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1. OZET

1.1. TURKCE OZET

Bu c¢alismada idiopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda
interpedinkiiler mesafenin degerlendirilmesi amacglanmistir. Yapmis oldugumuz
caligmada idiopatik intrakranial hipertansiyonlu hastalarin %92.1’inin kadin, %7.9’unun
ise erkek oldugu goriildii. Yapmis oldugumuz ¢alisma sonucunda her ne kadar iiH
hastalarinda interpedunkuler mesafe acis1 kontrol grubuna gore yiiksek bulunsa da
gruplar arasindaki farkin anlamli diizeyde olmadig1 goriildii. Kontrol grubunda yas ile
interpedunkuler mesafe agis1 arasinda iliski olup olmadigini tespit etmek igin yapilan
Spearman’s korelasyon analizi sonucunda yas ile interpedunkuler mesafe agisi1 arasinda
pozitif yonli, zayif ve anlamli bir iliski (r = .351; p = .012) saptandi. Kontrol grubunda
cinsiyete gore interpedunkuler mesafe agisinin farklilasip farklilagsmadigini belirlemek
icin yapilan Mann Whitney U test neticesinde her ne kadar kadinlarda interpedunkuler
mesafe acis1 erkeklere gore yiiksek bulunsa da gruplar arasindaki farkin anlaml
olmadigi gorildi (p>0.05). Hasta grubunda yas ile interpedunkuler mesafe agisi arasinda
iliski olup olmadigmi tespit etmek i¢in yapilan Spearman’s korelasyon analizi
sonucunda gruplar arasinda anlaml bir iligki olmadig1 (p>0.05) goriildii. Hasta grubunda
cinsiyete gore interpedunkuler mesafe acisinin farklilagip farklilasmadigini belirlemek
icin yapilan Mann Whitney U test neticesinde her ne kadar erkeklerde interpedunkuler
mesafe acis1 kadinlara gore yiiksek bulunsa da gruplar arasindaki farkin anlaml
olmadig1 goriildii. Interpedunkuler mesafe agisimin idiopatik intrakranial hipertansiyon
i¢in 6nemli bir belirte¢ olup olmadigini tespit etmek icin yapilan ROC analizi sonucunda
egri altinda kalan alan (AUC) 0.552 olarak tespit edilmistir. Bu da interpedunkuler
mesafe acisinin idiyopatik intrakranial hipertansiyon tanist igin yeterli olmadigini
gostermektedir. Yine 71.89 cut-off degerinde interpedunkuler mesafe agisinin benign
intrakranial hipertansiyon tanis1 i¢in duyarliligt %79, ozgiilliigii ise %80 olarak

hesaplanmustir.



1.2. ABSTRACT

In this study, it was aimed to evaluate the interpeduncular distance in patients
with benign intracranial hypertension. In our study, it was seen that 92.1% of the
patients with benign intracranial hypertension were female and 7.9% were male. As a
result of our study, although the interpeduncular distance angle was found to be higher
in I1H patients compared to the control group, it was seen that the difference between the
groups was not at a significant level. As a result of Spearman’s correlation analysis
performed to determine whether there is a relationship between age and interpeduncular
distance angle in the control group, a positive, weak and significant relationship (r =
.351; p =.012) was found between age and interpeduncular distance angle. As a result of
the Mann Whitney U test performed to determine whether the interpeduncular distance
angle differed according to gender in the control group, although the interpeduncular
distance angle was found to be higher in women than in men, the difference between the
groups was not significant (p>0.05). As a result of Spearman's correlation analysis
performed to determine whether there was a relationship between age and
interpeduncular distance angle in the patient group, it was seen that there was no
significant relationship between the groups (p>0.05). As a result of the Mann Whitney U
test performed to determine whether the interpeduncular distance angle differed
according to gender in the patient group, although the interpeduncular distance angle
was found to be higher in men than in women, the difference between the groups was
not significant. The area under the curve (AUC) was determined as 0.552 as a result of
the ROC analysis performed to determine whether the interpeduncular distance angle is
an important marker for benign intracranial hypertension. This shows that the
interpeduncular distance angle is not sufficient for the diagnosis of benign intracranial
hypertension. Again, at a cut-off value of 71.89, the sensitivity of the interpeduncular
distance angle for the diagnosis of idiopathic intracranial hypertension was calculated as
79% and the specificity as 80%.



2. GIRIS VE AMAC

Idiyopatik intrakranial hipertansiyon (iIH), 20-45 yaslar arasinda geng, obez
bayanlarda sik rastlamr ve 1937 yihinda ilk kez tamimlanmistir. 1iH; hipertansif
ensefalopati, infeksiyon, hidrosefali, intrakranial kitle gibi hastaliklarin neden olmadigi
artmis intrakranial basing ile karakterize bir durumdur. Patogenez tam olarak

bilinmemektedir. Tani, 5 kriter ile konmaktadir (1,2):
1. Artmis intrakranial basing,
2. Norogorintillemede normal veya kiiciik boyutlu ventrikiiller,
3. Intrakranial kitle varliginin olmamas,
4. Normal beyin omurilik sivis1 (BOS) bulgular:
5. Papil 6dem.

[iH hastalarinin en yaygin bulgusu bas agrist olup vakalarin %90’ mindan
fazlasinda goriiliir (1,2). Olgularin %10-20’sinde 1IH’de 6. kranial sinir paralizisine
rastlanir. 3, 4, 5 ve 7. kranial sinir gibi diger kranial sinir paralizilerine nadir de olsa
rastlanmaktadir (3). iiH sonucu olarak; temporal kemikteki fallopiyan kanalimn 6deme

sekonder tek tarafli fasiyal paralize neden olabilecegi rapor edilmistir (1,4).

Beyin ve posterior fossanin bilgisayarli tomogramlar1 (CT taramalar1) pedinkiiler

sisternalarda bir miktar genisleme oldugu, bunun disinda ise normal oldugu bildirilmistir

).

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (IIH), nedeni bilinmeyen izole artmis
intrakranial hipertansiyon ile karakterize bir sendromdur. Tanim olarak, bir meningeal
stireg-patoloji veya serebral vendz tromboz gibi intrakraniyal patolojiler, IIH tanisi
koymak i¢in ekarte edilmelidir (6,7). Nadiren, bazi ilaglar izole intrakraniyal
hipertansiyonu indiikleyebilir. Benzer sekilde, serebral transvers vendz siniis stenozlari
(tromboz degil) olan izole yiikselmis ICP'li hastalar hala geleneksel olarak “ITH” olarak
siiflandirilmaktadir (8).



I1H'nin patofizyolojisi bilinmemekle birlikte, siyahi hastalar, erkekler, morbid
obez hastalar ve fulminan IIH'li hastalar gibi geri donilisii olmayan gorme kaybi
acisindan yiiksek risk altindaki hasta alt gruplarmin belirlenmesi, yoOnetim
yaklasimlarimin ve takip stratejilerinin belirlenmesine yardimci olur. Tiim asir1 kilolu ITH
hastalari, IIH'min uzun vadeli prognozunda Onemli olan ve tekrarlama riskini
azaltabilecek kilo kaybi1 konusunda danigsmanlik almalidir. Hipertansiyon, kronik anemi
ve OUA gibi komorbiditeler muhtemelen gérme kaybi riskini artirir ve tespit edilip
uygun sekilde tedavi edilmesi gerekir. Kanita dayali kilavuzlarin yoklugunda, tibbi ve
cerrahi tedaviler hastanin klinik goriiniimiine, ilk gérme islevine ve tahmini gérme kayb1
riskine gore bireysel olarak uyarlanir. Son olarak, birgok IIH hastasi, papilddemin
¢oziilmesine ve kafa i¢i basincinin normallesmesine ragmen kronik bas agrilarindan
sikayet etmeye devam edebilmektedir. Analjezik kotiiye kullanimina bagli bas agrilari,
kronik gerilim bas agrilar1 ve depresyon bu popiilasyonda 6zellikle yaygindir ve 6zel

olarak yonetilmelidir (9).

Bu c¢alismada idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda

interpedinkiiler mesafenin degerlendirilmesi amaglanmaigtir.



3. GENEL BIiLGILER

3.1. IDIYOPATIK INTRAKRANIYAL HiPERTANSIYON
3.1.1. Tanim ve Tarihce

3.1.1.1. Tamim

[IH artmis intrakranial basing bulgu ve semptomlarmin varligi, ancak buna neden
olabilecek kitle ya da hidrosefali gibi ikincil bir nedene bagli olmayan (sebebi tespit
edilememis) ve normal beyin omurilik sivis1 (BOS) bilesimi ile birlikte olan kafa ici
basing artisidir (10). Hastaligin etyoloji ve patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Bag

agris1 (%92) ve gecici gorme kayiplari (%72) IIH’de en sik goriilen belirtilerdir (11,12).
3.1.1.2. Tarihce

