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Erzurum ve ¢evre illerde psodotiimor serebri tanisi ile takip edilen hastalarin

klinik ve demografik verileri

Fatma Simsek!"=", Nuray Bilge!**', Mustafa Ceylant

1 Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilimdali, Erzurum/Tiirkiye

0z.

Amag: Psodotimdr serebri kafa ici basing artisi ile karakterize olan ve dogurganlik ¢agindaki kadinlarda sik
gorilen bir hastaliktir. Calismamizda Turkiye'nin dogusunda yasayan Erzurum ve cevre illerden gelen
psddotiimér serebri hastalarinin klinik ve demografik 6zelliklerinin arastiriimasi amaglanmistir.

Materyal ve Metot: Calismamizda Ocak 2015-Aralik 2018 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Néroloji
kliniginde psédotiimér serebri tanisi ile takip edilen Erzurum ve gevre illerden gelen 27 hastanin kayitlan
retrospektif olarak tarandi. Hastalarin tanisi modifiye Dandy kriteleri ile konuldu.

Bulgular: Hastalarin 23" i (%85,18) kadin, 4'li (%14,81) erkekti. Yas ortalamasi kadinlarda 38,75, erkeklerde
48,25 idi. 17 (%62,96) hastada bas agrisi, 14 (%51,85) hastada bulanik gorme, 4 (%14,81) hastada ¢ift gérme,
5 (%18,51) hastada bulanti-kusma, 3 (%11,11) hastada kulak ginlamasi vardi. Géz dibi muayenesinde 3
(%11,11) hastada tek tarafli, 24 (%88,88) hastada bilateral papil 6dem izlenmisti. BOS basing dlgiimii
ortalamasi 348,33 mmH:0 idi. Manyetik rezonans venografide 5 (% 18,51) hastada transvers sinuste tek tarafli
hipoplazi izlenmisti. Manyetik rezonans gortintileme incelemelerinde %62,96 (n=17) ile perioptik subaraknoid
boslugun genislemesi en sik gérlilen bulguydu. Etiyolojik neden olarak 8 hastada obesite, 3 hastada ilac
kullanim 6ykusu tesbit edilirken 16 hastada etiyoloji saptanamadi.

Sonug: Hastalarda en sik gorilen semptom bas agrisi ve en sik muayene bulgusu papil 6demdir.
Norogériintilemede parankimal veya meningeal patoloji olmayip taniyi destekleyici bulgular izlenir. Hastaligin
en dnemli komplikasyonu gérme kaybi oldugundan erken tani viziel fonksiyonlari korumak igin dnemlidir.

Anahtar kelimeler: Psédotimor serebri, Bas adrisi, Papil 6dem, Lomber ponksiyon

Abstract

Background: Pseudotumor cerebri is a common disease in reproductive-age women characterized by
increased intracranial pressure. The aim of our study was to investigate the clinical and demographic
characteristics of pseudotumor cerebri patients from Erzurum and nearby provinces living in eastern Turkey.
Methods: In our study, the records of 27 patients from Erzurum and nearby provinces, followed-up with the
diagnosis of pseudotumor cerebri at the Ataturk University, Neurology Outpatient Clinic between January 2015
and December 2018, were retrospectively reviewed. The diagnosis of the patients was made with modified
Dandy criteria.

Results: Of the patients, 23 (85.18%) were female and 4 (14.81%) were male. The mean age was 38.75 in
females and 48.25 in males. Of the patients, 17 (62.96%) had headache, 14 (51.85%) had blurred vision, 4
(14.81%) had double vision, 5 (18.51%) had nausea and vomiting, 3 (11.11%) had tinnitus. Fundus
examination revealed unilateral papilledema in 3 (11.11%) patients and bilateral papilledema in 24 (88.88%)
patients. The mean CSF pressure measurement was 348.33 mmH20. Magnetic resonance venography
showed unilateral hypoplasia of the transverse sinus in 5 (18.51%) patients. Distention of the perioptic
subarachnoid space was the most common finding on Magnetic resonance Imaging examinations with 62.96%
(n=17). Obesity and history of drug use were found to be the etiological causes in 8 and 3 patients,
respectively, while the etiology could not be determined in 16 patients.

