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OZET Amag: Beyin omurilik stvis1 bilesiminin normal olmasi ve in-
trakraniyal yer kaplayici lezyon veya hidrosefali gibi yapisal bir lez-
yonun olmamasi ile ortaya ¢ikan kafa i¢i basincinin artisi, psédotimor
serebri sendromu (PTS) olarak kabul edilmektedir. Bu ¢alismada, PTS
tanust ile izlenen hastalarin klinik, nérooftalmolojik ve demografik dzel-
liklerinin incelenmesi amaglanmistir. Gere¢ ve Yontemler: Ankara
Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Klinigi Norooftalmoloji Biriminde,
Haziran 2016-Haziran 2018 tarihleri arasinda bagvuran PTS tanili has-
talar retrospektif olarak incelendi. Hastalarin tiim norooftalmolojik
muayeneleri, bilgisayarli gorme alani, optik koherens tomografi ve
magnetik rezonans goriintiileme (MRG) bulgular1 degerlendirildi. Bul-
gular: PTS tanist almis 54 hastanin 108 gozii incelendi. Hastalarin 48
(%88,9)’si kadin, 6 (%11,1)’s1 erkekti. Ortalama yas 32,5 + 11,6 y1l idi.
Bas agristile 31 (%57,4), gegici gorme kaybu ile 10 (%18,5), rutin goz
muayenesi sirasinda 9 (%16,7), ¢ift gorme ile 3 (%5,6), kulak ugultusu
ile 1 (%1,9) hasta basvurmustu. Yeni tan: almis 24 hastanin 21
(87,5)’inde papil 6dem saptandi, 3 (%12,5)’tinde papil 6dem yoktu.
Hastalarin timiine bakildiginda; 4 (%7,4)’tinde optik disk druseni
(ODD) ile birlikte papil 6dem, 1’inde iki gbziin 6 y1l ara ile etkilendigi
tespit edildi. Hastalarin tiimiine medikal tedavi uygulandi. Olgularin 49
(%90,7)’u asetazolamidden yarar gordii. Medikal tedaviye yanit ver-
meyen 5 (%9,3) hastaya cerrahi planlandi. Hastalarin 4 (%7,4)’line ven-
trikiiloperitoneal sant, 1 (%1,9)’ine optik sinir kilif fenestrasyonu
uygulandi. Sonug¢: Calismamizda; PTS’li hastalarin yarisinda oftalmo-
lojik semptomlar ile tantya gidildigi tespit edilmistir. Bu nedenle rutin
oftalmolojik muayenede fundus degerlendirilmesi 6nemlidir. Bu galis-
mada, hastalarin yaklasik yarisinda MRG’nin normal olabilecegi, tek
tarafli papil 6dem, papil 6demsiz ve ODD ile papil 6dem hastalarinin
goriilebilecegini vurgulamak istedik. Bu klinik bulgular tespit edilen
hastalarda 6n tanida PTS akilda tutulmalidir. Uygun ve zamaninda tani
ve tedavi ile gorme kayiplarinin 6niine gegilebilir.