Ik kez Alman Dr. Heinrich Irenaeus Quincke tarafindan 1893’de serdz menenyjit
olarak tanimlanmistir. Quincke ¢alismalarinda, BOS dolasim bozukluguna bagli artmis
kafa i¢i basinci ve papil 6demi ortaya koymus ve bu duruma koroid pleksustan
salgilanan asir1 BOS sekresyonun sebep oldugunu diisiinerek “menenjitis seroza”
terimini kullanmistir (13). Daha sonra 1904 yilinda Nonne bu hastalik i¢in “psddotiimor
serebri” terimini kullanmigtir. Nonne; bu durumun, intrakranial bir timori taklit ettigini,
fakat kafa icinde herhangi bir tiimoriin olmadigini diistinmiistiir (14). 1937 yilinda ise
Dandy 22 vakadan olusan ¢alismasinda artmig BOS basinci ve ventrikiilografide normal
ventrikiiler sistem birlikteligi gostererek, kafa i¢inde artanin BOS veya kan oldugunu,
kafa i¢i vazomotor sistemin kontrolunun kaybedildigini, bu nedenle hastaligin hizli seyir
gosterdigini belirtmis ve daha sonra giincellenecek olan Dandy kriterlerini belirlemistir
(15). 1955 yilinda Foley, 95 papil 6demli hastayir inceleyip bu durumun iyi huylu
oldugunu diisiinerek "benign intrakranial hipertansiyon" olarak adlandirmistir. Ancak
daha sonraki yillarda benign tabiri tartisma konusu olmustur. 1969°da Buchheit ve
arkadaslar1 calismalarinda gérme alan1 kayb1 gelisebilmesi nedeni ile benign teriminin
kullanilmamas1 gerektigini belirtmislerdir (16). Dandy kriterleri en son 2013’te

Friedman ve arkadaslari tarafindan giincellenmistir (17).
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3.1.2. Epidemiyoloji

Idiyopatik intrakranyal hipertansiyon genel popiilasyondaki insidansi 1-
2/100.000 olmakla beraber iireme ¢agindaki ve obez kadinlarda 19/100.000’e kadar
cikabilmektedir. Kadinlarda erkeklere oranla 4 - 15 kat sik goriilmektedir. Cocuklardaki
insidansi ise 1/100.000 olarak bildirilmistir ve her iki cinsiyette de esit goriilmektedir
(12, 18). idiopatik intrakranyal hipertansiyonun obeziteyle iliskisi gdsterilmis olup tanist
bulunan kadinlarin %90°dan fazlasi, erkeklerin de %60°dan fazlasinin obez oldugu tespit
edilmistir (19). Erkeklerde farkli etiyolojik nedenlerin etkisi daha fazladir ve daha
agresif seyir gosterebilmektedir. Bunun sonucu olarak da cerrahi tedavi orani erkeklerde

daha fazladir (20).
3.1.3. Patofizyolojisi

Farkli klinik durumlarla birlikte goriilebilen IIH nin patogenezi halen net olarak
anlagilamamistir. Etiyolojide artmis BOS iiretimi, azalmig BOS emilimi, dural vendz
siniislerde obstriiksiyon, serebral 6deme bagli beyin voliimiinde artis, artmis serebral kan
akimi gibi birgok mekanizma rol oynamaktadir (21,22). IiH nin patogenezine yonelik
tek bir teori ya da bir uzlasma yoktur. Intra ve ekstraseliller 6demin mikroskobik
kanitlart rapor edilmis (23), daha sonra yapilmis bazi MRG ¢alismalarinda beynin artmig
su icerigi (24) ve beyin 6deminin indirekt bir gostergesi olarak subkortikal beyaz
cevherde sivi diffiizyonu (15) gosterilmistir. Ik kez Dandy tarafindan bu durumda
serebral kan ve BOS volliimiiniin artmis olabilecegi sOylenmistir (15). Baska bazi
caligmalar da artmis BOS {iretiminin bu duruma neden olabilecegini, ancak normal ya da
azalmis ventrikiil boyutlar1 olan bircok IIH hastasinda bunun ¢ok da dogru
olmayabilecegini belirtmistir (22). Artmig BOS iiretimini destekleyebilecek bir kanit ya
da koroid pleksuslarda (KP) hipertrofi gibi herhangi bir yapisal degisiklik
gosterilememis, hatta {iretimin normal olabilecegine dair bazi kanitlar sunulmustur
(26).0te yandan BOS emilimine artmis direncin gdsterildigi birgok calisma yapilmis
(27,28), baz1 calismalarda bu durum araknoid graniilasyonlarda (AG) potansiyel bir
defekt lehine yorumlanmistir (26,28,29). Son zamanlarda yapilan ve MRG’de dinamik
faz kontrast tekniklerinin kullanildig1 baz1 goriintiileme ¢aligmalarinda, IIH hastalarinda

kontrollere gore artmig BOS volimii ve azalmis juguler vendz doniis gosterilmistir

11



(30).Tiim bunlar kesin olmasa da IIH’de patofizyolojinin ¢ekirdegini bozulmus BOS
emiliminin olusturabilecegini diisiindiirmektedir. IiH patofizyolojisini daha iyi anlamak

icin BOS dongiisii lizerinde durmakta yarar vardir.
3.1.3.1. BOS Dongiisii

BOS’un yaklasik 2/3’{i serebral ventrikiillerde bulunan KP epiteli tarafindan
tiretilmekte, kalan kismin biiyiik ¢ogunlugu ise ventrikiillerin ependimal yiizeyinden
kaynaklanmaktadir. BOS ekseninde yer alan basinca duyarli elemanlarin, BOS {iretimini
diizenleyebilen atrial natriiiretik peptid (ANP) gibi bir takim peptidleri {irettigine dair
kanitlar vardir, ancak heniiz kesinlik kazanmamistir (31). Glinliik yaklagik olarak 600 ml
BOS iiretilir, bu miktar yasamin ilerleyen yillarinda azalir (32).Bu da iIH’ nin daha geng
insanlarda daha sik goriilmesinin muhtemel bir nedeni olabilir.Belirleyici olarak BOS
drenajindan sorumlu olan AG dokusunun, BOS homeostazinda ve bundan dolay: iiH
patogenezinde Onemli bir role sahip olabilecegi diisiiniilmektedir. AG’den sivi
transportunun mekanizmastyla ilgili ¢ok az sey bilinmektedir. BOS drenajinin diger bir
potansiyel yeri, nazal olfaktor ve respiratuar epiteldeki submukozal boslukta yer alan
genis lenfatik agdir (33). Lenfatik sistem drenaj1 insan disindaki memelilerde oldukga iyi
tamimlanmistir, ancak insanlarda lenfatik BOS drenajinin, AG iizerinden emilimle
karsilastirildiginda (geleneksel olarak kabul edilen yol) goreceli olarak daha 6nemli
oldugu konusunda goriis birligi yoktur (34). OS’nin subaraknoid aralikla yakin iliskide
olan bir meningeal kilifla gevrili olmasindan dolayi, IIH hastalarinda artmis IKB bu

kilifa ve nazal lenfatiklere zarar vererek rinoreye yol agabilmektedir (35).
3.1.3.2.0bezite ve Kronik inflamasyon

[iH ile iliskisi en iyi bilinen risk faktdrlerinden birincisi obezitedir. Kadinlar
gibiliHgoriilen erkekler de genelde obezdir (36).01IH riski ve VKI arasinda bir
korelasyonbulan (37)ve artmis kilo ile hastaligin tekrarlamasini iliskilendiren galigsmalar
mevcuttur(38).Bazigaligmalarda ciddi obezitesi olan hastalarin daha az obez olan
hastalara goéredaha ciddipapilodem ve vizyon kaybi gelistirdikleri (39)kiiciik kilo
kayiplarinin  dahi vizyonuiyilestirebildi§i 6ne siiriilmiistiir (40).Obezite ve IIH

birlikteligi net olarak bilinmesinekarsin, bunun patofizyolojisi halen tam olarak
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anlasilamamistir. Obezitesikhiginin bircokiilkede artan bir sorun halini almasi, IiH
insidansinin da artiginiberaberinde getirmektedir,ancak halen nadir sayilabilecek bir
hastaliktir. Bu da obezitenin tek basina bir belirleyicisebep olamayacagini
gosterebilir.Obezitenin  yol agtigi artmis intraabdominal basincin serebral venoz
drenajinazalmasina neden olabilecegi 6ne siiriilmektedir (41).Obezite varliginda, sert bir
ylizeyekarst ylizilkoyun pozisyonda iken intraabdominal basincin arttigi bilinmektedir.
Ancak sonzamanlarda yapilan 2 yeni c¢alisma, yliziikoyun ve lateral dekiibit
pozisyonlarindaBOS agilisbasinglarini karsilagtirmis ve beden pozisyonuyla iliskili ¢ok
kiigilik bir farkbulmuslardir (42,43).Dahasi, vena cava inferiorun uterus tarafindan basiya
ugradig1 gebelik déneminde iiHacisindan ¢ok artmis yaygin bir risk bilinmemektedir
(44).Bu durum ayrica tek basmaliH’deki kadin cinsiyet dominansmni agiklayamaz,
dolayisiylaliH ile obezite birlikteliginiyalnizca intraabdominal basing artisina baglamak
olasigdziikmemektedir.Adipoz dokunun biyolojik fonksiyonu, viicuttaki bdlgesel
dagilimmabaghdir (45).Buyag dagilmi, iIH patogenezinde &nemli bir role sahip
olabilir IIH ninartmis abdominal(viseral) obeziteyle birlikteliginden bahsedilmis (46,47)
ve sonzamanlarda yapilan birgalismada, alt beden yaris1i obezitesinin (jinekoid

obezite)abdominal obeziteye gore I1H iledaha fazla iliskili oldugu bulunmustur (48).

