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ÖN SÖZ

Akademisyen Yayınevi yöneticileri, yaklaşık 38 yıllık yayın tecrübesini, kendi tüzel 
kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticarî faaliyetlerini sürdürmektedir. 
Anılan süre içinde, başta sağlık ve sosyal bilimler, kültürel ve sanatsal konular 
dahil 4000’i aşkın kitabı yayımlamanın gururu içindedir. Uluslararası yayınevi 
olmanın alt yapısını tamamlayan Akademisyen, Türkçe ve yabancı dillerde yayın 
yapmanın yanında, küresel bir marka yaratmanın peşindedir.

Bilimsel ve düşünsel çalışmaların kalıcı belgeleri sayılan kitaplar, bilgi kayıt 
ortamı olarak yüzlerce yılın tanıklarıdır. Matbaanın icadıyla varoluşunu sağlam 
temellere oturtan kitabın geleceği, her ne kadar yeni buluşların yörüngesine 
taşınmış olsa da, daha uzun süre hayatımızda yer edineceği muhakkaktır.

Akademisyen Yayınevi, kendi adını taşıyan “Bilimsel Araştırmalar Kitabı” 
serisiyle Türkçe ve İngilizce olarak, uluslararası nitelik ve nicelikte, kitap 
yayımlama sürecini başlatmış bulunmaktadır. Her yıl Güz ve Bahar aylarında 
gerçekleşecek olan yayımlama süreci, tematik alt başlıklarla devam edecektir. 
Bu süreci destekleyen tüm hocalarımıza ve arka planda yer alan herkese teşekkür 
borçluyuz.

Akademisyen Yayınevi A.Ş.
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Bölüm 1

NÖROMÜSKÜLER KAVŞAK HASTALIKLARI: KLİNİK, 
İMMÜNOLOJİK VE GÜNCEL TEDAVİ YAKLAŞIMLARI

 Fatma KARA1

GİRİŞ

Nöromüsküler kavşak hastalıkları (NMKH); immünolojik, toksik veya genetik 
kökenli olarak gelişebilmektedir. Nadir görülen bu rahatsızlıklar arasında en sık 
görüleni Myastenia gravis (MG)’ tir. MG, nöromüsküler kavşağın postsinaptik 
zarında asetilkolin reseptörü (AChR), kas spesifik kinaz (MuSK), düşük 
yoğunluklu lipoprotein reseptörü-4 (LRP4) veya agrin antikorları ile ilişkili 
olarak antikor-kompleman aracılı oluşan, yorulabilir kas zayıflığı ile karakterize, 
T hücre bağımlı bir otoimmün hastalıktır (1). Hastaların bir kısmında herhangi 
bir antikorun gösterilemediği durum “seronegatif MG” olarak isimlendirilir. 
MG prevalansı çoğu popülasyonda benzer olmakla birlikte 100-200/milyon’ dur. 
MG’ nin başlangıcı, yaş ve cinsiyetten bimodal bir şekilde etkilenir. Kadınlar 50 
yaşın altında daha sık etkilenirken, geç başlangıçlı MG’ de (GBMG) erkekler 
biraz daha sık etkilenir (2). MG’ nin klinik özelliği, tekrarlayan aktivite ile artan 
ve dinlenmekle düzelen kas güçsüzlüğüdür. Tipik olarak, hastaların yarısından 
fazlasında genellikle ekstraoküler kaslar erken etkilenerek diplopi ve ptozise 
neden olur ve kas zayıflığı 3 yıl boyunca ekstraoküler kaslarla sınırlı kalırsa 
nadiren jeneralize hale gelir. Kas zayıflığının sadece ekstraoküler kaslarla sınırlı 
olması durumu “Oküler MG” olarak adlandırılır. MG ekstraoküler kaslara ek 
olarak ekstremite, bulbar ve solunum kaslarını da tutabilir ve “jeneralize MG” 
olarak adlandırılır. Hastalık remisyon ve alevlenmelerle seyredebilir. Altta yatan 
hastalık şiddeti, hormonal dalgalanmalar, tedaviler, enfeksiyonlar ve bilinmeyen 
faktörlere bağlı olarak hastalık seyri zaman içinde değişiklik gösterebilmektedir 
(3, 4). MG hastalarının çoğunda AChR veya MuSK’ a karşı antikorlar bulunur, 
ancak tamamen oküler vakaların yaklaşık %50 ‘si ve jeneralize vakaların ise 