Anahtar Kelimeler: Psodotiimér serebri; demografi; papil 6dem

ABSTRACT Objective: Pseudotumor cerebri syndrome (PTCS) is in-
creased intracranial pressure with normal cerebrospinal fluid composi-
tion and absence of a structural lesion such as intracranial
space-occupying lesion or hydrocephalus. This study aimed to investi-
gate the clinical and demographic characteristics of patients with PTCS.
Material and Methods: A retrospective analysis of PTCS was per-
formed between June 2016-June 2018 in the Neuro-Ophthalmology
Unit of Ankara Training and Research Hospital Eye Clinic. All oph-
thalmologic examinations, visual field, optical coherence tomography
(OCT) and magnetic resonance (MR) findings were evaluated. Re-
sults: 108 eyes of 54 PTCS patients were assesmented. 48 (88.9%) pa-
tients were female and 6 (11.1%) patients were male. The mean age
was 32.5 £ 11.6. 31 (57.4%) patients had headache, 10 (18.5%) had
transient vision problem, 9 (16.7%) had in routine ophthalmologic ex-
amination, 3 (5.6%) had double vision and 1 (1.9%) patient had tinnitus.
24 patients had new diagnosed for PTCS; 21 (87.5%) with papilledema,
and 3 (12.5%) without papilledema. In all patients; 4 (7.4%) patients had
optic disc drusen (ODD) and papilledema together. All patients were
treated. 49 (90.7%) of the cases were in remission with acetazolamide.
Five (%9.3) patients who did not respond to medical treatment were un-
dergone surgery. Ventriculoperitoneal shunt was applied to 4 (7.4%) pa-
tients, and optic nerve sheath fenestration was applied to 1 (1.9%) patient.
Conclusion: The goals of this study; in almost half of the patients with
PTCS were diagnosed in routine ophtalmologic examination with oph-
talmologic symptoms, and MRI can be normal half of the patients, uni-
lateral papilledema, without papilledema and papilledema with ODD
cases can be seen. PTCS should be thought in case of these clinical find-
ings were seen. Loss of vision can be prevented by proper and timely di-
agnosis and treatment.
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Beyin omurilik s1vis1 (BOS) bilesiminin normal
olmasi ve intrakraniyal yer kaplayici lezyon veya hid-
rosefali gibi yapisal bir lezyonun olmamasi ile ortaya
¢ikan kafa i¢i basincinin artisi, psédotimor serebri
sendromu (PTS) olarak kabul edilmektedir. Etiyopa-
togenezi hala net olarak bilinmemektedir. Insidansi
normal popiilasyonda 100.000°de 1-2 olup, obez ka-
dinlarda 100.000°de 19°a yiikselmektedir. Kadinlarda
goriilme sikligi daha fazladir. Hastalik baglangici
herhangi bir yasta olsa da genellikle yas aralig1 20-
40 y1l olanlarda goriliir.'* Klinik prezantasyon ol-
dukca degisken olmakla beraber; bag agrisi, gorme
kayb1, pulsatil kulak ¢inlamasz, sirt ve boyun agri-
lar1 goriilebilir.* PTS tanisi klinik semptom ve
bulgular ile birlikte konur. Normal kraniyal goériin-
tileme ve lumbar ponksiyonda yiiksek agilis ba-
sinc1 ve normal BOS igerigi vardir. Papil 6dem
mevcudiyeti, normal nérogoriintiileme ve BOS ba-
sincinin 250 mm H,0’dan yiiksek olmas1 gibi bul-
gular1 iceren Modifiye Dandy kriterleri ile tani
konur.’ PTS’nin tipik belirtisi olan papil 6dem ge-
nellikle bilateraldir, fakat asimetrik ve unilateral de
goriilebilir. intrakraniyal vendz akim patolojileri, en-
dokrinolojik patolojiler, enfeksiyonlar gibi sekonder
nedenlerini dislamak i¢in kapsamli bir radyolojik ve
laboratuvar tarama gereklidir.? Tedavi edilmezse ciddi
gorsel morbiditeye sebep olabilir. Cogunlukla kafa igi
basincin normallesmesi ve gdrme kaybini dnceleyici
tedaviler hedeflenir.?

Bu ¢aligmada, PTS tanisi ile nérooftalmoloji bi-
riminde izlenen hastalarin klinik ve demografik 6zel-
liklerinin incelenmesi amaglanmuistir.

I GEREC VE YONTEMLER

Bu arastirma kesitsel retrospektif bir calismadir. Hel-
sinki Deklarasyonu Prensipleri’ne uygun olarak dii-
zenlenmistir. Hastalardan ve geregi hélinde yasal
vasilerinden bilgilendirilmis onam formu alinmuistir.
Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bilimleri Universitesi
Ankara Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi tara-
findan, 2019 yili 743 numaral karar ile etik kurul
onay1 almmustir. Saglik Bilimleri Universitesi Ankara
Egitim ve Arastirma Hastanesi Gz Klinigi Noroof-
talmoloji Biriminde, Haziran 2016-Haziran 2018 ta-
rihleri arasinda basvuran 54 PTS tanili hastalarin
dosyalar1 incelendi. Hastalarin logMAR eseli ile
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gorme keskinlikleri, Goldmann aplanasyon tonomet-
resi ile goz ici basinglart ve 151k kaynagi ile 151k ref-
leksleri degerlendirildi. Biyomikroskobik muayene
ve tropikamid ile pupil dilasyonu sonras1 90 dioptri-
lik lens ile fundus muayenesi yapildi. Hastalarin
semptom, klinik bulgular ve 6z ge¢gmisleri degerlen-
dirildi. Humphrey Field Analyzer (Humph-rey-Zeiss
Instruments, Dublin, Kaliforniya) ile Goldmann size
III 30/2 programi kullanilarak gérme alani, Heidel-
berg optik koherens tomografi (OKT) (Spectralis,
Heidelberg, Almanya) ile makiila ve optik disk para-
metreleri ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
kayitlar1 incelendi.