Adipoz doku son yillarda aktif sekresyon yapan bir endokrin doku
gibidiisiiniilmektedir (45) ve obezite ile IIH arasinda bir bag olabilecek olan
aromataziicermektedir. Aromataz, plazma androstenedionundan Ostrojen iretir ve
abdominal yagdokusundansa kalca bdlgesinde (kadin tipi yaglanma) daha fazla
bulunur.Adipoz dokudakiaromataz aktivitesi ilerleyen yasla beraber artar (49).Bu yasa
bagimli artis IIH insidansiylagok &rtiismemektedir, ancak menopozda kadin seks
hormonlarindakidramatik diisiis artmisaromataz aktivitesini etkisizlestiriyor olabilir.
Adipositler ayn1 zamanda, aldosteronseviyelerinde artisa neden olan mineralokortikoid
serbestleyicifaktorleri salgilarlar (50) vefazla mineralokortikoid aktivitesinin I1H’de bir
risk faktoriiolabilecegi diisiiniilmektedir.Son zamanlarda, protrombotik durumlara da
nedenolabilen obezite ile iliskili kronikinflamasyonun IiH olusumunda olasi bir
etiyolojik faktor olabilecegi giderek daha c¢oksavunulmaktadir (51).Obezite bir
proinflamatuar durum olarak goriilmektedir; leptin gibiadipokinler ile interlokinler,

makrofaj kemotaktik protein-1 (MCP-1/CCL2), plazminojenaktivator inhibitor-1 (PAI-
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1) gibigesitli sitokinlerin artmis ekspresyonu ile birlikteligibilinmektedir. Leptin
seviyelerinininflamatuar ~durumlarda dalgalandigi  gosterilmistir  (52).Lampl  ve
arkadaglar1 (53) tarafindan yapilan bir calismada, obez olan ve olmayan kontrol
gruplariile karsilastirilan obez {IH hastalarinda serum leptin seviyelerininanlamli olarak
artmis oldugu bulunmustur.Ball ve arkadaslar1 (54), VKI ve yas agisindan diizeltildikten
sonra IiHhastalarinin BOS leptin seviyelerinin anlamli olarakdaha yiiksek oldugunu,
ancak  gruplararasinda serum leptin  diizeyleri arasinda fark olmadigim
gostermislerdir.FakatDhungana ve arkadaslar1 (55), 8 IIH hastas1 ile 8 VKliacisindan
benzer olmayan kontrol arasindaBOS leptin diizeyi agisindan anlamli fark
bulmamiglardir.Son dénemde yapilmisg olanbir calismada 14 farkli sitokindiizeyine
bakilmig, 1iH ile BOS ta artmig IL-17 ve IL-2diizeylerinin birlikteligigdsterilmis ve bu

durum intratekal inflamatuar siirecin varliginabaglanmistir (56).
3.1.3.3. Vitamin A

Patogenezde One siiriilen hipotezlerden birisi de anormal vitamin A
metabolizmasidir.Baz1  calismalarda  [IH  hastalarnin ~ BOS’unda, adipoz
dokudaretinaldehit ve retinoik asitegevrilen retinol diizeylerinin arttif1 gosterilmistir
(57,58).Toksik diizeyde vitamin A alimiile basagris1 ve ciddi hastalik arasindaki iliski
tanimlanmistir.  Izotretinoin, etretinat, 16semidekullanilan all-trans-retinoik asit
(ATRA)IIH’ye yol agabilir (59). Vitamin A ile IiHarasindaki iliski karmasiktir, hem
hiper- hemhipovitaminozun bu tabloyla birlikteligibilinmesine ragmen daha ¢ok

hipervitaminozlabirlikteligi konusunda goriis birligi vardir.
3.1.3.4.Seks Hormon Disfonksiyonu

[iH’nin premenopozal dénemdeki kadmlarda daha sik goriilmesi (36) ve
pubertedncesi her iki cinste esit goriilmesi (60) patogenezde seks hormonlarinin rolii
oldugunudiisiindiirmektedir. ~Bazi  ¢eliskili raporlara ragmen seks hormon
bozuklugununpatogenezdekirolii tamamen dislanamaz.Diinyada Ostrojen igeren oral
kontraseptifilaglarin yaygin kullanimina karsin gorecenadir iIH sikligi, bu ilaglarin tek
baslarmatetikleyici faktdér olmadigini diisiindiirmektedir.Ostrojenin IIH igin olusturdugu

risk,serebral vendz tromboz i¢in olan protrombotikriskin Otesine gecer. Simdiye
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kadardstrojen ve IIH iliskisini gdstermek igin yapilmis iyi birdeneysel veya
epidemiyolojik¢aligma yoktur.Menstriiel siklus, gebelik ve oral kontraseptif kullanimi1
sirasinda kafa igibasingtadalgalanmalar oldugu one siiriilmiistiir. Bununla birlikte, 1ITH
nadiren gebeliktebaglamakta yada tekrarlamaktadir ve ayn1 yas kadinlarla
karsilastinldiginda 1fH riskiagisindan artmis riskgosterilememistir (44). Ostrojenin
protrombotik bir durumlabirlikteligi 6ne siirlilmekte,araknoid villuslarda mikrotrombotik
obstriiksiyona nedenoldugu iddia edilmektedir, ancakbununla ilgili yeterli kanit yoktur.
Progesteron ise BOSiiretimini artirabilenmineralokortikoid bir etkiye sahiptir.Birgok 1IH
olgusunda menstriiel diizensizlik Gykiisii mevcuttur ve literatiirde oralkontraseptif ilag
kullanim1 ve polikistik over sendromu (PKOS) ile iliskili bildirilmis [[Hvakalar1 vardir
(61).PKOS’un IIH hastalarinda daha sik goriildiigii bilinmektedir ve busendrom yiiksek
androjen seviyeleriyle birliktedir. Bu durum androjenlerin 1IH’ye nedenolduklari
anlamia gelmez, ancak periferde Ostrojene enzimatik bir doniigiimiin olmasionemli bir
faktor olabilir. Ostrojen retinoik asit sentezini artirmasmnin yaninda, “tightjunction”
direncini  azaltir ve  hiicrelerin  c¢evresindeki  gecirgenlige  direk  etki
ederekyenidendiizenler (62). Hiicre cevresindeki gecirgenlik, ependimal ve pial

yiizeyaraciligiyla BOS vebeyin arasinda gergeklesen su degisiminde dnemlidir.

PKOS menstriiel ve ovulatuar disfonksiyona, yiiksek serum leptin diizeyleri ve
diisiikderecede inflamasyona neden olan, obezite ile iliskili kronik endokrin
birdurumdur. Ilkbasamak tedavi, IIH yonetiminde de &nemli olan kilo vermedir.
[iHnedeniyle basvurankadinlarda PKOS prevalanst %39 (63) ile %57 (61)
arasindabulunmustur. Bu aralik genelpopiilasyonda %7 oldugu bilinen PKOS
prevalansindan 5-8 kat daha fazladir (64).1[Hsikhiginin jinekoid tipte obezitede
abdominal tipteobeziteden daha sik goriilmesi de sekshormon disfonksiyonunun

patogenezdeki roliiniivurgulamaktadir (48).

Genel olarak, ana mekanizmalar ve riskin derecesi tam olarak
tanimlanamamisolmakla birlikte, endojen ve ekzojen dstrojenin I1H ile iliskili oldugu

sonucunavarilabilir.
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3.1.3.5. Kortikosteroidler

Glukokortikoidler ve mineralokortikoidlerin IfH tablosundaki etki ve
rollerikarmasiktir. Addison hastaligi ve artmis IKB arasindaki iliski 1952 yilinda
raporedilmistir vebunu ekzojen kortikosteroid uygulamasina bagl IiH raporlar takip
etmis(65), Cushinghastalig: da IiH ile iliskili bulunmustur (66). Kortikosteroidler (daha
cokglukokortikoidler)uzun siireli kullanimda iIH’ye neden olabilirler, hatta en g¢ok
cekilme sirasinda bu durumgdériilmektedir (67). Ancak ters olarak, 1960'lardan beri 1IH
icin birtedavi segenegi olarak dakullanilmiglar ve BOS iiretiminde 6nemli bir azalmaya
sebepolduklar1 acik bir sekildegosterilmistir (68). Kortikosteroidlerin kesilmesi artmis
BOSemilim direnci ile iliskilidir vebu da IIH ile iliskisini agiklayabilir
(69).BOSiiretimindeki azalma ile kortikosteroidlerarasindaki iliski muhtemelen
azalmigsNa+/K+/ATPaz aktivitesine baghidir ama bu uzun siirelitedavinin tabloyu
nasiltetikledigini agiklamada yetersizdir ve bunun igin steroidin digeretkilerine
bakmakgerekir. Kortikosteroidler KP {izerindeki mineralokortikoid reseptorleriniaktive
ederekNa+/K+/ATPaz pompalarinin  iiretimini uyarir ve bu sekilde IiH’ye
nedenolabilirseklinde bir hipotez 6ne siiriilmektedir, ancak BOS dinamigi iizerine olasi
bilinmeyendiger onemli etkilerinin oldugu da diisiiniilmektedir. Akut gelisen IiH acil
durumlan icintedavi edici rolleri oldugu diisiiniilmesine ragmen, yan etkileri IIH’de
uzun siireli tedaviamagli kullanimlarini miimkiin kilmaz. Mekanizmanin aydinlatilmasi

icin daha fazlacalismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
3.1.3.6. Natriiiretik Peptidler