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Karadeniz Teknik Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroloji AD, drfatmakara@hotmail.com, 
ORCID iD: 0000-0002-4675 
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sağlamaktadır. MG hastalarının multidisipliner yaklaşımla değerlendirilmesi ve 
bireyselleştirilmiş tedavi planlarının oluşturulması, hastalık kontrolü ve yaşam 
kalitesinin artırılması açısından kritik öneme sahiptir.
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Bölüm 2

GUILLAIN-BARRÉ SENDROMU: KLİNİK, TANI VE 
GÜNCEL TEDAVİ YAKLAŞIMLARI

Gökhan GÖRKEN1

GIRIŞ

Guillain-Barré sendromu (GBS), periferik sinir sistemini ve sinir köklerini 
etkileyen, akut başlangıçlı, immün aracılı bir poliradikülonöropatidir. 1916 
yılında Guillain, Barré ve Strohl tarafından tanımlanan sendrom, günümüzde 
polio eradikasyonu sonrası gelişmiş ülkelerde akut flask paralizinin en sık nedeni 
olarak kabul edilmektedir [1]. Yıllık insidansı 100.000 nüfusta 1-2 civarındadır 
ve yaşla birlikte artış gösterir. Erkeklerde kadınlara oranla hafif bir baskınlık 
(1.5:1) mevcuttur [2]. Hastalık genellikle monofazik bir seyir izler; hastaların 
%90’ından fazlasında semptomlar dört hafta içinde zirve noktasına ulaşır. 
Etiyopatogenezde en sık suçlanan mekanizma “moleküler taklit”tir. Geçirilmiş bir 
enfeksiyon (sıklıkla Campylobacter jejuni, CMV, EBV, Zika veya SARS-CoV-2) 
sonrası üretilen antikorlar, periferik sinirlerdeki gangliozidlerle çapraz reaksiyona 
girerek miyelin kılıfında veya aksonda hasara neden olur [3]. GBS tek bir klinik 
antiteden ziyade; Akut İnflamatuvar Demiyelinizan Polinöropati (AIDP), Akut 
Motor Aksonal Nöropati (AMAN) ve Miller Fisher Sendromu (MFS) gibi farklı 
varyantları içeren heterojen bir spektrumdur. Bu bölümde GBS’nin genişletilmiş 
klinik bulguları, güncel tanı kriterleri ve tedavi algoritmaları son literatür ışığında 
ele alınacaktır.

ETIYOPATOGENEZ VE İMMÜNOLOJI

GBS’nin patogenezinde hümoral ve hücresel bağışıklık mekanizmaları birlikte 
rol oynar. Demiyelinizan formda (AIDP), T-hücreleri ve makrofajların miyelin 
kılıfına saldırısı ön plandadır. Aksonal formlarda (AMAN/AMSAN) ise 
enfeksiyöz ajanın (örn. C. jejuni) yüzeyindeki lipooligosakkaritler ile insan sinir 
1	 Uzm. Dr. SBÜ Van Eğitim Araştırma Hastanesi, Nöroloji Kliniği, doktorazad@gmail.com,  
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semptom başlangıcından sonraki ilk 2 hafta içinde başlanması prognozu önemli 
ölçüde iyileştirir. Hastaların çoğunda tam veya tama yakın iyileşme görülse de, 
%20’sinde kalıcı sekel kalabileceği ve yorgunluğun uzun süre devam edebileceği 
unutulmamalıdır. Son yıllarda geliştirilen mEGOS (modified Erasmus GBS 
Outcome Score) gibi prognostik modeller, hastaneye yatışın ilk haftasında 
hastanın 6 ay sonraki yürüyebilme potansiyelini öngörmede klinik pratikte daha 
sık kullanılmaya başlanmıştır [14, 15].
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Bölüm 3

