Goldmann peri-
metresi kullanildi. iiH'da rastlanan de-
fektler glokomla benzerlik goésterdigi
icin, glokomlularda kullanilan Armaly-
Drance tarama teknigi modifiye edilerek
kullanildi ve santral 30 derece ile nazal
horizontal meridyen incelendi. Sinirh
sayidaki hastanin gorme alani incele-
meleri Allergan Humphrey kompiiterize
périmetre kullanilarak yapildi. Bu incele-
meler esnasinda, lokal retraktif degisikli-
kler ve peripapiller koroidal katlantilar
sonucu geligebilen, buna karsin optik
sinirdeki hasari yansitmayan kor nokta-
da genigleme bir gorme alani defekti
olarak kabul edilmedi (3,21).

Olgularin takipleri esnasinda, kirmi-
zidan arindirilmig optik filtre ve Ko-
dak™ Technical Pan film 2415 kulla-
nilarak, yontemini daha 6nce tanimla-
digimiz "sinir lifi fotograflan” elde edildi
(22). Fotograflar iki ayri go6zlemci tara-
findan, birbirinden habersiz olarak
degerlendirilerek, sinir lifi defektleri
arastinld.

istatistiksel 6nem ve bagimsizhk
kontrolii igin Microstat (Ecosoft™, ine,
1984) programi kullanilarak, student's t-
testi ve gerektiginde Yates diizeltmesi
yapilarak, khi* testi uygulandi. Faktorler
arasindaki ilgi phi katsayisi cinsinden
ifade edildi. Tiim incelemelerde anlam-
hlik sinin p<0.05 olarak kabul edildi.

SONUCLAR

inceleme kapsamina alinan 16
hastanin yas ortalamasi 32,94 (16-56,
SD:12,58) yasti. Yas gruplarina gore
dagiimi incelendiginde

4 olgunun 2. dekadta,
2 olgunun 3. dekadta,
5 olgunun 4. dekadta,

4 olgunun 5. dekadta,

1 olgunun 6. dekadta yer aldigi
gozlendi.

Olgularin 1 (%86,25) hari¢ tiimii-
niin (%93,25) kadin olmasi; ayrica bu
kadin olgulardan 10'unun (%66,7) 20-44
yas grubunda yer almasi dikkat cekiciy-
di.

3 olguda (%18,75) herhangi bir
siibjektif yakinma bulunmazken, geri

Tablo 3.
i PATOGENEZINDE ROL OYNAYAN FAKTORLER
ILAGLAR METABOLIK ve ENDOKRIN
Steroidler BOZUKLUKLAR
Oral Kontraseptifler Obesite
Ostrojen Gebelik
Danazol Pitliter timorler
Nalidiksik asit Addison Hastahg
Nitrofurantoin Menstrilel Bozukiuklar
Tetrasikiin Hipoparatiroidi
A Vitamini Tiroid Bozukluklar
Lityum SISTEMIK BOZUKLUKLAR
Amicdaron S‘E L Ed
VENGZ SINUS TROMBOZU poterlc Lubus Ertematozus
SUppUratif otitis media Guillain-Barré Sendromu
Kafa Travmalan Parazitozis
Juguler ven tkaniklan Demir eksikligi anemisi
TABLO:3




kalan 13 (%81,25) olgunun timiinde
saptanan basagrisi en sik rastlanan
sikayeti olusturmaktaydi. Bunu azalan
sikhklarda bulanti (%50), kusma (%50),
gecici goérme kayiplarn (%18,75), bulanik
gorme (%18,75), boyun agrisi (%12,5),
diplopl (%6,25) ve bas doénmesi
(%6,25) yakinmalari izlemekteydi. Ya-
kinmalarin ozellikle sabah kalkarken ya
da oksiirme gibi Valsalva manevrasina
yol acan islevler esnasinda artmasi ve
uzun siireli yakinmasi olan olgularda
ise yakinmalarin devamliik gdstermeyip
ataklarla gelmesi dikkati cekmekteydi.