Conclusion: The most common symptom is headache and findings is papillary edema in patients.
Neuroimaging does not show parenchymal or meningeal pathology, but findings that support the diagnosis are
observed. Since the most important complication of the disease is loss of vision, early diagnosis is important to
maintain visual functions.
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Giris

Ps6dotimdr serebri (PTS) ilk olarak Quincke (1) tarafindan
tanimlanmig olup dogurganlik gagindaki kilolu kadinlarda
sik gortlen, artmis kafa ici basinci ile karakterize bir has-
taliktir. PTS vyerine idiopatik intrakraniyal hipertansiyon
(iiH) terimi de kullaniimaktadr.

PTS insidansi genel niifusta yilda 0,5-2/100.000 iken, obez
ve dogurganlik gagindaki kadinlarda yilda 12-20/100.000'
dir (2). Kilo artigi ile insidansinda belirgin artis izlenmekte-
dir.

PTS’ nin patogenezi belirsiz olup beyin omurilik sivisi
(BOS) asiri tretimi, BOS akisinda obstriiksiyon ve vendz
sinls basincinda artis seklinde ileri siirilen ti¢ mekanizma
vardir (2-4). Hastalardaki en sik klinik prezentasyon bas
agnisidir (5, 6). Bas agrisi, migrendz karakterli, gerilim tipi
seklinde veya diger bas agrisi tiplerini taklit edebilir. Has-
talarda bas agrisi disinda sik gértlen semptomlar arasinda
diplopi, bulanti, boyun agrisi ve sirt agrisi sayilabilir (7, 8).
Norolojik muayenede intrakranial basing artigina bagl al-
tinci kranial sinir paralizisi ve optik disk 6demi tesbit edile-
bilir. Optik disk 6demi iskemik olaylarda da izlenebilmekte
olup PTS'ye spesifik bir bulgu degildir.

Hastalarin takibinde g6rme alani testi kullanilimaktadir.
Gorme alani testi en kullanigh, dlglebilir gérsel fonksiyon
testidir. En yaygin gérme alani defektleri lokalize sinir lifi
demeti defekti (% 60), daha siklikla genislemis kér nokta
seklinde izlenmistir. Inferior yarim gérme kaybi, superior
yarim gérme kaybindan daha fazla izlenmistir (5, 6, 9). Son
dénemlerde papil ddemi nesnel olarak degerlendirmek igin
optik koherans tomografi (OCT) kullaniimaktadir.

Tani konulurken norogortintileme gerekli olup ¢ekilen
manyetik rezonans gériintiilemede beyin parankiminin nor-
mal oldugu gortlmelidir. Lateral dekiibit pozisyonda yapi-
lan lomber ponksiyonda (LP) yetiskin ve ileri yasta 250
mmH,0, ¢ocuk ve adelésanlarda acilis BOS basincinin
280 mmH,0 (izerinde ve BOS bilesenlerinin normal olmasi
tanisaldir (10, 11). Tanida Modifiye Dandy kriterleri kulla-
nilmaktadir (Tablo 1).

Tedavide amag bas agrisi semptomlarini ve goérsel sika-
yetleri diizeltmeye yonelik olup tedavide standardizasyon
bulunmamaktadir. Hastallk tedavi edilmezse progresif
gdérme kaybi ve optik atrofiye neden olabilir (12). Kalici
gorme kaybina neden olabildidi icin tani ve tedavisi aciliyet
gerektirir.

Bu calismada bolgemizde PTS olarak takip ettigimiz 27
hastanin etiyolojileri, yas ve cinsiyet dagilimi, semptomlari,
muayene bulgular, manyetik rezonans goruntileme
(MRG) bulgulari ve tedavileri tartigiimistir. Calisma igin ku-
rumumuzun 01 say, 41 karar nosu ile 13.02.2019 tarihinde
etik kurul onay1 alinmigtir.

