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QEYRI-ARTERITIK ON ISEMIK OPTIK NEYROPATIYA NOTICOSINDO
YARANAN PSEVDO-FOSTER-KENNEDI SINDROMU ZAMANI KLINIK
YANASMA VO MUALICO (KLINIKI HAL)

Bioloji tababat klinikasi, Baki sah., Azarbaycan

Acar sozlor: Psevdo-Foster-Kennedi sindromu (PFK), papilla 6dem, gorma siniri diskinin atrofiyasi, on optik
neyropatiya

Foster-Kennedi sindromu (FK) ilk dofo britaniyali nevroloq Robert Foster Kennedi torofindon 1911-ci ildo
askarlanmigdir. O, bir nego pasiyentin goz dibi miiayinesindo ipsilalateral gormo siniri diskinin atrofiyasi,
kontralateral papilla 6dem vo eyni zamanda anosmiyanin olmasini miioyyon etmisdir [1, 2]. Bu zaman yaranmis
atrofiya subfrontal meningioma torafinden birbasa kompressiyanin naticasi olaraq meydana ¢ixir, papilla ddem
iso toromenin yaratdigi yiiksok kollodaxili tozyiq sobabindon ikincili olaraq yaranir [3]. Klassik FK (Govers—
Paton—Kennedi sindromu, Kennedi fenomeni vs ya Kennedi sindromu kimi ds adlandirilir) beynin alin payinin
siglori zamani, qoxu siniri soganaginin meningiomast vo ya sfenoidal meningioma zamani rast golinon nadir
patalogiyadir [4,5]. Alin pay: sislorinin imumi macmusunun comi 2 faizinds FK miisbat ola bilir [6,7]. Kollodaxili
sisin inkar olundugu, lakin eynilo FK-da oldugu kimi birtorafli optik sinir atrofiyasi vo oks torofli papilla 6demlo
miisahids olunan klinik hallara nisboton daha ¢ox rast galinir ki, buna da Psevdo-Foster-Kennedi sindromu (PFK)
adi verilmisdir [3,8]. Optik sinirdo bag vermis doyisikliklorin oxsar olmasina baxmayaraq, koallodaxili tozyiq
slamatlarinin, iirokbulanma, qusma, yaddas pozgunlugu, anosmiya kimi klinik slamatlorin yoxlugu ilo FK-dan
secilon PFK-nin askarlanmasi zamani bir sira digor g6z xastoliklori ilo do differensial diagnostikanin aparilmasi
nozardon qagmamalidir [5]. PFK zamani miisahids olunan xastaliklor arasinda bilateral optik nevrit vo ya isemik
optik neyropatiya, anadangalma optik sinir hipoplaziyasi (qeyri proqressiv optik atrofiya), qiqant hiiceyrali arterit,
B12 defisiti, HIV, psevdo-tumor serebri vo s. olmasi genis vo otrafli miiayinalorin aparilmasina tolob yaradir [9-
14]. Biz ds klinik miisahidomizs bu aspektden yanagaraq PFK zamani xastaliys sabab olan etioloji faktorlarin
aragdirilmasi istigamatinds yola ¢ixdiq. Odobiyyatlarda bu barade mslumat azliginin olmasimi va xastoliyin az
hallarda rast golinmesini nozoro alaraq PFK ilo qarsilagsdigimiz pasiyentin diaqnostikasi, miialico taktikasi vo
aldigimiz natice haqqinda molumat vermak istadik.

2017-ci il sentyabr ayinda 21 yash qadin N.Y. sol gézde gdrmenin koskin sokilds itmasi sikayastilo Bioloji
Tobabot klinikasina daxil olmusdur. Pasiyentin dediyine gore artiq bir hoftadir ki, sol gozii tamamilo gormiir.
Pasiyentin xostolik anamnezinds hor hansi bir kegirilon xastalik, stres, travma askar edilmomigdir. Pasiyentds heg
bir nevroloji simptomlar askar olunmadi, baggicallonms, tirokbulanma, qusma, halsizliq, qizdirma va agr kimi
olamotlor do hamg¢inin miisahide olunmusdur. Aparilan milayinolorin naticalori belo oldu: Sag goziin gérma itiliyi
OD = 1,0 (Snellen cadvalino asason), sol gdziin gérma itiliyi OS= 0.01 ekssentrik k/v; goz daxili tozyiq Tn OD=17
mm.c.st., Tn OS=18 mm.c.st.; sol gdzdo nisbi afferent babok deffekti pozitiv oldu. Refraktometrik gostaricilari
OD= sph +0.50 cyl-0.50 ax 74; OS= sph +0.50 cyl -0.25 ax 176 oldu.