inceleme kapsamina alinan 16
iilH olgusundan 6'sinda (%37,5) siste-
mik arteriyel hipertansiyon saptandi.
Bunlardan 3'ii antihipertansif tedavi al-
tindaydi. Olgularin viicud agirhiklarinin
incelenmesi WHO standartlarina gore
(16) kadin olgulardan ancak 1 'inin
(%6,67) normal agirhkta oldugu, buna
karsin geri kalan 3 olgunun (%20) agir,
11 olgunun ise (%73,33) obes kapsami-
na girdigini ortaya koydu (Tablo 4). Tek
erkek olgu da bu standartlar cergeve-
sinde degerlendirildiginde agir kapsami-
na girmekteydi. Olgularin viicud agirlik-
larindaki artig, Tiirk popillasyonuna ait
verilerle (17) karsilastirnildiginda belirgin-
di. Olgularin higbiri popiilasyonun zayif
normunda degilken, kadin olgularin 3'u
(%20) ideal, 4'i (%26,7) ideal agirhgin-
dan %10-25 daha agir, 81 (%53,3) ise
ideal agirhiginin  %25'inin lizerindeydi.
WHO standartlarina goére agir olarak
degerlendirilen tek erkek olgu Tiirk po-
pulasyonuna ait kriterlere gore degerlen-
dirildiginde ideal agirlik grubuna girmek-
teydi, istatistiksel olarak IiH grubunda
ideal agirhginin %25 ve lizerindeki agir-
hga sahip kadin hasta sayisinin Tiirk
popiilasyonundan anlamli derecede
yiiksek oldugu saptandi (p<0.05) (Tab-
lo 4) (Grafik 1).

Olgularin oykiileri ve sistemik ince-
lemeleri 7 olguda (%43,75), daha o6nce
iiH ile ilgili olabilecegi bildiriimis olan
(18), degisik predispozan etmenlerden
6'sinin varhigini acgiga ¢ikardi. Bunlar, 1
olguda goézlenen gebelik esnasinda ya-
kinmalarin baslamasi, 2 olguda sapta-
nan hlpokrom mikrositer anemi, 1 olgu-
da saptanan uzun siireli vitamin A (Su-
pradyn tbl., 25,000 IU/AbL) alimi, 1 olgu-
da gozlenen hipertrofik nonobstriiktif
kardiyomyopatiye bagh konjestif kalp
yetmezligi ve 3 olguda saptanan mens-
truel siklus diizensiklikleriydi. Laboratu-
var incelemelerinde, 11 olguda
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(%68,75) hem 1. hem de 2. saatteki
eritrosit sedimantasyon hizinda artig ol-
masi dikkati ¢ekti. Ayrica 9 olguda
(%56,25) serum kolesterol diizeyleri la-
boratuvar sinirlarinin (140-260 mg/dl)
tizerindeydi. Bu olgulardaki serum ko-
lesterol diizeylerinin artmasina paralel
olarak serum total lipid ve trigliserid
diizeyleri de artmisti. Olgularin serum
kolesterol diizeyleri 470 erkek ve kadin-
dan olusan Tiirk popiilasyonuna ait or-
neklemle (23) karsilastirnildiginda, 15 ol-
gunun (%93,75) Tirk popiilasyonu igin
saptanan ortalama diizeyin 1 standart
sapma, 10 (%62,5) olgunun ise 2 stan-
dart sapma uzerinde degerlere sahip ol-
dugu belirlendi. [iH galisma grubunda-
ki olgularin serum kolesterol diizeyleri-
nin popilasyon degerlerinden yiiksek
olmasi istatistiksel olarak anlamli bulun-
du (p<0.01) (Grafik 2).

ilk basvurularinda, 10 olguda
(%62,5) iiH ile ilgili yakinmalarin
baslangici 4 hafta ve daha kisa bir siire
icinde olmasina ragmen, geri kalan 6
olgunun (%37,5) yakinmalari 4 hafta ile
6 yil arasinda degismekteydi. Bununla
uyumlu olarak higbir olguda papiléde-
min erken donemi izlenmezken, 6 olgu-
da gelismis (Resim 3,4), 8 olguda kro-
nik (Resim 5,6) ve 2 olguda da atrofik
donemde (Resim 7,8) papilédem bulun-
maktaydi. Tim olgularda papilédem
cift tarafli olarak izlenmekteydi. 2 olgu-
da papilodemin asimetrik olmasi dikkat
cekiciydi (Resim 9,10).