Skau ve arkadaslar1 (70), 40 IIH hastasiyla yaptiklar1 bir ¢alismada, natriiiretik
peptidsistemini kafa i¢i basing otoregiilasyonundaki bozuklugun muhtemel bir sebebi
olarakdegerlendirmiglerdir. SSS’de de eksprese olan bu natriliretik peptid
sistemi,reninanjiotensin-aldosteron sistemine karsit ozellikler gosteren yapisal olarak
birbiriyleiliskili birndropeptid (NP) ailesini icermektedir. Daha iyi bilinen ANP ve B
tipinatriiiretik  peptid(BNP) primer olarak kardiyomiyositlerden artmis duvar
geriliminecevap olarak salinir venatrilirez ve diiireze katkida bulunur. Bunun tam tersi
olarak, Ctipi natriiiretik peptid (CNP)endotel hiicrelerini igeren ¢esitli dokulardan salinir

vedamar tonusunu gevseten bir parakrindoku gibi caligmaktadir. NP’lerin BOS’ta
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artmigkonsantrasyonlar1 subaraknoid hemoraji gibiintrakranyal hipertansiyona neden
olan bir durumun varhigin1 gosterir. Dahasi, kemirgenmodellerinde intraventrikiiler
ANPuygulanmasi, artmis kafa i¢i  basincin1  ve BOS  iiretiminiazaltir.
Noropeptidreseptorlerinden (NPR) NPR-A ve NPR-C, total BOS {iretiminin tigteikisinin
saglandigiKP’de lokalizedir, bu da NP’lerin sivi dinamigi regiilasyonunda
roliiolabileceginidiisiindiirmektedir. ProCNP ve proBNP’nin plazma diizeyleri 1IH
hastalarindakontrolgrubuna gore anlamli olarak diisiik saptanmustir. Daha ilginci, bu
NP’lerin plazmakonsantrasyonlar1 VKI ile ters birliktelik gdstermis ve kilo kaybi
sirasinda artabildikleribildirilmistir (70). Bu periferik NP iiretimi ve obezite arasindaki
iliski ve NP’lerin kafa igibasing regiilasyonundaki rolleri géz 6niine alindiginda i1H ve
NP  konsantrasyonlariarasindabir  iliski ~ oldugu  hipotezi  olduk¢a  cazip
goriinmektedir. Arjinin-vasopressinnefronlarda viicut suyunu diizenleyen, SSS’inde de
bulunan birpeptid hormondur vebazi calismalarda 1IH’de BOS’ta diizeyinin arttig1
gdsterilmistir.Ancakbenzer sonuglarin IKB artisna yol acan baska hastaliklarda da

goriilmesi IIH’ye spesifikolmadigini gostermistir (71).
3.1.3.7. Akuaporinler ve Antinéronal Antikorlar

Akuaporinler (AQP) SSS ve gozde bulunan birgok hiicrenin plazma
membranindaneksprese olan, membran su kanallarinin genis bir ailesidir. AQP-1
esasolarak KP’deki epitelyum hiicrelerinde bulunur ve subaraknoid araliga
susekresyonundan sorumludur. AQP-4 isebeyindeki ana su kanallarinin bir digeridir.
KPve ventrikiillerin ependimal hiicreleriniigerecek sekilde SSS’deki genis dagilimi,
kanbeyin bariyeri (KBB) ve beyin-BOS araligiboyunca astrositik ayaksi
cikintilarindakikritik  lokalizasyonu nedeniyle beyin igerisine vedisarisina su
transportunda O6nemli birfonksiyonel rol oynadigi distiniilmektedir (72). AQP-4’iin
degismis ekspresyonu ya da tam eksikliginin oldugu transgenik farelerle yapilan
bir¢cokcalisma, serebral sivitransportunda énemli bir role sahip oldugunu 6ne stirmiistiir
(73,74).Ayrica sitotoksik 6dem gelisiminde ve vazojenik 6deme bagl artmis BOS-beyin
stvisininemiliminde  AQP-4’tin  6nemli bir roli oldugu disiiniilmektedir. Yakin
zamandaDoppler vearkadaslart (75) tarafindan yapilmis olan bir calismada 28 IIH
hastas1 ile yas ve cinsiyet acisindaneslesmis 29 kontrolde plazma ve BOS AQP-1 ve
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AQP-4diizeylerine bakilmig, AQP-1diizeyleri arasinda fark gozlenmezken BOS AQP-4
diizeyiliH hastalarinda kontrollere goreanlamli dlgiide diisiik saptanmustir. Daha &nce
yapilmis olan bazi ¢alismalarda ise AQP-4 ile IIH arasinda iliski gdsterilememistir

(76,77) ve bu konuda baska ¢alismalara ihtiyagduyulmaktadir.

Diger yandan, birgok iIH hastasmnin serumunda ensefalit hastalarinin serumlari
ilekarsilastirilabilir ~ dlizeyde (anti-noéronal antikor gibi) farkli IgG baglama
paternleribelirlenmistir (77). Bu sonuglar inflamatuar mekanizmalarin en azindan bazi
[iHhastalarindarol oynayabilecegini diisiindiirebilir, ancak altta yatan patofizyolojinin
tamanlagilabilmesiicin noronal hedef otoantijenlerle ilgili daha fazla ¢alisma
yapilmasigerckmektedir. Sonddénemde yapmis oldugumuz bir ¢alismada, IiH
hastalarinda vizyonkaybinin patolojikoligoklonal bant sonuglari olan hastalarda daha
fazla oldugunungoriilmesi, optik sinirhasarinin artmis IKB’ye bagli inflamatuar
faktorlerle iliskilioldugunu diisiindliirmiistiir veinflamasyonun hastaliktaki roliinii

desteklemektedir (78).
3.1.3.8. Venoz Siniislerde Yapisal Degisiklikler

[IH tanisinda manyetik rezonans venografi (MRV) dahil kranial
goriintiilemelerininnormal olmasi1 gerekmektedir. Bununla beraber, baz1 IiHhastalarinda
bilateral transvers siniisstenozu (BTSS) olduguna dair kanitlar vardir (79).Transvers
siniislerin pek ¢ok kisideasimetrik oldugu ve unilateral transvers siniishipoplazisinin
normalin varyanti olarakherhangi bir kafa i¢i basing degisikligine yolagmadigi
bilinmektedir. Genelde sag transverssiniis dominanttir ve dolum defektlerineyol acabilen
daha fazla sayida intraluminal septai¢cermektedir. Bir ¢alismada, vakalarin%59’unda
aplastik veya hipoplastik sol transvers siniisgdriilmiis (80) ve bu konjenitalvaryantin
yanlis olarak stenoz tanisina yol agabilecegi ifadeedilmistir. Hemodinamikagidan
anlamli olmas1 i¢in stenozun bilateral olmasi 6nemlidir.Yapilan bir MRV¢aligsmasinda
[IH hastalarinda saglikli kontrollere gére degisen derecelerdeserebralvendz stenoz
gosterilmistir (81). BTSS’nin migren ve kronik gerilim tipi basagrisitanili hastalarda
artmis IKB varliginmn bir belirleyicisi oldugu tespit edilmistir (82,83).Bdylece, transvers
siniis stenozu (TSS) varliginm papilddemsiz [IH varligimidestekleyebilecegi &ne

stiriilmiistiir. Ancak, BTSS tanis1 muhtemelen goriintiilemetekniklerinin kullanim sekli
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ve nororadyologun deneyimine gore degisebildigi i¢in klinikpratikte az tani konan bir

durumdur.

Vendz stenozun 1IH’nin sebebi mi sonucu mu oldugu konusu da tartismalidir.
Baziarastirmacilar ~ vendz  siniis  teorisinin  eriskin = IiH’lerdeki  kadin
belirginliginiagiklamayacaginisavunmaktadirlar (84). Dahasi, géorme alan1 defektini de
iceren klinikseyir TSS’nin derecesiile korele degildir (79). Artmis IKB’ye sekonder
gelisen,siniislerin kompresyonuna baglidaralmanin akimda obstriiksiyona neden oldugu,
bununda vendz hipertansiyona vesonrasinda BOS emilimini azaltarak daha fazla IKB
artisinasebep oldugu oOne siiriilmiistiir(85,86). Ayrica bazi anatomik caligmalarda bu
stenozlarin transvers siniislerdeki hipertrofikgraniilasyonlar ya da septa ve trabekiilalarin
varligimabagli olarak olustugu one siiriilmiistiir(87,88). Vendz hipertansiyonun fokal
stenozunbaslangi¢ nedeninden bagimsiz olarakartmis IKB’ye yol agtigini ifade eden bir
pozitif geri doniis mekanizmas1 varhigi onesiiriilmiistiir (89).Baz1 arastirmacilar 1TH
hastalarinda transvers siniise stent yerlestirmenin etkilioldugunu bulmuslar ve bu verinin
bu grup i¢in yeni bir tedavi olanagi olabilecegini onesiirmiislerdir (90-92). Venoz siniis
stenti uygulanmis 143 IIH hastasinin oldugu bircalismada, islem sonrasi hastalarin
¢ogunda basagrisi, papilddem ve gérme keskinligiyoniinden iyilesme gézlenmistir (89),
hatta tek tarafli stent uygulamasi bile BTSS’debasincidiisiirmede etkili bulunmustur
(93). Bir baska calismada vendz basingolgiimleriveya venografi ile takip edilen 15
hastanin 3’{inde stentin iist kisminda yeni gelisenbir daralma tespit edilmistir (92). Rohr
ve arkadaslar1 (94)semptomlarin tekrarladigi 3 hastadarestenoz rapor etmisler ve artmis
IKB’nin vendz kompresyona yol acan primerproblemoldugunu o6ne siirmiislerdir.
[IH’den siiphelenilen hastalarda maksimum BOSdiversiyonuéncesi ve sonrast MRV
kullanimin1 6nermisler, boylece transvers siniisleringeri doniisiimliive sabit stenozlarini
ayirabilmeyi ve bunun da ventrikiiloperitoneal (VP)sant ya da stentyerlestirme tedavileri
arasinda se¢imi kolaylastirabileceginibelirtmislerdir. Bir digercalismada, tedavi sonrasi
normale donen ITH hastalarinin tiimdural siniis sisteminde voliimdegisiklikleri bulunmus
ve IKB degisikliklerinin tiim siniisagacinda voliim azalmas: ileiliskili oldugu one
stiriilmiistiir (95). Diger baz1 ¢aligmalarBOS bosaltimi sonrasi bustenozlarda iyilesme
bildirmislerdir (96,97). Ayrica buhasta grubunda mevcut anormaltransvers siniis

esnekliginden dolayr normal bireylerin aksine IKB’de mindr bir artis 6nemlisiniis
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stenozuna ve artmis vendz basinca sebepolabilir (98). Bazi arastirmacilar,
darliginradyolojik siddeti yerine tibbi tedavi basarisizliginin stent yerlestirme karari igin
dikkatealinmas1 gerektigi sonucuna varmislardir (99).Ote yandan, anatomik varyantlar
veya venOz siniislerde akimartefaktlar1 sikliklaMRV’de yorum giicliigiine neden
olmaktadirlar. BTSS olanhastalarin ii¢te birinde normalBOS agilis basinci
saptanmaktadir (83).Bu sebepten &tiirii de BTSS’nin 1iH olusumuna katkidabulunan
faktorlerden yalmzca biri oldugu sdylenebilir. Dahast IIH hastalarinda BOS
basincimormale dondiikten sonra MRV ilegosterilen BTSS’nin devam etmesi, transvers

siniis ¢apiile BOS basinci arasinda direkbir iliskinin olmadigini diisiindiirmektedir (100).