Saok.1. OD — goz dibi miiayinasi, gorma siniri diskinin Sak. 2. OS — goz dibi miiayinasi, 2-ci daracali papilla
atrofiyasi odem
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Hor iki gdziin horoki aparatinda, 6n seqmentdo, suakecirici miihitlorinds heg bir patalogiya askarlanmadi. G6z
dibinin dolay1 oftalmoskopiyasi zamani (78,0 D, 90,0 D linzalar ils ) sag géziin gorma siniri diskindas (GSD) hissavi
atrofiya (sok.1); sol goziin GSD-do konturlarin biitlin istigamotlorde itmasi, optik sinir basinin 2D (D-diametr)
Olciido hiperemik siskinlogmasi, elevasiyasi, moarkozi damarlarda kegiricilik normaldir, obskurasiya yoxdur, zoif
daracali venoz durgunluq, 2-ci doracali tam inkigaf etmis papilla 6dem miisahido olundu (s0k.2).

Klinik aragdirmamiz zamani aparilan perimetriya milayinasinds (Automated perimeter AP-2000, Tomey) sag
gb6zdo gérmo sahosinin yuxari bayir vo asagi bayir kvadrantlarinda hissavi periferik daralma (sokil 3), sol gozdo
180 gérma sahosinin diffuz itmasi agkarlandi (sok.4).

Sak. 3. OD - perimetrik miiayinasi, gormo sahasinin
yuxari va asagi bayir kvadrantlarda hissovi periferik
daralmasi

Sak. 4. OS - perimetrik miiayinasi, gormo sahasindo
diffuz itms

Aparilan gormenin ¢agirilmis potensiallart (GCP) miiayinesi zamani interpretasiyalar bela oldu: P100
komponentinin latentliyi sag gézdos ciizi, sol gdzdos iso orta doracodo uzanmisdir. Amplitudasi ise sag gozds ciizi,
sol gbzdo iso daha gox azalmisdir (sok. 5).

Gorma sinirinda bas vermis FK sindromuna xarakterik patoloji deyisiklikler, perimetriya vo GCP milayinalarinin
noticolori pasienti tocili olaraq maqnit-rezonans tomogqrafiya (MRT) miiayinesino gondormok ii¢iin zomin
yaratdi. Aparilan MRT miiayinasinin naticasine asasan har iki beyin yarimkiirasine aid patoloji siqnal dayisikliyi,
kallodaxili pataloji doyisikliklor vo téromonin izlonilmomasi (sok. 6) FK sindromunu, qiqant hiiceyrali arterit,
dagimiq skleroz kimi xastoliklori inkar edorok klinik aragdirmamizin istigamatini autoimmun, iltihabi vo igemik
xostoliklor yoniindo doyisdirmis oldu.

LaVMdbe Right Eye Lot Eye

OD (0N .

Sok.5. GCP miiayinasinin naticasi

114




KLINIK MU§AHiD9L9R 2017/3 (25)

.
R B A A A B B O A B B U B B U AR B B AR B B U AR O B U A O U AR O U
COMRED omo & o%o & o%o & o%o & o%o & o%o OB S
!"V%"' O OATH AT DHOAD Q) i Q) i 7 Q) i K MY K OATHOIACH
KON ) ad® L) U o U o o>

RECON

S S S
O O O N O N O N e O N O N O e O N O % O % O e 2 O e O N O e O N0 ELM1I-PRAKTIK JURNAL

Sok. 6. MRT miiayina: gorma carpazi sarbastdir; gorms sinirlorinin qalinhgi va siqnal intensivliyi tabiidir; beyinda
major damarlara aid patalogiya yoxdur; beyin yarimkiiralorins aid pataloji siqnal doyisikliyi izlonilmir

Pasiyentin qan gostericileri, ECS, C-reaktiv ziilal, qanda sokor, plazma lipid fraksiyasi, fibrinogen tohlillori
yoxlanildi vo norma daxilinds oldu. Antinuklear anticism (ANA), anti-double-stranded DNA anticism (anti-
dsDNA), perinuklear anti-neytrofil sitoplazmatik anticism (P-ANCA), sitoplazmatik anti-neytrofil sitoplazmatik
anticism (C-ANCA), vo anti-kardiolipin anticismlori yoxlanilaraq Ol¢iilorinin normal sorhoadlordo olmasi
mikrovaskulit mongali paximeningit, optik nevriti vo arteritik 6n optik neyropatiyani inkar edorok diagnozun
qeyri-arteritik on optik neyropatiya qoyulmasinda yardimgt vasits oldu.

Miialicomizs steroid tayinati ilo basladiq. Pasiyentin ¢okisina uygun olaraq Metipred 56 mq dozada, per os
sxem iizra toyin olundu; Kopred 1 d x 2 d; Diacarb 1 tab x 1 d (5 giin) vo yanas1 olaraq Panangin 1 tab x 1d (5 giin);
Dorzamed 1 d x 3 d (1 hafto). Pasiyent miisahids altinda saxlanilaraq, periodik miiayinalordon kec¢di. Tam miialico
kursundan sonra gormas itiliyindo artim miisahido olundu. Sol gbziin gérmo itiliyi OS= 0.8 (Snellen cadvalino
asason), baboyin igiga qarsi reaksiyasi vo ishiara testindo rong duygusu normal oldu.