Materyal ve Metod
Calismamizda Ocak 2015-Aralik 2018 tarihleri arasinda
Atatiirk Universitesi Noroloji kliniginde PTS tanisi ile takip
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edilen Erzurum ve gevre illerden gelen 27 hastanin kayit-
lari retrospektif olarak tarandi. Her hastanin yas, cinsiyet,
norolojik muayeneleri, ayrintili g6z muayene bulgulari,
MRG ve MR venografileri, BOS parametreleri, tedavi pro-
tokolleri incelendi. Hastalarin tanilarinda Modifiye Dandy
kriterleri kullanildi. Hastalarin MRG ve MR venografi go-
rintlleri hastane bilgi yonetim sistemi kullanilarak yeniden
degerlendirildi. MRG de parankim tutulumu izlenen hasta-
lar, malign hipertansyon nedeniyle ¢oklu antihipertansif
kullanimi olanlar ve yakin zamanli yapilan g6z operasyonu
sonrasi sikayeti gelisen hastalar galismaya alinmad.

Tablo 1. Modifiye Dandy kriterleri
a. Papilodem
b. Normal nérolojik muayene bulgulari - kraniyal sinir anor-
mallikleri hari¢
c. Nommal ndrogérintileme: Hidrosefali, kitle, yapisal lezyon
ve anormal meningeal tutulum olmamali
d. Normal BOS kompozisyonu
e. Uygun sekilde yapilmig lomber ponksiyonda BOS agilis ba-
sincinin yiksek olmasi (=250 mmH20)

BOS: Beyin omurilik sivist

Bulgular

Ocak 2015-Aralik 2018 tarihleri arasinda Atatiirk Universi-
tesi Noroloji kliniginde PTS tanisi ile takip edilen 27 hasta-
nin kayitlari retrospektif olarak incelendi. Hastalarin 23’ i
(%85,18) kadin, 4l (%14,81) erkekti. Hasta grubumuz 18
yas Ustiinde olup yas ortalamasi kadinlarda 38,75, erkek-
lerde 48,25 idi. Bayan hastalarin 8'inde vicut kitle indeksi
30 kg/m? (izerinde olup obesite izlenirken, erkek hastalarin
viicut kitle indeksi normaldi. Hastalarda goriilen semptom-
lara bakildiginda 17 (%62,96) hastada bas agrisi, 14
(%51,85) hastada bulanik gérme, 4 (%14,81) hastada gift
gorme, 5 (%18,51) hastada bulanti-kusma, 3 (%11,11)
hastada kulak ginlamasi vardi. Cift gérme sikayeti dort has-
tada olup norolojik muayenede bir hastada altinci kranial
sinir paralizisi izlenirken diger hastalarin norolojik muaye-
neleri normaldi. Géz dibi muayenesinde 3 (%11,11) has-
tada tek tarafli, 24 (%88,88) hastada bilateral papil 6dem
izlenmisti. Hastalarin klinik, ndrolojik ve fundoskopik bulgu-
lar1 tablo 2 de 6zetlenmistir. Hastalarin hepsinde kranial
MR goriintilemeleri normaldi. MR venografide 5 (%18,51)
hastada transvers sinlste tek tarafli hipoplazi izlenmisti.
Lateral dekibit pozisyonda yapilan LP sonrasi BOS ba-
sincl bir hastada normal sinirlarda, bes hastada gri zon
olarak adlandirilan 200-250 mmH,O arasinda, 21 hastada
250 mmH0 (izerindeydi. BOS basing dlglimi ortalamasi
348,33 mmH,0, tiim hastalarin BOS mikroskobik ve biyo-
kimyasal 6zellikleri normaldi. BOS basinci normal olan bir
hastanin muayenesinde bilateral papil 6ddem, MRG’ sinde
perioptik subaraknoid boslukta genisleme, optik sinirde tor-
tiozite, bos sella ve posterior globda diizlesme vardi. MRG
incelemelerinde %62,96 (n=17) perioptik subaraknoid bos-
lugun genislemesi, % 59,25 (n=16) bos sella, % 37,03
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(n=10) optik sinir kilifinda tortiozite, , % 7,40 (n=2) posterior
globda diizlesme, % 22,22 (n=6) hastada normal MRG bul-
gulari izlendi. MRG’ de 10 hastada bos sella, perioptik su-
baraknoid boslugun genislemesi, optik tortiozite birlikteligi
vardi. Gorme alani testinde dokuz hastada kdr noktada ge-
nisleme, 16 hastada periferik gérme alaninda daralma ve
iki hastada gorme alani testinin normal oldugu izlenmisti.
Etiyolojik neden olarak sekiz hastada obesite, li¢ hastada
ilag kullanimi tesbit edilirken 16 hastada etiyoloji saptana-
madi. llaca sekonder gelisen PTS’lerde BOS basinci 500
mmH,0 Uzerindeydi. Etiyolojide ilag kullanimi olan hasta-
lara bakildiginda bir kiside l16semi nedeni ile all-trans reti-
noik asit kullanimi, bir kiside prostat kanseri nedeni ile
leuprolid kullanimi, bir kiside astim nedeni ile budesonid
kullanimi vardi. 21 hastanin tedavisinde asetozolamid mo-
noterapisi, altl hastanin tedavisinde asetozolamid ve topi-
ramat seklinde politerapi kullanilmisti.