ilk bagvurulari esnasinda olgularin
ortalama diizeltilmis en iyi gorme ke-
skinligin 0,83 (0.1-Tam, SD:0.29) idi. 10
olgunun her iki goziinde goérme ke-
skinligi tam iken. sadece 5 goézde
gorme keskinligi 0.5 ve altindaydi.
Gorme keskinligi 0.5 ve altinda olan
gozlerden birinde bu diisiise neden
olabilecek ser6z makiiler 6dem goéze
carparken (Resim 11), 2 go6ziin de atro-
fik donemdeki papilodemli olgulara ait
oldugu belirlendi (Resim: 7,8). Arteriyel
Hipertansiyonu bulunan 6 olguya ait 12
gozden sadece 2'sinde (%16,7) 0.5 ve
altindaki diizeylere diisen goérme ke-
skinligi azalmasi saptandi. Bu olgularda
gorme keskinliginin 0.5 ve altina diisme
orani, arteriyel hipertansiyonu olmayan
hastalardan farkli degildi (p>0.05). Ayn
ayn renkli gérmesine bakilan, 9 olguya
ait, 18 gozden 14'linde renkli gérme
bozuklugu saptandi.

16 olguya ait 32 goézden 28'ine
gorme alani tetkiki yapilabildi. Bunlar-

dan 22'sinde Goldmann kinetik perime-
tresi, 6'sinda da Allergan Humphrey
kompiiterize perimetre ile gorme alani
incelendi. 6 goziin (%21,43) gérme ala-
ninda herhangi bir patoloji saptanamaz-
ken, geri kalan 22 goézde (%78,57) en
stk rastlanan goérme alani defektini 16
gobzde (%57,14) izlenen konsantrik da-
ralma olusturmaktaydi. Bunu azalan
sikliklarla saptanan 10 goézdeki (%35,71)
inferonazal kayip, 3 goézdeki (%10,71)
alt ve ust arkuat defektler, 2 godzdeki
(%7,14) parasantral skotom ve 1 goézde-
ki (%3,57) santrocekal skotom izlemek-
teydi (Grafik:3) (Sekil 1,2. Goérme alani
tetkiki yapilabilen gelismis evredeki pa-
pilodemli 10 gézden 6'sinda (%60), kro-
nik evredeki 14 gdzden 12'sinde
(%85,71) ve atrofik donemdeki 4 go6ziin
tamamina defekt saptandi.

Olgulara uygulanan FFA'de yiizeyel
disk kapillerinde dilatasyon ve o6zellikle
ge¢ fazda daha belirginlegsen diffiz ra-
dyal hiperfloresans izlendi (Resim 12).

32 go6zden 20'sinde elde edilebilen
sinir lifi fotograflari incelendiginde 9
gozde (%45) slit-defekt oldugu belirlendi
(Resim:13). Sinir lifi defektlerinin 7'si
(%77,78) st temporal kadranda, buna
karsin 2'si (%22,22) alt temporal ka-
dranda bulunmaktaydi. Sinir lifi defekti
saptanan goézlerden 6'sinda (%66,67)
gorme alani defekti de saptanmis ol-
masina ragmen 3'liinde (%33,33) gérme
alaninin normal olmasi; buna karsin si-
nir lifi incelmeleri normal olan 11 goéziin
7T'sinde (%63,63) gorme alani defektleri-
nin saptanmasi dikkati c¢ekti. Uygulanan
yontemlerle saptanabilen sinir lifi ve
gorme alani defektleri arasinda istatis-
tiksel bir ilgi olmadigi belirlendi (khi* »
0.11 p>0.05; phi = 0.03).

Sinir lifi defekti saptanan 9 gézden
sadece 2'sinde (%22,22) gérme keskin-
ligi 0.3 diizeyinde iken, geri kalan 7
goézde (%77,78) goérme tam diizeyin-
deydi. Buna karsin sinir lifi defekti ge-
lismis olan gézlerin 8'inde (%88,89)
renkli gérme bozuklugu saptandi.