YUTMA ve İNME SONRASI DİSFAJİ

Filiz Oben BAYRAKTAR1

GIRIŞ

Güvenli ve etkili yutmanın gerçekleşmesi için merkezi ve periferik sinir sisteminin, 
oral, farengeal ve özefageal bölge kaslarının sağlıklı olması gerekir (1) Disfaji 
yutmada hafiften şiddetliye değişebilen güçlükleri ifade eder (2) Bu güçlükler 
aspirasyon pnömonisine, boğulmaya, dehidrasyona, yetersiz beslenmeye ve 
yaşam kalitesinin düşmesine yol açar (3). İnme beyne giden kan akışında bir 
blok veya kanama sonucu oluşur (4). 2019 yılında Türkiye için inme insidansı 
125.345 (yüz binde 154), prevalansı 1.080.380 (yüzde 1,3), inme nedenli ölüm 
hızı 48.947’dir. Yapılan bir sistematik derleme ve meta-analiz çalışmasında inme 
sonrası disfaji prevalansı %46.6 bulunmuştur (5) İnmede kortikal ve subkortikal 
yapılar etkilendiğinden, inme sonrası yutma bozukluğunun olası sonuçlarına 
karşı tedbirli olunmalıdır (6)

YUTMANIN NÖROANATOMISI VE NÖROFIZYOLOJISI

 Yutma, besin ve sıvının oral kaviteden mideye düzgün bir şekilde geçişini 
sağlamak için oral kavite, farinks ve özofagus gibi birden fazla organın koordineli 
eylemini içeren karmaşık bir fizyolojik süreçtir (7) Yutma süreci üç faza ayrılır: 
oral, farengeal ve özofageal fazlar; bu süreçte besin önce ağızda çiğnenir ve 
tükürük ile karıştırılarak bir bolus oluşturulur, bu sırada tükürükteki enzimler 
karbonhidratları sindirmeye başlar. Ardından dil, besin bolusunu oral kaviteden 
farinkse doğru iter ve dilin arka kısmının hareketi besin kitlesinin farinkse doğru 
ilerlemesine yardımcı olur. Bu aşamada yumuşak damak yükselir ve besinin nazal 
kaviteye girmesini önler. Farengeal faz sırasında, farinksin krikofaringeal kasları 
superior, orta ve inferior farengeal konstriktör kaslar dâhil kasılmaya başlar ve 
besin bolusunu özofagusa doğru iter. Bu noktada epiglot aşağı iner, larenksi örter 
1	 Öğr.Gör., Haliç Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Dil ve Konuşma Terapisi Bölümü, 
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ve hastanın birincil bakım verenleriyle multidisipliner bir ekip halinde çalışmak 
terapiden alınan verimin artmasını sağlayacaktır.
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Bölüm 4