Tablo 2. Hastalarin klinik, nérolojik ve fundoskopik bulgulari

Hasta sayisi (n) %

Klinik bulgular

Bas agrisi 17 62,96

Bulanik gérme 14 51,85

Tinnitus 3 11,11

Bulanti-kusma 5 18,51

Diplopi 4 14,81
Norolojik muayene bulgulan

6. kranial sinir paralizisi 1 3,70
Fundoskopik bulgular

Bilateral papil 6dem 24 88,88
Tek tarafli papil 6dem 3 11,11

Tartisma

Hastalarimizin cinsiyet dagilimina baktigimizda % 85,18'i
kadin, % 14,81’i erkekti. Yas ortalamamiz 40,18, en sik go-
rilen semptom % 62,96 ile bas agrisiydi. Obesite oranimiz
% 29,62 idi. Dort hastamizda cift gérme sikayeti olup bir
kiside altinci kranial sinir paralizisi vardi. En sik gérClen
MRG bulgusu % 62,96 ile perioptik subaraknoid boglugun
genislemesiydi. Gérme alani testinde % 59,25 periferik
gorme alaninda daralma, % 33,33 kor noktada genisleme,
% 7,40 oraninda gérme alani normalligi izlenmigti.
Pediatrik (13) ve yetiskin (14) hastalarin % 63-98' inde go-
rilen bas agrisi PTS'nin en yaygin semptomudur. insi-
dansi obes ve dogurganlik cagindaki kadinlarda, genel ni-
fusa gore ¢ok daha fazladir (2). Literatlrde ortalama tani
yasl 25-36 yil olarak bildirilmistir (2). Hastalarimizda yas
ortalamasi 40,18 olup literatlrle benzerdi.

PTS tanisi ile takip ettigimiz hasta grubunda obesite orani
%29,62 idi. Obesite ile PTS insidansinin arttigi bilinmekte-
dir. Vicut agirhginin %6 oraninda azalmasinin gorsel fonk-
siyonlarda ve papil 6demde iyilesme ile ilgili oldugunu gos-
teren kanitlar vardir (15). PTS tanili obesite problemi olan
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hastalarda medikal tedaviye es zamanli olarak diyet prog-
rami diizenlenmesi klinik iyilesmeye katki saglayan non-
medikal bir destek tedavisidir.