Yukaridaki agiklamalardan da goriilecegi iizere 1IH’de vendz akim
bozukluklarinin muhtemelen BOShipertansiyonunun bir sonucu oldugunu, ancak
sebebiolmadigin1 diistindiirmektedir. Bununlabirlikte, transvers siniis stenti, daha once
sozedilen anormal pozitif geri doniis dongiisiiniikirarak ilaca direngli olan, segilmis

[iHhastalarinda etkili bir tedavi yontemi olarakdegerlendirilebilir.
3.1.3.9. Protrombotik Faktorler

[IH hastalarinda altta yatan bir trombofilik defektin patogenezde rolii
olabilecegitartisilmaktadir ve baz1 kiigilk ¢alismalar protrombotik faktorlerde
anormalliklergostermislerdir (101,102).Teorik olarak, en azindan baz1 hastalarda,
goriintiilemelerdegdsterilemeyenmikrotrombiisler BOS drenajmi engelleyerek 11H’ye

sebep olabilir,ancak bu konuda dahafazla ¢aligma yapilmasi gerekmektedir.
3.1.3.10. Sekonder Nedenler ve Altta Yatan Faktorler

IKB artis1 vendz siniis trombozu, medikal durumlar ve ilaglar gibi birgok
sekondersebebe bagli olabilir (Tablo 1). IIH oldugu diisiiniilen hastalarm%11,4’{inde
serebralvendz tromboz bulunmustur (103) ve bazi arastirmacilar artmisvendz basincin
[IHgelisiminde anahtar faktor olabilecegini éne siirmiislerdir, ¢iinkii budurum tiim iyi

huylu,timor etkisi benzeri tablo gosteren sendromlar i¢in ortak bir mekanizmadir (104).

Tablo 1. Sekonder psddotiimor serebri nedenleri (4,5)

| Serebral venoz anormallikler
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Serebral venoz siniis trombozu

Bilateral juguler ven trombozu

Orta kulak veya mastoid enfeksiyonu

Konjenital kalp hastalig1 veya pulmoner hipertansiyon

Superior vena kava sendromu

Arteriovendz fistiil/ malformasyon

Gegirilmis intrakranial enfeksiyon veya subaraknoid hemorajiye bagl azalmis BOS emilimi
Koagiilasyona egilim yaratan durumlar

e Juguler ven timori

ilac ve toksik maruziyetler
e Antibiyotikler
Tetrasiklin/ minosiklin/ doksisiklin, kinolonlar, nalidiksik asit, sulfonamidler
e Vitamin A ve tiirevleri
Hipervitaminoz A, izotretinoin, all-trans retinoik asit (ATRA)
e Hormonlar
Biiyiime hormonu, tiroksin (¢ocuklarda), leuprorelin asetat, levonorgestrel, anabolik steroidler
e Kronik kortikosteroid maruziyeti sonrasi geri ¢ekilme
e Lityum
e  Siklosporin
e Amiodaron

Tibbi durumlar
e  Endokrin hastaliklar
Addison hastaligi, hipoparatiroidizm, hiper ve hipotiroidizm, polikistik over sendromu
e Hiperkapni
Uyku apnesi, Pickwick sendromu
e Enfeksiyonlar ve postenfeksiydz durumlar
HIV enfeksiyonu, Lyme hastalig:
e Agir anemi
Bobrek yetmezligi
Sarkoidoz
Sistemik lupus eritematozus
Behget hastaligt
Turner sendromu
Down sendromu
Lenfoproliferatif hastaliklar (POEMS)

3.1.4. Klinik Belirti ve Bulgular

Siklikla izlenen ve ilk ortaya ¢ikan klinik belirti bas agrisidir ve caligmalara gore
hastalarin %92’sinde bas agris1 bulunmaktadir (63,105). Giine baslarken daha yogun bas
agrisi, glin igerisinde agirligini kaybetmektedir. Sabahlar1 daha belirgin olan bas agrisi,
giderek siddeti giin icerisinde azalir ve genelde pulsatil tarzinda baslayan agr1 valsalva
hareketi ile daha siddetli hal almaktadir. Agri lokalize olmayip, diffiiz yayilim
gostermektedir. Siddetli bas agrisinda, bulanti ve kusma eslik etmektedir. Fonofobi,
tinnitus, fotofobi ve gegici goérme kayiplart (GGK) diger belirtiler arasinda yer
almaktadir. GGK bazi1 ¢alismalarda hastalarin %75’inde izlenmistir (105). Bu ataklar,

giin igerisinde bir ¢cok kez tekrarlayip saniyeler siirer. Ancak optik disk 6demi mevcut
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olan hastalarin hepsinde GGK izlenebilir ve sebebi ise optik sinir perflizyonunun
bozulmasidir (105). Diger belirti olan pulsatif tinnitus ise nerdeyse hastalarin yarisindan
cogunda goriilmektedir (106). Altinci kraniyal sinir felci ve dolayisiyla diplopi gelismesi
erigkin hastalarda %20 ve ¢ocuklarda %50 oraninda goriilmektedir (60,79,106). [iH’in
en sik ve en 6nemli bulgusu papilodemdir. Papilddemin olmadig1 vakalar veya tek tarafl
oldugu vakalar, sikligt ¢ok az olsada yine vakalarin %10’unda rastlanmaktadir
(107,108). Hatta baz1 vakalarda papilédem hi¢ olmayabilir (109,110). Papilédem optik
disk iist ve alt alanlarindan baslayip, daha sonra nazal ve en son temporal alana
ilerlemektedir. Papilodem ile birlikte, peripapiller retinal hemorajiler, vendz konjesyon
ve noral liflerde enfarkt goriilebilmektedir. Spontan pulsasyonun goriilmemesi de
tantya destek bir bulgudur. Genelde papil 6demin akut doneminde, gérme keskinligi
normaldir. Ancak tedavi almayan uzun siiren olgularda gérme kayb1 gelisebilir. Erken
donemde gorme alani defektleri yayginlasmaya baslar ve yaygin defekt gelisimiyle
beraber, gorme keskinligi azalmaktadir. Papilddem’in kronik fazinda optik disk atrofisi
ve dolayisiyla ikinci gérme kaybi gelisir. Optik atrofi hi¢ tedavi olmayan veya yetersiz
tedavi olan hastalarda, birka¢ ay sonra ortaya cikar ve kalict gérme kaybina neden
olabilir. Baz1 hastalarda, tedaviye ragmen kronik papillodem gelisebilir ancak gorme
keskinliginde belirgin diisiise neden olmaz. IiH olan hastalarda ilk muayenede siddetli
gorme kayb1 ve sistemik hipertansiyon mevcudiyeti, optik atrofi gelismesi, fazla kilo
alimi, ¢ok belirgin bir papilodem olmasi ve retinal hemorajiler, 6nemli gérme kaybi risk
faktorleri olarak saptanmistir (111). Ancak semptomlarin siiresi, kafa i¢i basing artiginda
tekrarlama ve papilddem derecesi, gorme kaybi siddetinde etkili degildir (112). ITH’li
hastalarin ¢ogunda gérme alan1 defektleri ve kor nokta biiylimesi saptanmistir. Gorme
alan1 defekti ilk basta biiylik kor nokta, kronik 6demde alt nazal defektler ve jeneralize

daralma tipindedir. Papiloédemin gerilemesiyle birlikte kor nokta kiigiilmeye baglar.

Idiyopatik intrakranyal hipertansiyonda goriilen diger semptomlardan biri de
isitme kaybidir. Artan intrakranyal basincin koklear akuaduktus ve endolenfatik kese ile
direk veya indirek olarak perilenf ve endolenfe iletilmesi sonucunda 8. kranial sinir
kompresyonu iizerinde durulan mekanizmadir. Bazi yazarlara gore bu isitme kaybi
tinnitusun maskeleme etkisine bagl olarak goriilmektedir (113). Literatiire bakildiginda

iletim tipi, mikst tip veya senroOrindral tipte isitme kaybi goriilebilmekle beraber
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hastaligin Meniere hastaligina benzer sekilde diisiik frekanslar1 tutan sensorinoral isitme

kayb1 yapabildigi belirtilmektedir (114).