Pasiyent hal — hazirda noazarat altindadir.

Beloliklo, xastonin gikayatlorine, anamnez (hor hansi bir kegirilon xastalik, stres, travma askar edilmomisdir) vo
aparilan biitiin miiayinalarin naticolerine (oftalmoskopiya, perimetriya, GCP do xarakterik doyisikliklorin olmas,
MRT vo ganin laborator gdstaricilorinin normal olmasi, yanasi xastsliklorin inkar olunmasi) osaslanaraq pasiyentdo
PFK sindromunun geyri-arteritik 6n optik neyropatiya sababindon yarandigini va bu sindromun 6lkomizds az rast
golindiyini diisiinerok 6z klinik tocriibamizi boliismayi lazim bildik.
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KJINHWUYECKUH IOJAXO0/1 U JEYEHUE CUHPOMA IICEBJIO-
®OCTEPA-KEHHE/IU B PE3VJIBTATE HEAPTEPUTUYECKOM IIEPEJTHEN
OIITUYECKOM HEMPOITATUMU (HITOH) (KIMHUYECKUH CIIYUYAN)

Knunuxa 6uonozuueckoui meduyunul, 2.baxy, Azepbatiodxcan

Kiawuessle cnoBa: cunopom Ilcesdo-@ocmep-Kenneou (IIDK), nanunnsapuolii omex, ampo@us oucka 3pu-
MEIbHO20 Hepea, NepeoHsisl ONMUYECKAs Helponamust

PE3IOME

B crarbke npencrapieH KIMHUYECKU CiTydail mayeHTa ¢ OCTpoil oTepel 3peHus B OHOM Ila3y, B aHAMHE3e
y HETO HET TPaBMbI, CTPecca, HEBPOJIIOTHIECKUX U JTIOOBIX MPOAPOMAIBHBIX CHUMIITOMOB, TSDKEIBIX MM XPOHH-
yecKux 3aboneBaHui. Bo BpeMsi ocMOTpa IIa3HOro AHA Mbl HAaOMIOAANU aTpo(UI0 IHUCKAa 3PUTENBHOTO HEpBa,
KOHTpaJlaTepaabHbIA NanuUIIpHbINA 0TeK. O TaaIbMOCKOITHS, TEPUMETPHS, 3pUTEIILHbIEC BEI3BAHHBIC TOTEHIHAIIBI,
MPT u ananu3 kpoBu Ob11H B HOpMe. OCHOBBIBASICH Ha XKaJI00bl MAllMEHTa, aHAMHE3 U PE3yJIbTaThl IPOBEICHHBIX
o0ciefoBaHN MBI MIPUIUTH K 3aKIIIOUYCHHIO, YTO MPUUMHON pa3BuTHA cuHApoMa [IDK sBuimack HeapTepuTuie-
CKasl epeIHss ONTUYECKash HeHpOmaTHsl.

Khalikverdiyeva G.©., Hummatova S.A.

CLINICAL APPROACH AND TREATMENT OF PSEUDO-FOSTER-KENNEDY
SYNDROME DUE TO NONARTERITIC ANTERIOR ISCHEMIC OPTIC
NEUROPATHY (NAION) (CLINICAL CASE)

National Ophthalmology Centre named after Zarifa Aliyeva, Baku, Azerbaijan™
Biological Medicine Clinic, Baku, Azerbaijan
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Key words: Pseudo-Foster-Kennedi syndrome (PFK), papillaedem, atrophy of the optic nerve, anterior
ischemic optic neuropathy

SUMMARY

In this report we discuss about how to manage the patient with the acute loss of vision in one eye altough in
the anamnesis she hasn’t got any trauma, stress, neurological simptoms and any prodromal simptoms of severe
or chronic diseases. During fundus examination we observed ipsilateral eye’s optic atrophy, contralateral eye’s
papillaedema. At the further examinations according to ignorance of any pathological changes on magnetic
resonance imaging (MRI) of the brain and inspite of pathological changes on examination of the optic nerve,
perimetry exam data changes and visual evoked potential (VEP) test interpretations have been a clue for the
diagnosis a PFK. Differentiate all the different diseases which can cause PFK and made a conclusion that in this
clinical case acute loss of vision was related with NAION. Because of rarity of this case and lack of information at
the literatures, we had made a decision to lighten this syndrome and had shared our treatment results.

Korrespondensiya ti¢lin:
Xaligverdiyeva Giinel Dlovsat qizt Bioloji Tobabat Klinikasinin hakim-oftalmoloqu
Hiimmoatova Sevda Akif qizi akad. Zarifa Oliyeva adina Milli Oftalmologiya Markazinin miialica va reabilitasiya
sobasinin hakim-oftalmoloqu
Unvan: Seyid Cofor Pisavori 110, Nasimi, Baki, AZ1111
Tel.: (+99412) 430-89-89;
E-mail: dr_gunelkh@yahoo.com ; dr.guliyeva@yahoo.com

117