I BULGULAR

PTS tanis1 almis 54 hastanin 48 (88,9)’si kadin, 6
(%11,1)’s1 erkek olup, ortalama yas 32,5+11,6 y1l idi
(10-53 yas) (Tablo 1).

Calismaya dahil olan 54 hastanin 108 goziinde
ortalama gérme keskinligi 0,07 logMar (0-1 logMar),
ortalama gdz i¢i basinci 16,24+4,3 mmHg idi.

Hastalarin 31 (%57.,4)’1 bas agrisi, 10 (%18,5)’u
gecici gdrme kaybi, 9 (%16,7)’u rutin g6z muayene-
sinde tesadiifen, 3 (%5,6)’1 ¢ift gérme, 1 (%1,9)’1
kulak ugultusu ile basvurdu (Tablo 2).

Hastalarin 24 (%44,4)0 yeni tant almis hasta-
lard1. Bunlarin 21 (%87,5)’inde papil 6dem varken 3
(%12,5)tinde papil 6dem saptanmadi. Daha dnceden
tan1 almig 30 (%55,6) hastanin 5’inde kronik papil
0dem, 6’sinda optik atrofi geligmisti, 19’unda normal
optik disk goriinimii vardi. Hastalarin timii deger-
lendirildiginde, 1’inde optik disk druseni (ODD),
4’tinde ODD ile birlikte papil 6dem, 1’inde 6 y1l ara
ile iki goziin farklizamanlar-da etkilendigi papil 6dem
tespit edildi.

TABLO 1: Psodotimér serebri sendromlu hastalarin
demografik 6zellikleri.
n %laralik
Hasta sayisi 54
Kadin 48 %88,9
Erkek 6 %11,1
Yas ortalamasi 32,55 yas 10-53 yas
Yeni tanili 24 %44,4
Eski tanili 30 %55,6
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TABLO 2: Psédotiimér serebri sendromlu hastalarin
ilk bagvuru semptomlari.
n %
Bas agrisi 31 %57,4
Gegici gérme kaybi 10 %18,5
Asemptomatik 9 %16,7
Gift gdrme 3 95,6
Kulak ugultusu 1 %1,9

OKT’de optik disk retina sinir lifi kalinlig
(RSLK) ortalamast 129,38 pm idi. Yeni tan1 alan 24
hastanin ortalama RSLK degeri 160,42 pm, eski ta-
nil1 hastalarin ise 100,66 pm idi.

Gorme alani incelemesinde; 65 (%60,2) g6z nor-
mal, 17 (%15,7) gozde konsantrik daralma, 13 (%12)
gozde periferde nonspesifik skotomlar, 7 (%6,5)
gozde arkuat skotom, 4 (%3,7) hastada santral sko-
tom, 2 (%1,9) hastada parasantral skotom olarak sap-
tand1. 3 hastada 6. kraniyal sinir felci gelismisti
(Tablo 3). Yeni tan1 alan hastalarin gérme alani ince-
lendiginde; 35 (%32,4) gézde normal gbrme alani, 6
(%5,5) gozde arkuat skotom, 3 (%2,7) gbzde kon-
santrik daralma, 3 (%2,7) gbzde nonspesifik ve 1
(%0,9) gbzde santral skotom saptandi. Eski tanili kro-
nik hastalarin gérme alaninda; 30 (%27,7) gézde nor-
mal, 14 (%12,9) gézde konsantrik, 10 (%9,2) gozde
nonspesifik, 3 (%2,7) gozde santral ve 1 (%0,9)
gbzde arkuat skotom saptandi.

Hastalarin 51 (%94,4)’inde etiyolojik neden sap-
tanamazken, 2 (%3,7)’sinde serebral ven trombozu
(SVT), 1 (%1.,8)’inde posttravmatik sekonder PTS
mevcuttu.