Hastalar boyun ve sirt agrisindan da yakinabilmektedirler. Boyun sertligi
yaygindirve hastalarin kiiciik bir kismi radikiiler agr1 semptomlarindanbahsedebilirler
(115). Bununmekanizmasmin artmis BOS basincina bagli spinal sinirkdklerinin
kiliflarinin ~ gerilmesiyleiligkili oldugu diisiiniilmektedir. Bazi hastalardaLhermitte

belirtisi de bildirilmistir (116).

Koku duyusunda azalma, yedinci kranyal sinir paralizisi ve hemifasyal spazm
[iHhastalarinda nadiren gériilebilmektedir. BOS rinore veya otoresi de nadirdir,
ancakdigerdestekleyici kriterlerin varhginda BOS sizintisiin  gosterilmesi  11H
tamsimdiisiindiiriir. Ugiincii ve dordiincii kranyal sinir paralizisi ve yaygin oftalmoparezi
deliH’nin  ¢ok nadirbelirtilerindendir  (117), ancak oncelikle diger tiim

nedenlerindislanmis olmasigerekmektedir.

Daha 6nce ITH tanist almis ve tedavi edilmis hastalarda daha sonra niiksler
goriilebilir.Siklikla kilo artist veya IIH ile iliskili bir maddeye maruz kalma gibi
birtetikleyici faktorvardir. Niiks genellikle tekrarlayan papilodemle birliktelikgdsterir,
ancak optik atrofiveya sinir lif tabakasinin fibrozisi gibi belli kosullarpapilédem
gelismesini  engelleyebilir.Birgok vakada artmis BOS agilis basincini  daigeren

tekrarlayict semptom ve bulgular butabloyu dogrulamakta yardimcidir (38).
3.1.5. Tam

Intrakraniyal hipertansiyon, 1800’lii yillardan itibaren incelenen bir hastalik
olsada ilk kez tanis1 1918 yilinda ventrikiilografiyle konmustur (7). 1970’lerde BT ve
daha sonra MR goriintiilemenin kullanima girmesi I[H hastaligi tanisim daha da
kolaylagtirmistir. Giiniimiizde tanida Freidman ve arkadaslar1 (17) tarafindan 2013’te
Modifiye edilmis Dandy kriterleri kullanilmaktadir. Bu kriterleri degerlendirmek i¢in
[IH hastalarinda; detayli bir anamnez alinmasi, tam fizik ve néorolojik muayene
yapilmasi gerekmektedir. Intrakranial basing artismin sekonder nedenlerinin dislanmasi

sonras1 ndroradyolojik goriintiileme ile tan1 konabilir. IIH tanisindan BT kullanilabilirse
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de MRG, iyonizan radyasyon igcermemesi, yumusak dokularin goriintiilenmesindeki
{istiinliigii nedeniyle, goriintiileme yontemleri arasinda rutin uygulamaya girmistir. IIH
On tanisi olan bir hastada oncelikle MRG yapilmali, kitle lezyonu, hidrosefali ekarte

edilmelidir. Buna ek olarak siniis trombozunu diglamak i¢cin MRV yapilmalidir.

[iH hastalifinda patognomik radyolojik bulgular olmasa da sensitif ve spesifik
MR bulgular1 goriilmektedir. Bunlar posterior sklerada diizlesme, optik sinir basinda
intraokiiler protriizyon, vertikal tortiozite, optik sinir kilifinin etrafinda BOS mesafesinin
genislemesi, parsiyel empty sella, genis Meckel kovugu, vendz siniislerde daralmadir
(118). Norogériintiilemeyle kafa ici kitle lezyon ekarte edildikten sonra iIH kesin tanist
LP yapilarak konur. Basing lateral dekubit pozisyonda ve bacaklar ekstansiyonda iken
Olctiliir. Normal basing <200 mm H2O olup, 200-249 mm H2O aras1 sinir ve 250 mm
H20 iizeri kesin I1H kabul edilmektedir (7).

[IH bir dislama tamis1 olup, kafa i¢i basing artist (KiBA)’na sebep olacak
herhangi bir neden gosterilemediginde konulan tamdir. IIH tanisi koyabilmek igin

Modifiye Dandy kriterlerinin hepsinin kargilanmasi gereklidir (17).

Bu kriterler Tablo 2’de goriilmektedir:

Tablo 2. idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon tanis1 i¢in modifiye Dandy kriterleri

Artmis intrakraniyal basing belirti ve bulgulari olmasi

2. Norolojik muayenede lokalize bulgu olmamasi
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3. Ventrikiiler sistemin sekil ve boyutlarmin normal olmasi ve artmis BOS basinci (200 mmH20)
bulgular1 disinda norolojik tani testlerinin normal olmasi

Noro-goriintillemede bos sella, optik sinir kilifinin BOS araliginin genislemesi ve diizgiin duvarli, akim ile
iliskili olmayan vendz siniis darlig1 veya kollapsi disindaki durumlar baska tan1 diisiindiirmelidir

4. Bilincin acik ve uyanik olmasi

5. Intrakraniyal basing artisina yol acacak diger nedenlerin olmamasi
BOS acilis basinci 200-250 mmH?20 ise asagidakilerden en az biri eslik etmelidir: Pulsatil senkron
tinnitus

6. Sinir felci

Frisen sinif 2 papil 6dem.

Drusen-negatif disk 6dem i¢in ekografi yapilmali ve optik disk 6demini taklit edebilecek anomaliler
dislanmalidir.

MR venografide (6zellikle otomatik eliptik-merkezli teknik ile) lateral siniis stenoz veya kollapsi
goriilmesi.

Kraniyal MR goériintiileme koronal ve sagital kesitlerde parsiyel bos sella ve T2 agirlikli aksiyel kesitlerde
glob komsulugundaki optik sinir kilifinin etrafinda BOS mesafesinin genislemesinin goriilmesi.

3.1.6. iHH’da Goériintiileme Yontemleri

Goriintiilemede amag temel olarak artmig intrakranial basinca (IKB) sekonder
gelisen bulgular1 saptamaktir. Klinik olarak artmis IKB’1n bulgular1 iyi bilinir fakat her
zaman tan1 koydurucu degildir. Bu belirtiler genellikle biling diizeyinde depresyon
(letarji, koma, stupor vb) ve bradikardinin eslik ettigi hipertansiyondur. Bas, agrisi,
kusma, papil 6dem ve 6. kraniyal sinir felci de bazen goriilebilir. Papil 6dem muayenesi
icin fundoskopik muayene gereklidir ve bu da hekimin becerisine baghdir. Artmis
IKB’1n tespiti ve takibi icin intraventrikiiler kateter ile dl¢iim, intraparankimal basing
transdiiserleri, subaraknoid bolt, epidural transdiiserler gibi invaziv yoOntemler
kullanilabilir (119). Ancak bu yontemlerde oldukga sik komplikasyonlar1 gelismektedir.
Bu asamada goriintiileme yontemlerinden USG, BT ve MRG tami agisindan oldukca
onemli olup klinik bulgular ile birlikte BT ve MRG bulgulari Modifiye Dandy kriterleri

arasinda yerini almistir (17).
3.1.6.1. Ultrasonografik Goriintiileme

Optik sinir kilifi intrakranial duranin bir devami olup igerisinde optik sinir ve
subaraknoid mesafe yer alir. Subaraknoid mesafe ve BOS araciligi ile beyin ile iligki
halindedir ve intrakraniyal basing artis1 optik sinire iletilir. Intrakranial basing (IKB)
artist ile Ozellikle on retrobulbar boliimde optik sinir g¢evresinde BOS mesafesi
genisleyebilir. Transbulber ultrasonografi ile KIBA> n1 gdstermek igin optik sinir ve

optik sinir kilifi 6lgiimlerinin giivenilir oldugu bildirilmistir (120).
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Ayrica Ozellikle pediatrik yas grubunda Transkranial Doppler Ultrasonografi ile
Intrakranial arterlerin kan akim hizlarinin ve pulsalitesinin 6lciilebilir. KIB arttiginda
serebral akim hizi diiser ve pulsatilite artar. Artmis basinca bagli olarak kafa iginde

gelen akima kars1 direng artmaktadir (121).
3.1.6.2. Bilgisayarh Tomografi Goriintiileme

Eski kusak yaymlarda IIH hastalarinda yapilan BT gériintiilemede ozellikle
ventrikiil boyutlarinda azalma ve yarik benzeri ventrikiil goriiniimii bildirilmistir (122).
Ancak modern zamanl yayinlarda bu bulgu dogrulanmadi (123). Bir ¢alismada BT ile
optik sinir kilifi cap1 6l¢iilmiis ve ITH tamli hastalarin %94,3 iinde OSKC’ nin artt1g
gdsterilmistir (124). Baska bir ¢alismada ITH tanili hastalarda BT sisternografi ile optik

sinir ¢evresindeki BOS dinamiginin bozuldugu gosterilmistir (125).