KÜME BAŞ AĞRISI VE DİĞER TRİGEMİNAL 
OTONOMİK SEFALJİLER

 Gökhan GÖKPINAR1

GIRIŞ

 Trigeminal otonomik sefaljiler (TOS), Uluslararası Baş Ağrısı Derneği 
(International Headache Society - IHS) tarafından son yayınlanan ICHD-3 
(International Classification of Headache Disorders, 3rd edition) baş ağrısı 
sınıflaması kılavuzuna göre 3. grupta yer almaktadır(1). Trigeminal otonomik 
sefaljiler, daha çok trigeminal sinir lokasyonuna uyan bölgede baş ağrısının 
yanında otonomik bulgularla kendini gösteren bir baş ağrısı grubudur(2). 
Trigeminal sefaljiler kendi arasında süre, otonomik bulgular, ağrı şiddeti ve gün 
içerisinde tekrarlama sayıları gibi birtakım farklılıklar gösterse de; ağrının her 
zaman tek yanlı oluşu, ağrı şiddetinin (Görsel Analog Skala - VAS) yüksek olması 
ve ağrı dönemlerinde otonomik bulguların eşlik etmesi gibi ortak klinik bulgulara 
sahiptir. Otonomik bulgular; göz yaşarması, gözde kızarıklık, burun akıntısı, 
burun tıkanması, yüz kısmında terleme gibi birtakım semptomlar ile kendini 
gösterebilir. Özellikle hastaların geçirmiş oldukları ağrı süreleri, trigeminal 
otonomik sefaljilerin kendi içerisinde ayırıcı tanısı açısından çok önemlidir(3).

1. Küme Baş Ağrısı
 Küme baş ağrısı, trigeminal otonomik sefaljiler arasında en sık görüleni olmakla 
birlikte toplumda görülme sıklığı açısından migren ve gerilim tipi baş ağrısından 
sonra gelir(4). Erkeklerde görülme sıklığı kadınlara göre 3-4 kat daha fazladır 
ve bunun nedeni net olarak henüz bilinmemektedir. En sık görülme yaşı 20-40 
aralığıdır. Erken yaşlarda ve yaşlılarda görülme sıklığı oldukça azdır. Özellikle orta 
yaş, sigara içen erkeklerde görülme sıklığı daha fazladır. Ailevi genetik geçişli bir 
hastalık olduğu düşünülse de bugüne kadar kanıtlanmış net bir genetik anomali 
tespit edilememiştir. Bu nedenle hem genetik hem de çevresel etkenlerin birlikte 
1	 Uzm. Dr., Adıyaman Eğitim Araştırma Hastanesi, gokhangokpinar46@gmail.com,  
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 Klinik değerlendirmede, bu baş ağrısı tiplerinin birbirlerinden ayırt 
edilmesindeki en önemli parametreler atak süresi ve sıklığıdır. Küme baş ağrısı 
15-180 dakika, paroksismal hemikraniya 2-30 dakika, SUNCT/SUNA ise 1-600 
saniye süren ataklarla karakterizedir. Tanı ve tedavi aşamasında indometazin yanıtı 
kritik bir değerlendirme yöntemidir. Paroksismal hemikraniya ve hemikraniya 
kontinua tanısını doğrulamak için hastanın indometazine mutlak yanıt vermesi 
zorunludur. Tanının doğru ve hızlı konulması; yukarıda bahsedilen yüksek 
akımlı oksijen ve triptanlar gibi akut atak döneminde verilen spesifik tedavilerin 
hastaya ulaştırılması ve indometazin tarzı ilaçların efektif şekilde uygulanabilmesi 
açısından hayati öneme sahiptir. Sonuç olarak; nadir görülmelerine rağmen atak 
sürecinde ve devamında hastanın günlük yaşam kalitesini ve konforunu çok ciddi 
boyutta bozan hastalıklar grubunda yer aldıklarından dolayı, hekimlerin bu baş 
ağrılarını ayırıcı tanıda muhakkak akılda tutması ve detaylı değerlendirmesi 
gerekmektedir.
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Bölüm 5

ALZHEİMER HASTALIĞINDA DİL VE KONUŞMA 
TERAPİSİ

Filiz Oben BAYRAKTAR1

GIRIŞ

Alzheimer hastalığı demansın en yaygın nedeni olan ilerleyici nörolojik bir 
hastalıktır. Demanslı kişilerin dil, hafıza ve problem çözme becerilerinde 
gerilemeler görülür. Bu kişilerde dikkatini toplamada güçlük, kafa karışıklığı 
ve düşünceleri ifade etmede zorlanma gibi bilişsel belirtiler görülür (1). 2060 
yılına kadar Alzheimer hastalığının görülme sıklığının iki katına çıkması 
beklenmektedir. Alzheimer hastalığında görülen problemler kişinin kendini 
ifade etme, söylenenleri anlama, etrafıyla ilişki kurma, sohbete ve günlük 
yaşam aktivitelerine katılım gibi hayatının pek çok alanına etki eder. Alzheimer 
hastalığına sahip bireyler ve aileleri, hasta bağımsız yaşamını sürdüremediğinden 
psikososyal ve maddi olarak sıkıntılar yaşayabilir.