Olgularin tiimiine zayiflatici diyet
programi verilmesini takiben, Asetezola-
mid (Diazomid™), Furosemid (Lasix™)
veya kortikosteroid ile tibbi tedaviye
baslandi. Buna ek olarak, basagrisi ya-
kinmalar1 fazla olan olgularda, sempto-
matik yarar saglama amaciyla, bosaltici
lumber ponksiyonlar yapildi, izlem al-
tinda tutulabilen olgularin timiinde
siibjektif yakinmalarinin azaldigi gozle-
nirken, sadece gelismis papilodem do6-
neminde basvuran 3 olgu (Resim:
3,4,14) ile kronik donemde basvuran 2
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Tablo 4,
VOCUD AGIRLIGININ KARSILASTIRMALI DAGILIMI
FE8LEL X4DIN
.. .. FARK
GEWEL HH GENEL IH
Tork toplumy’!
....................... Zayd | %73 | %G00 | %32 | xeM : p>005
....................... Ideal | 26587 | %Mo | el
%1025tazla | %osa | %m0 |
2625 ve sizeri %76 #0006 ) .
Bri(wHOy'S | SAYI YUZDE SAYI | YUZDE
Normal - - 1 %67
Agir 1 25100 3 % ¢
Sisman - - 1 %73
TABLO:4
olgunun fundus bulgularinda ve goérme dartlari igin saptanan normal beden-
alaninda belirgin diizelme izlenebildi. kitle indeksinin lizerinde degerler
tagimalar, iiH igin sigmanhgin bir risk
TARTISMA faktorii oldugu goriisini destek-

Degisik caligmalarda iiH'nun yillik
Insidansinin 0.9/100,000 olarak bildiril-
mesi, ilk bakista tablonun yaygin ve
onemli bir medikal problem olmadig: iz-
lenimi yaratmaktadir. Buna karsin ca-
ligma grubu, olgularimizin  %66,7'sIni
iceren, 20-44 yas arasindaki, obes ka-
dinlara indirgendiginde bu riskin ya-
klagik 21 kat artarak, 19/100,000'e
ulastigr gorilmiistir (24). Bizim calisma
grubumuza giren olgularin da Tiirk po-
piilasyonu igin saptanan normal deger-
lerden anlamli derecede yiiksek agirhga
sahip olmalari ve %93,3'niin WHO stan-

lemektedir. Bu calismada saptanan ve
risk ozelligi gosteren bir gok faktor de
"sismanhga" eslik ettigi bilinen degisik
bozukluklari igermektedir. Ornegin olgu-
larin  %37,5'ugunda saptanan sistemik
arteriyel hipertansiyon, %18,8'inin oykii-
siindeki menstruel siklus bozukluklari,
%56,3'linde belirlenen serum kolesterol
ve trigliserid diizeylerinin, laboratuvar
sinirlart ve Tiirk popiilasyonu igin belir-
lenen diizeylerin iistiinde olmasi, obé-
sité ozelliginin belirgin oldugu bu birey-
lerde zaten beklenen bulgulardir
(25,26). Bununla birlikte, bu olgularda