[iH tanisinda nérogoriintiileme bulgular: arasinda sayilan optik sinir kilifinin
etrafinda BOS mesafesinin geniglemesi, optik sinirlerde vertikal tortiozite, posterior
sklerada diizlesme, optik sinir basinda intraokiiler protriizyon, parsiyel empty sella, genis
Meckel kovugu, transvers siniiste daralma gibi bulgular1 degerlendirmek icin BT
kullanilabilirse de MRG, iyonizan radyasyon icermemesi, yumusak dokularin
goriintiilenmesindeki tartisilmaz tstiinliigli nedeniyle, goriintiileme yontemleri arasinda

rutin uygulamaya girmistir.
3.1.6.3. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

MRG’nin en 6nemli avantaji X-151m1 kullanilmamasi ve iyonizan radyasyon
icermemesidir. Basta intrakranial yapilar olmak tizere MR yumusak dokularin
goriintiilenmesinde tartisilmaz bir {istlinliige sahiptir. Multiplanar goriintiiler elde
edilebilmektedir. Vaskiiler yapilar arteriyografi ve venografi tetkiklerinde oldugu gibi
intraven6z kontrast uygulanmasina gerek olmaksizin goriintiilenebilmektedir (126).
MRG’de kullanilan kontrast ajanlar iyotlu konrast maddelerden nispeten daha
giivenlidir. MRG’nin genel olarak dezavantajlar ise; tetkik siiresinin uzun olmasi ve
buna bagli hareket artefaktlarinin gelisimi, daha pahali bir inceleme ve kullanilan

kontrast ajanlarin da daha pahali olmasi, klastrofobik hastalarin inceleme giicliigi,
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viicudunda kalp pili, metalik implant, nérostimulatér ve manyetik anevrizma klipsleri

tasiyan hastalarin tetkike alinamamasidir.

Kranial goriintiilemenin IIH' da temel rolii kafa ici basing artisina neden olan
diger patolojileri dislamaktir. IIH hastaliginda patognomik radyolojik bulgular olmasa
da sensitif ve spesifik MR bulgular1 goriilmektedir. Bunlar posterior sklerada diizlesme,
optik sinir basinda intraokiiler protriizyon, vertikal tortiozite, optik sinir kilifinin
etrafinda BOS mesafesinin genislemesi, parsiyel empty sella, genis Meckel kovugu,
meningoseller, serebellar tonsiller herniasyon ve vendz siniislerde stenozdur (118).

Simdi bunlar tek tek ele alalim;
3.1.6.3.1. Bos sella

Bos sella I1H olan hastalarda en sik bildirilen gériintiileme bulgusudur ancak ayni
zamanda genel popiilasyonda da oldukca sik goriilmektedir. “Bos sella” terimi sella
turcicanin tam veya kismi olarak BOS ile dolu olmasi ve hipofiz bezi boyutlarinin
azalmasi olarak ifade edilir ve mid-saggital TLA MRG de ortaya konur. Yuh ve
arkadaglar1 (127) yaptig1 ¢alismada bos sellay1 prekontrast mid-saggital TIA MRG’de
bes kategoriye ayirmislardir (Sekil 1).
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Sekil 1. Bos sellanin prekontrast mid-saggital T1A MRG’deki kategorileri
A Grade |, B Grade Il, C Grade Ill, D Grade 1V, E Grade V

Grade I, normal. Hipofiz bezinin anterioru, beyin ile izointens goriiniir ve sella

turcica'y1 doldurur.

Grade 11, hipoifz bezinin {ist sinirinda hafif konkavite olup, bu oran sella turcica

yiiksekliginin 1 / 3'linden azdir.

Grade 111, orta derecede konkavite olup, sella turcica yliksekliginin 1/3- 2/3’{ine
tekabiil eder.

Grade 1V, siddetli konkavite olup, sella turcica yiliksekligini 2/3'linden fazladir.
Grade V, hipofiz dokusu goriilmez.

Grade III ve IV parsiyel empty sella olarak tanimlanirken, grade V empty sella

olarak tanimlanair.
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3.1.6.3.2. Orbital bulgular

[iH'deki orbital bulgular intraorbital optik sinir boyunca iletilen yiiksek BOS
basincina sekonder optik sinir kilifi, lamina cribrosa ve posterior skleradaki mekanik

deformasyonlar1 yansitir.
Posterior Sklerada Diizlesme ve Optik Sinir Basi Protriizyonu

Optik sinirin bulbar parcast normalde glob posteriorunda aksiyel MRG de
kurvatiirii bozmaz ancak kafa i¢i basing artigina ikincil kurvatiirde bozulma; posterior
sklerada diizlesme ve daha siddetli olgularda optik sinir basinda protiizyon goriiliir (128)
(Sekil 2).

Sekil 2. Akiyel yag baskili T2 sekansta optik sinir basi ¢evresinde posterior sklerada
diizlesme

Optik Diskin Kontrastlanmasi

Kontrast sonrast aksiyel T1 MRG de optik diskin boyanmasi daha az hassas
bulgulardan biridir (129).

Optik Sinir Kilifinin Genislemesi

Optik sinir ¢evresinde subaraknoid mesafede artmis IKB' a sekonder optik sinir
kilift genisler (130) (Sekil 3).
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Sekil 3. Koronal Yag baskili T2A MRG de optik sinir kilifinin optik sinir ¢evresindeki
BOS artigina ikincil genislemesi

Optik Sinir Tortiozitesi

Optik sinir orbital apex ve sklera diizeyinde sabit olup basing artigina ikincil iki
uc arasinda serbest olan optik sinirin intraorbital bdliimiinde “biikiilmiis” goriinlim

izlenmesidir (129) (Sekil 4).
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Sekil 4. Postkontrast sagital T1A da optik sinir tortiozitesi

Optik Kanal Boyutu

Optik kanalin boyutu nadiren MRI ile 6l¢iiliir. BT 'de kanal Ol¢limii daha
kolaydir. ITH hastalarinda optik kanalin daha genis olabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Ancak
kanalin genislemesinin dogustan olup olmadi1 veya kronik tedavi edilmemis IIH
hastalarinda zaman icinde gelisen kemik erozyonu nedeniyle mi gelistigi net olarak

aydinlatilamamigtir (131).
3.1.6.3.3. Serebellar Tonsiller Herniasyon

Tonsiller herniasyon tonsil kaudal kesiminin foramen magnumdan spinal kanala
Smm den fazla uzanim gostermesidir ve en iyi mid-sagital TIA MRG de gosterilebilir
(Sekil 5). Ancak bu bulgu spesifik olmayip daha ¢ok Chiari malformasyonu Tip I'in
isaretidir. Ayrica benign tonsiller ektopide (2-5mm), lomber ponksiyon sonrasinda da

goriilebilir (132).
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Sekil 5. Serebellar tonsiller herniasyon ve eslik eden parsiyel bos sella

3.1.6.3.4. Meningosel ve Meningoensefalosel

[iH’da basing artiga ikincil kemiklerde remodelling, bazal kesimlerde ve
kalvaryumun ince oldugu yerlerde meninkslerde herniasyon (meningosel), veya beyin

dokusunun herniasyonu (meningoensefalosel) goriilebilir (133) (Sekil 6).

Bir ¢alismada, IIH'li 79 hastanin 9 unda asemptomatik meningosel bulundu ve
meningosellerin tamamina yakini Meckel kovugu ve petréz apeks diizeyinde yer

aliyordu. Kontrol hastalarinin higbirinde meningosel saptanmadi (134).
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Sekil 6. Koronal Yag baskili T2 MRG kesitinde Meckel kovugunda genisleme ve
bilateral petrdz apeks sefaloseli

3.1.6.3.5. Serebral Venoz Siniis Goriintiillemesi

Intrakranial vaskiiler goriintiilemenin primer rolii IIH ile karisan siniis
trombozunu dislamaktir. MRG tekniklerindeki gelismeler ile IIH hastalarinda daha énce
gozardi1 edilen transvers siniislerdeki fokal daralmalar siklikla bildirilmeye baslandi.
Farb ve arkadaslar1 yeni bir MRV teknigi (otomatik tetiklemeli eliptik merkezli, ii¢
boyutlu gadolinyum destekli MRV [ATECO MRV]) kullanarak bilateral distal transvers
siniis darliklarinin T1IH tamisinda %93 sensitivite ve spesifiteye sahip oldugunu bildirdi

(135) (Sekil 7).
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Sekil 7. MR venografi tetkikinde bilateral transvers siniis distalde darlik

3.1.7. Tedavi

Siklikla giinliik ve direngli basagrisima sahip olan IifH hastalarinda tedavi
stratejileri kilo verme ve ila¢ tedavisini igerir. BOS diversiyon girisimleri papilodeme
bagli vizyon kaybinda progresyon olan hastalarda gerekli olabilir, ancak papilédemsiz
hastalarin basagrilarinin uzun dénem iyilesmelerinde etkisiz oldugu diistinilmektedir
(136). Optik sinir kilifi fenestrasyonu (OSKF) ciddi ya da ilerleyici vizyon kaybi olan
[IH hastalarmin tedavisinde kullanilir, ancak basagrisiin ya da papilddemsiz [IH nin

tedavisinde rolii yoktur.
3.1.7.1. Kilo Kontrolii

Kilo verme artmis intrakraniyal basing (IKB) ve papilddeme yol agan
mekanizmalarin etkisizlestirilmesi icin dnemli bir miidahaledir. ITH olusumu fazla kilolu
(VKI 25-30) ve obez (VKI>30) bireylerin son donemdeki kilo artisiyla koreledir ve bu
hastalar kilo kaybi yoniinden tesvik edilmelidir. Bir ¢alismada, viicut agriliginin
%6’simnin  kayb1 papilodemin diizelmesiyle iliskili bulunmustur (137). Ayrica,
papilddemin baslangigta kaybolmasimin ardindan kilo aliminin IIH niiksiiyle birlikteligi

gosterilmistir (38). Hastalar i¢in diigiik kalorili, diisiik sodyum igerikli diyet ve giinliik
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aerobik egzersiz Onerilmektedir. Her poliklinik kontroliinde hastanin kilosu ve boyu
Olgiilmelidir. Kendi diyetini diizenlemeyi basaramayan hastalar icin diyetisyen
konsiiltasyonu istemek gerekmektedir. Morbid obez olan ya da diyet ve egzersiz ile
yeterli kilo vermeyi basaramayan hastalarda bariatrik cerrahi se¢enegi de diisiiniilebilir