ALZHEIMER HASTALARINDA DIL ÖZELLIKLERI

 Alzheimer hastalarında dil özelliklerinde bozulmalar olduğu daha önceki 
çalışmalarda bulunmuştur. Alzheimer’lı bireylerde dildeki bozulma arttıkça 
konuşmanın daha önceki bağlama göre öngörülebilirliği azalır. Bu bireylerde 
bilişsel gerileme arttıkça boş sözcük üretimi artmakta, isim ve belirli artikel 
üretimleri azalmaktadır. Resim betimlemelerinde daha yaygın ancak aynı 
zamanda daha şaşırtıcı sözcükler kullanma eğilimindedirler (2).	 A l z h e i m e r 
hastalığına sahip kişilerin sağlıklı kontrollere göre daha fazla zarf türünde sözcük 
kullandığı (örneğin “orada” ve “burada” gibi kelimeler) ama daha az edat ve isim 
kullandığı bulunmuştur. Alzheimer hastalığınsa sahip bireylerin içerik sözcükleri 
sağlıklı kontrollere kıyasla daha erken, daha kısa, daha sık ve daha az somuttur. 
Artikülasyon hızları daha yavaş, ortalama konuşma süreleri daha kısa, toplam 
1	 Öğr.Gör., Haliç Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Dil ve Konuşma Terapisi Bölümü, 
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SONUÇ

Alzheimer hastalığında çağımızda yaygın olarak görülen ve yakın gelecekte 
sıklığının daha da artacağı öngörülen bir nörolojik hastalıktır. Alzheimer 
hastalığına sahip kişilerde dil, bilişsel, iletişim, konuşma ve yutma becerileri 
etkilenir. Dil ve konuşma terapistleri bu bozuklukların değerlendirilmesi, erken 
işaretçilerin fark edilmesi ve terapi süreçlerinde görevli meslektir. Alzheimer’lı 
bireylerde erken dönemde alınan etkisi kanıta dayalı terapi yaklaşımları kişinin 
hayata katılımının artması ve yaşam kalitesinin iyileştirilmesinde önemlidir.
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Bölüm 6

POSTERİOR REVERSİBLE ENSEFALOPATİ 
SENDROMU (PRES): KLİNİK, PATOFİZYOLOJİ, 

GÖRÜNTÜLEME VE YÖNETİMDE GÜNCEL 
PERSPEKTİF

Özgül OCAK1

GIRIŞ

Posterior geri dönüşümlü ensefalopati sendromu (PRES), genellikle kontrol altına 
alınamayan veya hızla yükselen kan basıncına bağlı olarak ortaya çıkan, akut veya 
subakut başlangıçlı nöbetler, ensefalopati, baş ağrısı ve görme bozuklukları ile 
karakterize klinik ve radyografik bir nörovasküler bozukluktur. Görüntülemede 
klasik olarak posterior serebral beyaz madde ödemi ile ilişkilendirilmesine 
rağmen, PRES birden fazla beyin bölgesini etkileyebilir ve her zaman geri 
dönüşümlü değildir. Gecikmiş tanı ve tedavi kalıcı nörolojik yetersizliklere, 
epilepsiye veya yaşamı tehdit eden komplikasyonlara yol açabileceğinden, hızlı 
tanı esastır. Risk faktörleri arasında hipertansiyon, böbrek hastalığı, otoimmün 
bozukluklar, preeklampsi, sepsis ve sitotoksik veya immünosupresif tedavilere 
maruz kalma yer alır (1) .

Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES), reversibl posterior 
lökoensefalopati sendromu (RPLS) ve hiperperfüzyon ensefalopatisi olarak da 
bilinen, klinik ve radyografik olarak teşhis edilen bir nörovasküler bozukluktur. 
PRES’li bireylerde bilinç değişikliği veya görme bozuklukları (örneğin, görsel 
halüsinasyonlar, kortikal körlük, hemianopi, kuadrantanopi ve diplopi), fokal 
veya jeneralize tonik-klonik olabilen nöbetler ve baş ağrıları görülebilir (2).

PRES akut veya subakut olarak gelişebilir ve semptomlar saatler ila günler 
içinde ortaya çıkar. Sunumlar genellikle akut kontrolsüz hipertansiyon ortamında, 
sistolik kan basıncının 160 mm Hg ve üzerinde, genellikle 160 ila 190 mm Hg 
arasında değiştiği durumlarda meydana gelir (3).
1	 Doç. Dr., Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroloji AD, dr_ozgul@hotmail.com, 
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Bölüm 7

İDİYOPATİK İNTRAKRANİYAL HİPERTANSİYON: 
PATOFİZYOLOJİDEN KLİNİK YAKLAŞIMA, TANI VE 

TEDAVİ STRATEJİLERİ

Özgül OCAK1

GIRIŞ

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (İİH), intrakraniyal basınç artışı ile 
seyreden; ancak bu basınç yüksekliğini açıklayacak yer kaplayan bir lezyon, 
hidrosefali, meningeal infiltrasyon ya da beyin omurilik sıvısında belirgin 
biyokimyasal bozukluk bulunmayan bir klinik sendromdur. Geçmişte 
“psödotümör serebri” ve bir dönem de “benign intrakraniyal hipertansiyon” 
olarak adlandırılmışsa da, özellikle kalıcı görme kaybı riskinin anlaşılmasından 
sonra “benign” ifadesi büyük ölçüde terk edilmiştir. Güncel yaklaşımda İİH, 
yapısal bir kitle olmaksızın intrakraniyal basınç artışına yol açan, tanısı dışlama 
ve doğrulama basamaklarının birlikte yürütülmesini gerektiren, nöroloji ile 
nörooftalmoloji pratiğinin kesişiminde yer alan önemli bir hastalık olarak kabul 
edilmektedir. Revize tanı kriterlerinin geliştirilmesiyle birlikte hastalık daha net 
tanımlanmış, sekonder nedenlerden ayrımı daha sistematik hale gelmiştir. (1,2-4)

Epidemiyolojik olarak İİH en sık üreme çağındaki kadınlarda görülür ve obezite 
en güçlü risk faktörlerinden biri olarak öne çıkar. Genel popülasyonda nadir 
kabul edilmekle birlikte, obez kadınlarda insidansın anlamlı biçimde yükseldiği; 
toplumdaki obezite prevalansı arttıkça İİH yükünün de arttığı gösterilmiştir. 
Bununla birlikte İİH yalnızca genç obez kadınlarla sınırlı değildir; erkeklerde, 
normal kilolu bireylerde, çocuklarda ve adölesanlarda da görülebilir. (3,5-7)