SAYI 2

saptanan arteriyel hipertansiyonun,
gorme kaybi igin belirgin bir risk fakto-
ri oldugu one siirilmiigtir (27). Bizim
olgularimizda ise goérme keskinliginin
0.5 ve altina diigmesinde sistemik arte-
riyel hipertansiyonun roliiniin olmadigi
goriinmektedir. Bu baslangigta yaniltici
bir izlenim vermektedir. Bununla bera-
ber, olgu sayisinin azhg: ve hipertansif
olgularin yarisinin antl-hipertansif tedavi
altinda olmasi, hipertansiyonun gérme
kaybina etkisi konusunda yorum yapil-
masini giiclestirmektedir. Bu risk faktor-
lerine ilave olarak saptanan gebelik, hi-
pokrom mikroslter anemi ve A vitamini
alimin da iiH igin predispozan neden
olduguna iligkin yazilar bulunmaktadir
(25). Ne var kl, bizim serimizde de ol-
dugu gibi bunlar daha c¢ok sporadik ol-
gular olarak bildirilmigtir. iiH'lu olgulan
iceren genis serileri olusturmanin zor-
lugu nedeniyle, bu faktorlerin patogene-
zisteki rollerini ortaya koyabilecek kont-
rollii calismalarin yapilabilmesi gii¢ go-
riinmektedir. Orcutt ve arkadaslarinin
ilH'lu olgularda sistemik arteriyel hi-
pertansiyon, anemi, ileri yas, yiiksek
miyopi ve peripapiller subretinal neo-
vaskiiler membran gibi, aralarinda olgu-
larimizda da saptadigimiz faktorlerin
varliginin basgvuru siiresi, yas gibi para-
metrelerin standart olmamasi bodyle bir
sonuca varmamizi engelledi.

iiH'nun patogenezi ve bu predis-
pozan etkenlerin patogenetik mekaniz-
ma lizerindeki rolleri tam anlamiyla bi-

% 40
35

25
20 §

KARSILASTIRMALI VUCUD AGIRLIG
DAGILIMI
%60, R
Tﬁriz Popilasyeny'”
%40
%30
%20
%10+
Joyl ldeal % 10-25  F25den
fezla fozlo
Grafik 1.
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linmemektedir. Buglin birgok c¢aligsmay- olasilikla obes kadinlarda daha belirgin lerin, dolagsimda bulunan, androstene-
la da desteklenen goris, bozuklugun olan pitliiter vazopressin ve adrenal al- dionu aromatize ederek, olusturduklari
BOS disa akimina karsi direng oldugu- dosteronun neden oldugu, vicudun ostronun BOS olusumunu arttirarak etki
dur (29,30,31). Bu cgalismada istatistik- degisik kompartmanlarindaki sivi retan- ettikleri de bilinmektedir (3). BOS
sel olarak anlamli bulunan obesite ve siyonu sonucu gelismektedir (26). Bu- olusumunu arttirma yoénindeki bu fak-
ona bagl faktorlerin etkisi, biylk bir nunla birlikte, obes kadinlarda adiposit- torlere ilaveten, obeslerde BOS basinci-

ResIm 3. 18 yasindaki hastanin sag fundusunda peripapiller Resim 4. Resim 3'deki olgunun sol fundusunda gelismis evre de papilo-
yumusak eksuda ve sinir lifi tabakasinda kanamalarla dem goriinmektedir.

karakterize, gelismis evre de papilédem izlenmekte.

Resim 5. 47 yasindaki bayan hastanin sag fundusunda Resim 6. Resim 5'deki olgunun sol fundusunda kronik evrede papilodem
kronik evrede papilodem izlenmektedir. bulgulari mevcuttur.
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nin normalden ylksek olmasina neden
olan, BOS'nin disa akim zorlugu da g6z
éniine alinirsa (3,18), obesitenin IiH
olusumu igin bir risk faktorli olmasi
dogal gorinmektedir, Tabio:3'de de
gosterilen son derece gesitli predispo-
zan nedenlerin patogenezdeki rolleri ko-

Resim 7. 5 yillik oyhusu olan 35 yasindaki bayan hastanin sag
fundusunda atrofik evreye ulagmis papilodem izlenmektedir. Sinir

OFTALMOLOJI* HAZIRAN 1992+ CILT 1 * SAYi 2

nusunda kesin bilgiler bulunmamakla
birlikte, bu derece farkli etmenlerin ayni
patogenetik yolu kullanmalari olasihgi
uzak gériinmektedir. Bu ylzden IiH
tek bir klinik antite olmaktan c¢ok, bir-
cok etmenin farkli patogenetik yollar
Uzerinde etki ederek, BOS disa akimini