Hastalarm tiimiine yapilan MRG’nin 28 (%51,9)’1
normal iken, 17 (%31,5)’sinde optik sinir kilif ¢evre-
sinde belirginlesme, 7 (%]13)’sinde bos sella, 2
(%3,7)’sinde skleral diizlesme saptandi. Hastalarin
43’iine yapilan MRG venografisinin 40 (%74,1)’1 nor-
mal iken, 2 (%3,7)’sinde SVT, 1 (%1,9)’inde transvers
siniiste incelme mevcuttu (Tablo 4).

Hastalarin tiimiine tedavi uygulandi. Hastalarin
49 (%90,7)’u asetazolamidden yarar gordii. Yarar
goren hastalarin 13 (%24,1)’linde tedavi sonrasi re-
misyonda olduklarindan tedavi sonlandirildi. Geriye
kalan 36 hastanin 33 (%61,1)’0 asetazolamid, 3

(%5,6)’1 ise asetazolamid ve topiramat kombinas-
yonu kullanmaya devam etti. SVT olan iki hastaya
antikoagiilan tedavi ile beraber asetazolamid verildi.
Medikal tedaviye yanit vermeyen 5 hastaya cerrahi
planlandi. Hastalarin 4 (%7,4)’tine ventrikiiloperito-
neal sant, 1 (%1,9)’ine optik sinir kilif fenestrasyonu
(OSKF) uygulandi (Tablo 5).

Yeni tan1 almis 24 hastanin hepsine asetazola-
mid baglanmistir. Bunlarin 7’si remisyona girdigin-
den, medikal tedavi kesilerek izlenmeye devam
edilmis; 15’inde asetazolamid tedavisine devam edil-
mis, 1’ine topiramat eklenmigtir. Hastalardan 1’ine
medikal tedaviye ragmen gorme alani kotiilestigi igin
ventrikiiloperitoneal sant operasyonu uygulanmistir.

Kronik 30 hastanin hepsine asetazolamid bas-
lanmig; bunlarin 6’s1 remisyona girdigi i¢in ilagsiz
takip edilmis, 18’inde asetazolamide devam edilmis,
2’sinde topiramat eklenmistir. Kronik hastalarin 4’
medikal tedaviye ragmen gorme alanlar kotiilestigi
icin, 3’iine ventrikiiloperitoneal sant, 1’ine OSKF uy-
gulamistir.

TABLO 3: Psédotiimdr serebri sendromlu hastalarin
oftalmolojik muayene 6zellikleri.
n %
Gorme keskinligi ortalama 0,07 LogMar
Gz igi basinci 16,2 mmHg
RSLT * 129,38 ym
Yeni tanili 160,42 um
Eski tanili 100,66 pm
Papil 6dem
Yeni tanili papil 6dem 21 hasta %38,8
Yeni tanili papil 6demsiz 3 hasta %5,5
Eski tanili kronik papil ddem 5 hasta %9,2
Eski tanili optik atrofi 6 hasta %11,1
Eski tanili papil ddemsiz 19 hasta %35,1
Papil 6dem ile ODD** birlikteligi 4 hasta %7,4
Gérme alani
Normal 65 %60,2
Konsantrik daralma 17 %15,7
Periferik nonspesifik skotomlar 13 %12
Arkuat 7 %6,5
Santral 4 %3,7
Parasantral 2 %1,9
Abdusens felci 3 95,5

*RSLT: Retina sinir lifi tabakas!.
**ODD: Optik disk druseni.



Gozde ORMAN ve ark.

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol. 2020;29(1):25-30

TABLO 4: Psodotiimor serebri sendromlu hastalarin
radyolojik bulgulari.

n %
Normal 28 %51,9
0S* cevresinde genisleme 17 %31,5
Bos sella %13
Skleral dizlesme %3,7
*0S: Optik sinir.
TABLO 5: Psddotimdr serebri sendromlu hastalara
uygulanan tedaviler.
n %
Asetazolamid 49 9%90,7
Asetazolamid, topiramat 3 95,6
Antikoagilan, asetolazamid 2 %3,7
Cerrahi 5 %9,2
Sant 4 %74
OSKF* 1 %1,9

*OSKEF: Optik sinir kilif fenestrasyonu.