İİH’nin klinik önemi iki temel noktada toplanır. Birincisi, hastalarda çoğu 
zaman kronikleşen ve yaşam kalitesini bozan baş ağrısı yüküdür. İkincisi ve 
prognostik açıdan çok daha kritik olanı, papilödem ve optik sinir hasarı üzerinden 
gelişebilen kalıcı görme kaybıdır. Baş ağrısı çoğu olguda başvuru yakınması olsa 
1	 Doç. Dr., Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroloji AD, dr_ozgul@hotmail.com, 
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İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, tipik olarak genç ve obez kadınlarda 
görülen; ancak bundan çok daha geniş bir popülasyonu etkileyebilen, baş ağrısı, 
papilödem ve görme kaybı riski ile karakterize önemli bir nörolojik hastalıktır. 
Patofizyolojisi tam olarak çözülememiş olsa da, BOS emilim bozukluğu, venöz sinüs 
fizyopatolojisi, metabolik-hormonal etkiler ve obezite ile ilişkili mekanizmaların 
birlikte rol oynadığı düşünülmektedir. Tanıda sekonder nedenlerin dikkatle 
dışlanması, uygun nörogörüntüleme ile venöz sistemin değerlendirilmesi, lomber 
ponksiyonla yüksek açılış basıncının gösterilmesi ve nörooftalmolojik izlemin 
sistematik biçimde yapılması esastır. Tedavide kilo kaybı ve asetazolamid temel 
yaklaşımı oluştururken, seçilmiş hastalarda cerrahi ve girişimsel yöntemler gerekli 
olabilir. İİH’ye yaklaşımda en önemli ilke, hastayı yalnızca baş ağrısı olan bir birey 
olarak değil, görsel prognozu dikkatle korunması gereken kronik bir nörolojik 
hasta olarak değerlendirmektir. (3,4,8,15)

KAYNAKLAR
1.	 Friedman DI, Jacobson DM. Diagnostic criteria for idiopathic intracranial hypertension. 

Neurology. 2002;59(10):1492-1495.
2.	 Friedman DI, Liu GT, Digre KB. Revised diagnostic criteria for the pseudotumor cerebri synd-

rome in adults and children. Neurology. 2013;81(13):1159-1165.
3.	 Mollan SP, Davies B, Silver NC, et al. Idiopathic intracranial hypertension: consensus guideli-

nes on management. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2018;89(10):1088-1100.
4.	 Markey KA, Mollan SP, Jensen RH, Sinclair AJ. Understanding idiopathic intracranial hyper-

tension. Lancet Neurol. 2016;15(1):78-91.

5.	 Ball AK, Clarke CE. Idiopathic intracranial hypertension. Lancet Neurol. 2006;5(5):433-442.
6.	 McCluskey G, Doherty-Allan R, McCarron P, et al. Meta-analysis and systematic review of po-

pulation-based epidemiological studies in idiopathic intracranial hypertension. Eur J Neurol. 
2018.

7.	 Shaia JK, et al. Changes in prevalence of idiopathic intracranial hypertension in a national da-
tabase, 2015–2022. 2024.

8.	 Wakerley BR, Mollan SP, Sinclair AJ. Idiopathic intracranial hypertension: update on diagnosis 
and management. 2020 review.

9.	 Giridharan N, Patel SK. Understanding the complex pathophysiology of idiopathic intracranial 

hypertension. Neurosurg Focus. 2018.
10.	 Azzam AY, Matloob SA, Chaurasia B, et al. Venous sinus stenting for idiopathic intracranial 

hypertension: systematic review and meta-analysis. 2024.
11.	 Lim J, de Villiers L, et al. Stenting for venous sinus stenosis in patients with idiopathic intracra-

nial hypertension: meta-analysis of restenosis and recurrence. 2024.
12.	 Midtlien JP, et al. Long-term outcomes of venous sinus stenting in idiopathic intracranial hy-

pertension. 2025.
13.	 Handley JD, Baruah BP, Williams DM, et al. Bariatric surgery as a treatment for idiopathic 



Güncel Nöroloji Çalışmaları VI

- 86 -

intracranial hypertension: a systematic review. 2015.
14.	 Mollan SP, Mitchell JL, Ottridge RS, et al. Effectiveness of bariatric surgery vs community wei-

ght management intervention for idiopathic intracranial hypertension. JAMA Neurol. 2021.
15.	 Wall M, McDermott MP, Kieburtz KD, et al. Effect of acetazolamide on visual function in patients 

with idiopathic intracranial hypertension and mild visual loss. JAMA. 2014;311(16):1641-
1651.