Hesim 8

lifi kaybi olan, okla isaretli alan daha koyu renkl gériimektedir

Resim 7'dek
atrofik papilodem izlenmekte

azaltmalari ile olusan bir ortak semp-
tomlar bitind goérinimi tasimaktadir.
GOz doktorlari agisindan esas onemli
olan [IH'nun ve tek nérolojik kompli-
kasyonu olan gérme kaybinin erken ta-
ninmasidir. Bunun en 6nemli nedeni
ileri donemdeki olgulara ne kadar

olgunun scl fundusunda kabarikhgr kaybolmus

Resim 9. 23 yagindaki bayan hastanin sa§ fundusunda ileri
papilodem gorulmekte
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Resim 10. Resim 9'daki cigunun sol fundusunda, papilodemin saga orania

daha az belirgin oldugu izlenmekte
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Resimli. 35yasindaki bayan hastanin fundusunda papilédemin saga oranla daha az belirgin

oldugu izlenmekte. Hastanin gérmesi 0.3 diizeyindedir.

iiH OLGULARINDA SAPTANAN GORME ALANI DEFEKTLERI

57,143

B Kormol ]

B Konsontrk dargimg
B Inferongzal koyip

B Aot defet ] BT
Parasantroi skotom
B Santrogexal skolomi 2143

!

10.71
714
357

Grafik 3.

agressif tedavi uygulanirsa uygulansin
gorsel hasar kalabilmesi, buna karsin
erken dénemde yapilan tedavi ile, bi-
zim de gozledigimiz gibi, bu hasarin
gelismesine engel olunabilmesidir. Ayri-
ca, genc¢ hastalarda erken kayiplarin
geriye dondiiriilebilmesi miimkiin olabi-
lir (32,33,34). Bunlara ek olarak, bu ol-
gularda, %3,2 - %16,7 oraninda gelistigi

bildirilen ve kalici gérme kusurlarina yol
acabilen makiiler komplikasyonlarin
olugsmasi igin bilinen bir zaman limitinin
olmamasi da, yakin izlemin 6nemini
gostermektedir (19,27,35).

Paton'nin 1936'da yazdigi makale
ile, klasik oftalmoloji 6gretisinde, papillit
ile papilédemin ayirici tanisinin papil6-

demde goérme keskinliginin, papillitin
aksine korunabildigi miti benimsen-
mistir. Papilddemin yaklasik %10 kadar
olguda rekiirrenslerle seyrettigi (1) ve
siiregenlik ozelliginin diger papilodemle
seyreden hastaliklara oranla daha belir-
gin oldugu (36) ii H ol gularinda, sani-
lanin aksine, zamanla ciddi gorme kayi-
plarn olabilecegi fikri dogmustur (15,27).
Gergekten de uzun bir siire nasil tedavi
edilirse edilsin herhangi bir hasar birak-
madan kendi kendine iyilesebilecegi
zannedilen liH'nun (35,37), olgularin
yaklasik %75'inde, yasal korliikk sinirina
ulasabilen, kalici gorme alani defektle-
rine neden oldugu belirlenmistir (14,15).
Nitekim bizim serimize dahil olgularin
da %78,6'sinda cesitli géorme alani de-
fektlerinin saptanmasi olayin "benign"
seyretmedigini gostermektedir,

iiH'da goérme kaybina yol agan
mekanizmanin ne oldugu giiniimiizde
kesin olarak bilinmemektedir. Bunun en
onemli nedeni de iiH'da heniiz goérsel
kaybin patogenezini acgiklayabilecek ye-
terli patolojik 6rnegin incelenmemesi ve
deneysel modelin gelistirilememesidir.
Ne var ki, papiddem gelismeden KiB-
'nin arttigi durumlarda gérme kaybinin
gelismemesi; buna karsin tek tarafl
veya asimetrik olgularda papilédemin
oldugu tarafta gormenin diisiikk olmasi,
artan subaraknoid basincin patoge-
nezde o6nemli rol oynadigini goéstermek-
tedir. Optik sinir lizerinde olusan bu
yiiksek basing, gerek direkt etki ile in-
traaksonal sivi mekanigini bozabilmekte,
gerekse de indirekt yolla vaskiiler bo-
zukluga neden olarak akson kaybi ve
kalici gorme azalmasi yaratabilmektedir
(38,39). Bu basincin her iki optik sinir
kilifina esit dagilmamasi ve boylece asi-
metrik veya tek tarafli papilédem ile
seyreden olgularin gelisebilmesinde en
onemli rolii subaraknoid araligin kisiden
kisiye farkhliklar gosteren anatomisi oy-
namaktadir. Hayreh'in optik kanalda
gozledigi farkhi derecelerdeki fibroz ya-
pisikhiklar (40) ile Sergott'un orbital bol-
gedeki subaraknoid alanda saptadigi
kollajen6z ve elastik dokudan olusan
trabekiiler ag yapisinin bireyler arasinda
farkhhiklar gostermesi (32), optik sinir
cevresindeki BOS akimina gosterilen di-
reng ile akim mekaniginin farkh olmasi-
na neden olmaktadir. Dolayisiyla artan
KiB, optik sinire kigiden kigiye farkl
oranlara yansitilmakta ve lumber ponk-
siyon ile olgiillen BOS basinci akson
kaybina yol acacak kuvvet vektoriiniin
tam ifadesi olamamaktadir.