Etyolojiye yonelik incelemede sekiz hastada obesite, (¢
hastada ilag kullanimi tesbit edilmisti, 16 hasta ise idiyopa-
tik gruptaydi. 26 hasta modifiye Dandy kriterlerine gore
PTS tanisi almisti. Gorsel sikayetler ile takip edilen bir has-
tada bilateral papil 6dem, nérolojik muayene normal, MR
venografi normal, MRG'de perioptik subaraknoid mesa-
fede genisleme, optik sinirde tortiozite, posterior globda
dlzlesme ve bos sella izlenmis ancak BOS basinci 160
mmH-0O olarak normal sinirlarda 6lgtiimisti. BOS biyo-
kimyasal ve mikrobiyolojik incelemesi normaldi. Gorme
alani testinde periferik gorme alaninda daralma olan ve
mevcut durumunu agiklayacak oftalmolojik patoloji bulun-
mayan hasta olasi PTS olarak kabul edilip asetozolamid
tedavisi baglanmig ve gérme alani testi ile takip edilmisti.
Gorme alani testinde bilateral periferik gérme alaninda da-
ralma izlenen hastanin alti aylik takip sonrasi kontrol g6z
muayenesinde papil 6dem de ve gérme alani testinde bir
onceki bulgulara gore dizelme tesbit edilmisti. Hastanin
OCT gekimi olmadig igin papil édemdeki dlizelme nesnel
olarak degerlendirilememistir. Hastanin iki yillik takip son-
rasi g6z muayenesinde optik diskte hafif siliklik izlenmis ve
gorsel sikayetleri buylk oranda dizelmisti. Gérme alani
testinde bilateral Ust dis kadranda minimal daralma izlen-
misti, birinci yilinda yapilan tekrar LP’de BOS basinci yine
normal sinirlarda élgtiimisti. Hastanin MRG bulgulari, g6z
muayenesi ve mevcut tablosunu agiklayacak bagka bir pa-
tolojinin olmamasi PTS tanisini desteklerken BOS basin-
cinin normal olmasi tani kriterlerini karsilamamaktaydi. Bu
durum BOS basinci normal PTS vakalari olabilecegi ihti-
malini distindirmektedir.

Hastalarimizda bas agrisi disinda 14 (%51,85) hastada
bulanik gorme, 4 (%14,81) hastada ¢ift gérme, 5 (%18,51)
hastada bulanti-kusma, 3 (%11,11) hastada kulak ginla-
masi vardi. Pulsatil tinnitus, genellikle bogucu bir ses veya
kalp atisi olarak tanimlanir ve hastalarin% 60'inda ortaya
cikabilir (6, 8). Calismamizda tinnitus goriilme orani
%11,11 olup literatlre gore belirgin dlistiktli. Bunun sebe-
binin kulak ginlamasi sikayetini direk bildiren hastalarin ka-
yitlari alinirken sorgulamada diger hastalara kulak ¢inla-
masi sikayetinin sorulmamasindan ve hastalarinda bunu
onemsemeyerek bildirmediklerinden kaynaklaniyor olabi-
lecegini dlstindlik.

Gorme alani testinde %33,33 (n=9) kér noktada genis-
leme, %59,25 (n=16) periferik gorme alaninda daralma ve
%7,40 (n=2) gérme alan! testinin normal oldugu izlenmisti.
Wall ve George (16) yaptiklari ¢alismada en sik goriilen
goérme alani defektleri olarak kér noktada genisleme, nazal
defektler ve generalize depresyon tesbit etmislerdir. Hasta
grubumuzda en sik gértlen gérme alani defekti %59,25 ile
periferik gérme alaninda daralma yani generalize depres-
yondu. Literatlirde en sik goriilen gérme alani defekti kor
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noktada genisleme iken bizde periferik gérme alaninda da-
ralma olmasinin nedeninin tlkemizde hastalarin sikayetler
daha belirgin hale gelince yani daha ge¢ donemde doktor
bagvurularinin yapilmis olmasindan kaynaklaniyor olabile-
cegini dustindlirmektedir. Papil ddem genellikle bilateral ve
simetrik gérulmekle birlikte, hafif simetrik veya %10 ora-
ninda unilateral olabilir (17). Calismamizda literatirle
uyumluydu ve 27 hastanin 3'Unde (%11,11) unilateral,
24’iinde bilateral papil 6dem vardi. Hastalarin tedavi son-
rasi gérme alani testi ve g6z muayenelerinde kademeli ola-
rak dlzelme izlenmisti.