I TARTISMA

Normal BOS bilesimi, intrakraniyal yer kaplayici lez-
yon ve yapisal bir lezyonun olmamasi ile ortaya ¢ikan
kafa i¢i basincinin artig1 olarak tanimlanan PTS’nin
etiyopatogenezi hala tartigmalidir.'* Bag agrisi, ge-
cici gorme kaybi, pulsatil kulak ¢inlamasi, sirt ve
boyun agrilar1 goriilebilir.* Papil 6dem mevcudiyeti
en 6nemli klinik bulgudur. Lumbar ponksiyonda aci-
lig basincinin 250 mm H,O’dan yiiksek olmasi ile
tan1 konur.®

Bu ¢aligmada, kadin cinsi siklig1 ve yas araligi li-
teratiir ile uyumlu bulundu.®’ Taniya gotiiren klinik
semptomlar ¢ok cesitlidir. Yri ve ark. %94, Arslan ve
ark. %91 oraninda bas agrisi rapor etmisler.’’ Bag ag-
risinin en sik semptom olarak goriilmesinde goriis
birligi vardir. Hastalar genelde kronik veya akut bas-
langich bag agris1 ile bagvururlar, fakat migreni tak-
lit eden agrilar da tespit edilebilir.!® Calismamizda da
bas agrisi orani, literatiirdeki kadar yiiksek olmasa da
en sik goriilen semptomdur.

Hastalarin yaklasik yaris1 oftalmolojik semp-
tomlarla goz poliklinigine bagvurmustur. PTS nin en
belirgin klinik bulgusu papil 6demdir. Genellikle bi-
lateral ve simetrik goriilse de asimetrik veya unilate-
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ral papil 6dem goriilebilir.!! Serimizde, 6 yil ara ile
her iki gdziin sira ile tutuldugu unilateral papil 6demli
bir hasta takip ettik. Lipton ve Michelson, 1972 y1-
linda ilk kez 6. kraniyal sinir felci olan bir hastada
papil 6dem olmadan PTS bildirmistir.'?> Sonrasinda
yapilan ¢aligmalarda Wang ve ark. 25 hastada, Brig-
des ve ark. 13 hastada papil 6dem olmadan PTS tanis1
alan seriler yayimlamuslardir.'>!* Calismamizda, yeni
tan1 alan 24 PTS hastasinin 3’tinde papil 6dem olma-
dan taniya gidilmesi yukaridaki bahsedilen calisma-
lar ile uyumludur.

PTS’li hastalarda ODD prevalansinin normal
poplilasyondan daha yiiksek oranda goriildiigii, hatta
uzun siiren papil 6dem sonrast ODD olustugu diisii-
niilmektedir.'* Bu birliktelik ¢alismamizda %7,4 idi.
Bu bulgular 1s1§inda, ODD tanisi alan hastalarda ger-
cek papil 6dem birlikteligi de diisiiniilmeli, periyodik
takip ve tetkik yapilmalidir.

Cocuklarda PTS nin %31 oraninda asemptoma-
tik goriilebilecegi bildirilmistir.® Rutin gz muayene-
sinde tesadiifen saptanan 9 papil 6dem hastasinin 4°i
pediatrik yas grubundadir. Bu sonuca dayanarak;
rutin oftalmolojik muayenede hasta hangi sikayet ile
gelirse gelsin, dzellikle cocuklarda, mutlaka fundus
muayenesinin yapilmasi gereklidir.

OKT, literatiirde, optik disk kabarikliginin tani,
ayirict tan1 ve takibinde total retina kalinlig1 ve RSLT
Olgtimlerinin 6nemi sik¢a vurgulanmaktadir.'®!” Ya-
pilan ¢aligmalarda PTS hastalarinda ortalama RSLT
Ol¢timleri 161,80 ile 229,3 um arasinda bulunmus-
tur.'®! Caligmamizda OKT degerleri benzer bulun-
mustur. OKT’nin papil 6demin tan1 ve takibinde
onemli giderek artmaktadir.

PTS diisiiniilen hastalarda; hem lumbar ponksi-
yon Oncesinde yer kaplayan lezyon veya ventrikiilo-
megali olmadiginin gosterilmesi i¢in hem de bu
hastalikta goriilen posterior sklera diizlesmesi (%69-
80), bos sella (%70), perioptik subaraknoid boslugun
distansiyonu (%45-62), optik sinirin tortuositesinde
artis (% 21-40) gibi bulgularin varligin1 degerlendir-
mek amaci ile MRG yapilmasi 6nerilir.'->*?! PTS has-
talariin %90’mda bu bulgularin goriildiigi rapor
edilmistir.?° Hastalarimizin yaklagik yarisinda PTS’de
tanimlanmis radyolojik bulgular mevcut olup, diger
yarisinda MRG nin normal olmas1 6nceki ¢alismalar-
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dan farklidir. Onceki ¢alismalarda, transvers siniiste
daralmanin %90 oraninda goriildiigii raporlanmustir.??
Literatiiriin aksine, sadece bir hastada, transvers si-
niiste incelme saptamamiz diger énemli bulgu idi.