Gorsel kayiplarin diger bir ozelligi
de, gorme kayiplarinin nedeni olan ak-
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Sekil 1. Goldmann kinteki perimetresinde koér

son Olimiiniin uzun siireli papilédem
sonucu gelismemesi; gérme kayiplari-
nin gelismesinde semptomlarin siiresi-
nin, papilédemin derecesinin ve rekiir-
renslerinin etkisinin olmamasidir (35).
Erken donemde basvuran gelismis do-
nemdeki papilodemli olgularimizda %60
oraninda goérme alani defektlerinin go6z-
lenebilmesi, bu defektlerin sanildigindan
daha erken gelisebilecegini gostermek-
tedir. Bu da, detektlerin erken tani ve
tedavilerinin zorunluluguna isaret etmek-
tedir. Temelde yatan bozukluk BOS'nin
disa akim giicliigiinden dolay! optik si-
nir kilifinda artan basing ve akson kaybi
oldugu igin, patogenetik olarak iiH glo-
komun analogu olarak kabul edilmekte-
dir (3). Bu yiizden glokomun erken ta-
nist igin kullanilan birgok ydntem IiH
olgularinda erken gorsel kaybin saptan-
masi igin de kullanilmaktadir. Ne var ki,
gelismis lilkelerde bu amacgla siklikla
kullanilan Gorsel Uyariya Kortikal Cevap
(VEP)'In periferik gorsel kayiplarda
duyarli olmadigi gosterilmistir (41). Bu
nedenle, oncelikle periferik aksonlarin
hasara ugradigi, liH'da erken evrede
VEP'in klinik kullanimi s6z konusu degil-
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;tada genisleme ve inferonazal defeki bfersnrteMed

dir (5,41). Kontrast Duyarlilik (CS) ve
Desen Elektroretinografi (PERG) ile ilgili
umut verici calismalar yapilmakla bir-
likte ginimuzde bunlarin, gérme alani
ile karsilastirmali klinik kullanimlarini
gosteren sinirli sayida ¢alisma bulun-
maktadir (42,43). Bu yilizden gini-
miizde hastalarin izleminde ve cerrahi
girisime karar verilmesinde en sik kanti-
tatif géorme alani muayeneleri kulla-
nilmaktadir (41). Gorme alani teknikleri
arasinda bizim kullandigimiz modifiye
Armaly-Drance tarama yontemi kulla-
nilarak yapilan Goldmann Kinetik Peri-
metresinin kompiterize perimetrelerle
es degerde oldugu ve hatta bu olgular-
da bizim de olgularimizin %35,7'sinde
saptadigimiz inferonazal defektleri belir-
lemede daha ustiin oldugu o6ne siiriil-
miistir (14). Bununla birlikte birgok ya-
zar UH olgularindaki gérme alani de-
fektlerinin glokomdaki gibi sinir lifi de-
fektleri sonucu gelistigini belirterek, bu
defektleri saptamakta statik perimetre-
nin daha istiin oldugunu belitmektedir
(44). Son zamanlarda kompiiterize peri-
metrenin, detektif alanlarda daha belir-
gin olan, degisken sonug alabilme de-
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zavantajini ortadan kaldiran Resollsyon
Perimetreleri'nin iiH olgularinda
basariyla uygulanmasi olgularin tatbi-
kinde gorme alaninin 6nemini koruya-
cagina isaret etmektedir (45).