Hastalara tedavi amagl on planda asetozolamid baslan-
mis ve takibinde 1500 mg/giin dozuna ¢ikilmasina ragmen
klinik olarak iyilesme izlenmeyen 6 hastanin tedavisine to-
piramat eklenerek 100 mg/gln dozuna ¢ikilmisti. 21 hasta
tedavisine asetozolamid monoterapisi ile devam etmisti.
Hastalarin ilag kullanim slireleri birbirinden farkli olup 2 yil
sonrasinda sikayetleri dlizeldigi icin tedavisi sonlandirilan
hastalarin yaninda tedavi kesildikten sonra sikayeti yinele-
digi igin ilag alimina halen devam eden hastalar vardi. Tani
aninda sekonder neden tesbit ettigimiz ilaca baglh PTS ge-
lisen 3 vaka kullandiklari ilaglar kesilip asetozolamid veri-
lince 6 ayda tama yakin diizelmisti. Buda sekonder nedene
bagli gelisen PTS lerde basing ne kadar ylksek olursa ol-
sun idiyopatik gruba gore tedaviye yanitin ve klinik diizel-
menin daha iyi oldugunu gdstermektedir. PTS tedavisinde
ilag dozu ve kullanim suresi il ilgili standardizasyon bulun-
mamaktadir. llag tedavisinden fayda gérmeyen hastalarda
goérme kaybi olusumunu engelleyebilmek adina medikal te-
davinin yetersiz geldigi noktada cerrahi segenekler agisin-
dan degerlendirme yapilmahdir. Tedavide steroidlerin yeri
tartismali olup steroidlerin yan etki olarak kilo artisina ne-
den olmasi, kilo artisinin PTS de risk faktdrii olmasi nedeni
ile ve diger sistemik yan etkilerinden dolayi uzun stire kul-
lanimlari énerilmemektedir. Siddetli gérme kaybi olan has-
talarda akut dénemde kisa sureli kullaniminin énerildigi bir-
kag calisma olup uzun streli kullanimdan kaginiimalidir
(18, 19). Tedavide diger bir segenek LP olup bunun kulla-
nimi da sinirhdir. Kiiglik vaka serilerinde hizli ilerleyen
goérme kaybi ile gelen fulminan vakalarda veya gebelik ne-
deni le ilag kullanamayan iiH tanili hastalarda gegici tedavi
olarak yararli olabilecegi belirtiimistir (20, 21). Bosaltilan
BOS miktarinin kisa strede tekrar Uretilerek BOS basin-
cini eski dlizeyine ulastirmasi nedeni ile uzun vadeli teda-
vide etkinligi olmadigi dustnulmektedir.

Calismamiz cinsiyet, en sik gortilen semptom ve eslik eden
diger semptomlar yonuyle literatirle benzer sonuglara sa-
hipti. Tinnitus oranimiz literatlirden daha diistk, gorme
alani testinde literatlrde en sik kér noktada genisleme iz-
lenirken ¢alismamizda en sik periferik gorme alaninda da-
ralma izlenmisti. Calismamizda 26 hasta Dandy kriterlerini
karsilarken 1 hastamiz BOS basincinin normal olmasi ne-
deni ile kriterleri tam kargilamiyordu. Hastamizda oldugu
gibi BOS basinci normal olup PTS nin diger tani kritelerini
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karsilayan hastalar tedaviye olumlu cevap veriyorsa olasi
PTS olarak degerlendirilebilecekleri kanaatindeyiz. Calis-
mamizda oldugu gibi ilaca sekonder gelisen PTS lerde kli-
nik dizelmenin daha hizli oldugunu idiyopatik olanlarda
daha uzun soluklu tedavi gerektigini gérmekteyiz. Calisma-
mizda ilaca sekonder PTS’lerde BOS basinci daha yilksek
iken klinik diizelmenin daha hizli ve erken olmasi PTS'de
BOS basing yuksekligi degil etiyolojik nedenin klinik tab-
loya yon verdigini gostermektedir. Bu nedenle hastalarda
tani aninda sekonder nedenlerin iyi aragtiriimasi dnem ar-
zetmektedir.

Sonug olarak bas agdrisi klinigi ile gelen ve nérolojik mua-
yenede papil 6dem tesbit edilen hastalarda nérogorintile-
menin normal olmasi durumunda PTS agisindan BOS ba-
sing dlgimu yapiimahdir. Hastalardaki major komplikasyon
gérme kaybi oldugundan viziiel fonksiyonlarin korunabil-
mesi igin erken tani énemlidir. ilag tedavisine yanit verme-
yen hastalarda cerrahi tedavi secenekleri degerlendiriime-
lidir.
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