PTS’nin en 6nemli morbiditesi gérme kaybidir.
Tedavide ana amag, gérme kaybini 6nlemek ve in-
trakraniyal basing artisina bagli olusan semptomlari
azaltmaktir. Tedavi protokolii medikal, bosaltici lom-
bar ponksiyon ve cerrahi yontemlerden olusur. Agre-
sif medikal tedaviye ragmen ilerleyici gorme kaybi
gelisen hastalarda cerrahi tedavi gereklidir. Tedavi-
deki ana unsur kilo kaybidir.* Yeni tam almis akut
hastalarda, hafif-orta dereceli gérme kayb1 mevcudi-
yetinde medikal tedavi uygulanir. Asetazolamid, ko-
roid pleksustaki karbonik anhidraz enzimini inhibe
ederek, BOS iiretimini azaltarak basincinin diisme-
sine neden olur. PTS i¢in ilk basamak ila¢ olarak
kabul edilir.** Topiramat ise bu hastaligin tedavisinde
etkili oldugu bildirilen bir antikonviilsandir. PTS te-
davisinde topiramatin mekanizmasi, karbonik an-
hidraz inhibisyonu {izerindeki hafif etkisi ile
aciklanmaktadir. Topiramat ayrica bas agrisi i¢in pro-
filaktik bir ilag olup, inatc1 bas agrist olan PTS hasta-
larinda 6zellikle etkilidir.®* Medikal tedaviye direngli
%10 oraninda ciddi optik ndropatisi olan ve gérmeyi
tehdit eden hastada cerrahi miidahale endikedir; bun-
lar sant operasyonlarini ve OSKF’yi icerir.** Bizde
de literatiir ile uyumlu olarak %8,6 oraninda cerrahi
gerekli olmustur. Kronik papil 6demli gérme alan1 de-
fekti bulunan hastalara OSKF uygulanabilir.?® Bu pro-
sediir, oncelikle optik sinirin retrolaminar kismindaki
BOS basincini azaltmak i¢in kullanilirsa da intrakra-
niyal basinci diistirmeyebilit. Bu nedenle, cogunlukla
gorsel semptomlar olan akut ve/veya kronik PTC
hastalarinda bu yontem tercih edilir.?®

0 SONUC

Calismamizda vurgulamak istedigimiz noktalardan
biri, hastalarin yarisina yakininda oftalmolojik semp-
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tomlar ve bulgular ile PTS tanisina gidilmis olmasi-
dir. Bu nedenle rutin oftalmolojik muayenede fundus
degerlendirilmesi 6nemlidir. Ayrica, hastalarin yak-
lasik yarisinda MRG’nin normal degerlendirilmesi,
PTS i¢in siipheli hastalarda ileri tetkik ihtiyaci dogu-
rabilir. Ozellikle tek tarafli papil 6dem, ODD birlik-
teligi ile ve papil 6demsiz hastalarin da PTS’de
goriilebilecegi unutul-mamalidir. Bu klinik bulgular
tespit edilen hastalarda 6n tanida PTS akilda tutul-
malidir. Uygun ve zamaninda tani ve tedavi ile gérme
kayiplarinin 6niine gecilebilir. Medikal tedavinin ye-
terli olmadigi durumlarda uygun cerrahi planlamali-
dir; bu nedenle PTS hastalarinin gérme alan1 ve OCT
ile diizenli takibi 6nemlidir. PTS nin patofizyolojisi-
nin daha iyi anlasilmasi, klinik, goriintiileme ve yar-
dimec1 tam1 kriterlerinin daha etkin kullanilip
belirlenmesi amaciyla, daha genis ve daha uzun takip
stireli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantisi bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi alet,
gereg ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi
bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
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manevi herhangi bir destek alinmamgtir.

Cikar Catismast

Bu ¢aligma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite iiye-
ligi veya iiyeleri ile iligkisi, danigsmanlik, bilirkisilik, herhangi bir

firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlart yoktur.
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