16.	 Bouffard, Marc A. MD; Comeau, Donnella S. MD, PhD; Avanaki, Mahsa A. MD; Jaafar, Nar-
jes MD; Brook, Alexander PhD; Abbasi, Bardia MD; Alsop, David C. PhD; Chang, Yu-Ming 
MD, PhD; Rizzo, Joseph F. MD; Mallery, Robert M. MD; Chwalisz, Bart K. MD; Reinshagen, 
Katherine L. MD; Grech, Olivia PhD; Ford, Jeremy N. MD, MS, MBA. Perivascular Diffusi-
vity Suggests Dynamic and Modifiable Glymphatic Transit in Idiopathic Intracranial Hy-
pertension. Journal of Neuro-Ophthalmology 46(1):p 105-112, March 2026. | DOI: 10.1097/
WNO.000000000000243428.

17.	  Kee, Tze Phei, and Timo Krings. “Glymphatics in neurovascular diseases.” Journal of NeuroIn-
terventional Surgery’’ (2025).

18.	 Derrek Schartz, Alan Finkelstein, Nhat Hoang, Matthew T. Bender, Giovanni Schifitto, Jian-
hui Zhong. Diffusion-Weighted Imaging Reveals Impaired Glymphatic Clearance in Idiopat-
hic Intracranial Hypertension. American Journal of Neuroradiology  Feb 2024,  45  (2)  149-
154; DOI: 10.3174/ajnr.A8088.

19.	  Xiang, Tangtang, et al. “Effects of increased intracranial pressure on cerebrospinal fluid influx, 

cerebral vascular hemodynamic indexes, and cerebrospinal fluid lymphatic efflux.” Journal of 
Cerebral Blood Flow & Metabolism 42.12 (2022): 2287-2302.

20.	 Smith SV, Friedman DI. The Idiopathic Intracranial Hypertension Treatment Trial: a review of 
outcomes. 2017.

21.	 Arkoudis NA, et al. Idiopathic intracranial hypertension: imaging and clinical essentials. 2024 
review.

22.	 Saposnik G, Barinagarrementeria F, Brown RD Jr, et al. Diagnosis and management of cerebral 

venous thrombosis. Stroke. 2011;42(4):1158-1192.
23.	 Barkatullah AF, et al. MRI findings as markers of idiopathic intracranial hypertension. 2021.
24.	 Mollan SP, et al. Diagnosis of idiopathic intracranial hypertension. 2023.
25.	 Kwee RM, Kwee TC. Systematic review and meta-analysis of MRI signs for diagnosis of idiopat-

hic intracranial hypertension. 2019.
26.	 de Oliveira Alves JB, et al. Outcomes of bariatric surgery for idiopathic intracranial hypertensi-

on: systematic review and meta-analysis. 2025.
27.	 Ottridge R, et al. Idiopathic Intracranial Hypertension Weight Trial (IIH:WT): trial design. 

2017.
28.	 Friedman DI, McDermott MP, Kieburtz KD, et al. The Idiopathic Intracranial Hypertension 

Treatment Trial: design considerations and methods. 2014.
29.	 Beck RW. The Idiopathic Intracranial Hypertension Treatment Trial: a long time coming but 

worth the wait. 2016.
30.	 Toshniwal SS, et al. A comprehensive review of idiopathic intracranial hypertension. 2024.
31.	 Fridley, Jared, et al. “Bariatric surgery for the treatment of idiopathic intracranial hypertension: 

a review.” Journal of neurosurgery 114.1 (2011): 34-39.


	+Güncel Nöroloji Çalışmaları VI
	1  Fatma KARA
	2 Gökhan Görken
	3 Filiz Oben BAYRAKTAR
	4  Gökhan GÖKPINAR
	5 Filiz Oben BAYRAKTAR
	6 Özgül OCAK
	7 Özgül OCAK