Sinir lifi fotografisi uygulanan olgu-
larimizin % 45inde de defekt saptanma-
si, glokomun erken tanisi icin kullanilan
bir yéntemin daha liH'da kulla-
nilabilinir oldugunu gostermektedir. Sinir
lifi defektlerinin list temporal alanda alt
temporal alana oranla 3.5 kez daha sik-
likla saptanmasi bu alanin liH'da ade-
ta sinir lifi defektlerinin gelismesi icin
hedef oldugu izlenimi vermektedir. Nite-
kim, diger bircok seride de oldugu gibi,
serimizde de konsantrik daralmadan
sonra en sik rastlanan gérme alani de
fektini olusturan inferonazal kayip bu
bolge lezyonlari ile uyumludur. Benzer
sekilde Legge ve arkadaslari da bu bol-
gede sinir lifi defektlerinin alt temporal
bdlgeye oranla 5 kat daha fazla ge-
listigini gozlemistir (46). Sinir lifi defekti
saptanan goézlerin %77,8'inde gérmenin
tam olmasi, klinikte bu hastalarin takip-
lerinin sadece gorme keskinligi ile yapil-
masinin ne kadar yanhs olabilecegini
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Resim 12. Resim 13. Resim 7'de gosterilen olguda, sinir lifi fotografisi teknigi ile sap-
tanan koyu renkli "sinir lifi defekti" bolgesi izlenmekte.

gostermesi bakimindan dikkat ¢ekicidir,
2 olguda ise sinir lifi defektleriyle bir-
likte gérmenin 0.3 dizeyine dusmis ol-
masi, hastaya uygulanacak olasi bir
cerrahi girisime ragmen gérme keskin-
liginin artmayabilecegini goéstermektedir;
cunkl sinir lifi defekti gelistikten sonra
olusan gorsel kayiplar geri dénmemek-
tedir (32,45). Defekt saptadigimiz olgu-
larin %88,9'unda renkli gérme bozuk-
luklarinin da goérilmesi bu hastalarda
sinir lifi defekti ile birlikte iglevsel kayi-
plarin da varligini gdstermektedir. Bu
nedenle, o6zellikle, sinir lifi defekderinin
siklikla rastlandigi kronik evredeki IiH
olgularinda tedavi sonrasi gdérme prog-
nozunu saptamada sinir lifi tabakasinin
incelenmesi Onerilmektedir. Calisma-
mizda sinir lifi fotografisi ile saptanan
defektlerin  gérme alani defektleriyle
korelasyon goéstermemesi, uygula-
digimiz gérme alani tekniginin yeterince
duyarli olmadigr dusuncesini akla ge-
tirse de, Legge ve arkadaslarinin da
benzer gézlemleri (46) gunimizde her
iki yontemin klinikte birbirini destek-
lenmesi gerektigi izlenimini dogur-
maktadir. Sinir lifi incelemeleri UH ile
siklikla birlikte bulunan (47,48) optik
disk druzenine bagli psédopapilédemin,
ilH'dan ayirici tanisinda da kullanim
alani bulmaktadir.

Resim 14. Resim 1 'de gdsterilen olgunun 32 aylik izlem sonrasi gérinimii.
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liH olgularinda son yillarda yay-

ginlagsan optik sinir fenestrasyonu ile

yuz giildariici sonuglar alinmaktadir.
Bu konuda g6z doktorlarina diigen rol
bu olgularin etken taninmasi ve Kalici
defektler gelismesine izm verilmeden
tedavi edilmeleridir. Hizla gelisen etek-
trofizyolojik testler, bilgisayarh kanfitaiif
goirne alani tetkiklerine ilaveten lke-
miz kosullarinda uygulanabilecek sinir
lifi fotografisinin bu olgularin taninmasi,
takibi ve prognozunun belirlenmesinde
yararli olacagi kanisindayiz.
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