(138).
3.1.7.2. Medikal Tedavi

Asetazolamid koroid pleksuslarda (KP) BOS iiretimini inhibe ederek IKB’yi
azaltan bir karbonik anhidraz inhibitriidiir. Ilaca verilen bireysel yanit degiskendir,
ancak teorik olarak IKB’yi azaltmadaki etkinligi bu ilact medikal tedavi segeneklerinin
en basma yerlestirmektedir. {[H’li 50 hastanin dahil edildigi prospektif bir ¢alismada
asetazolamidle tedavi edilen hastalarin basagris1 prevalans1 %68’den %43’e gerilerken,
kontrol grubunda %72 den %65’e geriledigi gosterilmistir (139). IIH’li ve hafif vizyon
kayb1 olan hastalarda plasebo ilag ve diyetle kiyaslandiginda asetazolamid ve diisiik
sodyumlu kilo verdirici diyet kombinasyonunun goérme alani fonksiyonlarmi ilimh
derecede iyilestirdigi gosterilmistir (140). Asetazolamid, artmis IKB gelisimine neden
olan altta yatan mekanizmalarin tamamini hedef alamadigindan zayiflama ile beraber
kullanilmalidir. Hafif gérme kaybi olan vakalarda, tedaviye giinde 2 veya 3 kez
asetazolamid 500 mg ile baslanabilir. Total giinliik doz maksimum 4000 mg olacak
sekilde titre edilebilir, ancak yan etkileri minimize etmek i¢in en diisiik terapotik doz
tercih edilmelidir. Parestezi, bulanti, yorgunluk, tat duyusunda degisiklik yaygin
gbzlenen yan etkilerdir. Ayrica renal tiibiillerde karbonik anhidrazi inhibe ederek hafif
bir metabolik asidozu indiikler ve bu nedenle hastada kalsiyum karbonat iceren bobrek
tas1 olusma riskini artirir. Papilodem gerilediginde ve hasta kilo verdiginde, basagrisi
semptomlarinin kdotiilesmesi ve optik disk sismesinin tekrarlamasi agisindan yakin
sekilde izlenerek aylar icinde asetazolamid azaltilir. Asetazolamid tolere edilemiyor ya
da etkisiz ise, KP’den BOS iiretimini azaltan ikinci bir ajan olan furosemid
kullanilabilir. Furosemid asetazolamide gore daha az giiglii bir karbonik anhidraz
aktivitesine sahiptir, ancak aymi zamanda KP epitel hiicreleri tarafindan iyon
transportunun engellenmesine neden olan BOS {iretimini kisitlayict bir etkisi de

mevcuttur (141). Diiiretikler ile kombine edilirse ciddi hipokalemi goriilebilir. Bu
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nedenle de potasyum diizeylerinin yakin takibi gerekmektedir. Bir antiepileptik ila¢ olan
ve zayif karbonik anhidraz aktivitesine sahip olan topiramat da IIH ile iliskili
basagrisinin tedavisinde siklikla kullanilmaktadir ve migren gibi diger basagrisi
tiplerinin tedavisinde de etkili oldugu bilinmektedir. Topiramat ayrica istah azalmasi
yaparak kilo vermeye de yardimci olabilmektedir. Topiramat ve asetazolamid tedavileri
alan 40 IIH hastasinin karsilastirildigi bir ¢alisma yapilmistir. Her iki grupta da
papilodem derecesi, gorme alan1 skoru ve basagrisi sikliginda iyilesme goriilmiis,
topiramat alan grupta kilo kaybinin daha fazla oldugu gozlenmistir (142). Basagrisinin
iyilesmesi topiramat alan grupta ortalama 3,75 ay sonra, asetazolamid alan grupta
ortalama 3,3 ay sonra goriilmistiir. Topiramatin yaygin yan etkileri paresteziler ve
kognitif yavaslama iken karbonik anhidraz aktivitesinden dolay1 nefrolitiyazis riski de
vardir. Lentikiiler ve tliveal efiizyona bagli akut miyopi ve siliyer 6deme bagli kapali
acili glokom nadir erken donem yan etkileri olarak bildirilmistir (143). Karbonik
anhidraz aktivitesinin asetazolamidden daha zayif olmasi ve kognitif yavaslamaya yol
agcmas1 nedeniyle topiramat papilédem ve vizyon kaybiyla giden 1iH’de ikinci basamak
tedavi olarak tercih edilmektedir. Ancak, papilddemsiz IIH hastalarinda veya papilodem
geriledikten sonra da basagrisi devam eden, es zamanli migreni olan hastalarda kismen

daha faydali olabilir.
3.1.7.3. BOS Diversiyonu

Papilodeme bagl ilerleyici ve ciddi vizyon kaybi olan hastalarda artmis
IKB’nintedavisinde BOS sant girisimleri tedavide etkilidir, ancak veriler basagrisinin
uzundonemtedavisinde VP ya da lumboperitoneal (LPe) sant prosediirlerinin

etkiliolmadigimigdstermistir (144,145).

Tek merkezde yapilan ve yaklagik 30 yillik bir donemde direngli basagrisi
nedeniyleVP veya LPe sant uygulanmis hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada,vakalarin
hementamamina yakininda cerrahi sonrast hizli yamit alinmis olmasinaragmen
%48’indebasagrisinin tekrarladigi ve 36 ay icinde %80’inde sant revizyonunungerektigi
bildirilmistir.Ayrica, papilddem yoklugunda tedavi basarisizligi riskinin 5 katarttigi
gosterilmigtir (146).
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Papilédemsiz bu grupta sant girisimine yetersiz yanitin bir nedeni de diger
basagris1 tiplerineyanlis sekilde papilodemsiz IIH tamist konmasi olarak
diisiiniilebilir.Bircok basagrisi alttipiilH ile birliktelik gosterebilir ve bu hastalar BOS
diversiyonu iletedaviye yanitvermeyebilirler, 6miir boyu santa bagimli kalabilirler. Bu
nedenlerle papilddemsiz IiHhastalarinda BOS diversiyonu dnerilmemekte, kilo verdirme

vetopiramat ya da digerbasagrisi tiplerinin uygun tedavisi tercih edilmektedir.
3.1.7.4. Optik Sinir Kilifi Fenestrasyonu

Optik sinir kilifi fenestrasyonu (OSKF) papilodemden dolayi ilerleyici veya ciddi
vizyon kayb1 olan hastalarda optiksiniri dekomprese etmek amaciyla optik sinir kilifina
birpencere agmak ya da insizyonyapmak yoluyla gerceklestirilmektedir (147). OSKF
kontralateral (KL) gozde de muhtemelenorbitadaki siirekli BOS sizintisina baglh
olarakpapilodemi iyilestirici sekonder bir etkiyesahiptir, ancak genellikle etki tek

taraflidir.Bundan dolay1, yalnizca basagrisinin tedavisindeOSKF nin yeri yoktur.
3.1.7.5. Transvers Siniis Stenozuna Yonelik Stent Girisimleri

[IH hastalarinin bazilarinda transvers sinir stenozu (TSS) oldugu bilinmektedir,
ancak yukarida da tartisildigigibi bunun bir sebep mi yoksa sonu¢ mu oldugu
konusuhalen tam netlik kazanmamistir. Sonzamanlarda bazi c¢alismalarda daralmis
transverssiniise ~ stent  uygulamast  intrakranyalhipertansiyonun  tedavisi  i¢in
onerilmektedir. Iki kiigiik vaka serisinde IIH icin TSS’yeydnelik stent uygulanmis
hastalarda papilodem vebasagrisi semptomlarinda iyilesmebildirilmistir (148).Ancak bu
tedavi yoOnteminin etkinliginin netlestirilmesi i¢in dahagenis kapsamli ¢alismalara
ithtiya¢ vardir. Subduralhematom, epidural hematom ve 6liim gibiislemle ilgili ciddi
komplikasyonlarbildirilmistir. Goriildiigii gibi tiim arastirmalara ve cesitli hipotezlere
ragmen [IHtablosunun tamolarak patogenezi aydinlatilmis olmaktan uzaktir. Ideal
tedavisibilinmediginden tedavistratejisi belirleme ve takip siiregleri i¢in kesin
standartlaryoktur. Bir¢ok farkli veya sinirdadzelligi olan ya da kdkeni belirsiz sorunlari
olan olguile karsilasan klinisyen ¢ogu zamanuygun tani ve takip siireci segimlerinde
zorlukyasamaktadir. Bu nedenlerle IIH icin gerekpatogeneze yonelik gerekse

takiptekullanilabilecek yontemlerin arastirilmasi biiylik 6nemtasimaktadir.
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4. MATERYAL VE METOD
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Calismamiz Haziran 2013-Subat 2020 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi’ne basvuran, Revize Edilmis Modifiye Dandy Kriterleri’ne gére iIH
tanis1 almis, kontrastli MRG’si bulunan 38 hasta iizerinde retrospektif olarak yapilmistir.
Calismaya baslamak icin Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulu
Baskanligi’ndan onay alinmistir. Hastalar hastanemizde kullanilan dijital arsiv olan
PACS (Picture Archiving Communications Systems) sisteminde “Idiyopatik Intrakranial
Hipertansiyon” ve “Psddotimdr Cerebri” anahtar kelimeleri aranarak belirlenmistir.
Belirlenen hastalarin BOS basincina hastanedeki bilgi isletim sistemi (PROBEL)
taranarak bakilmig olup BOS acilis basinci 250 mm’nin iizerinde olanlar ¢alismaya dahil
edildi. Hastalarda intrakranial kitle, hidrosefali ve SVT gibi intrakranial basing artisi
yapan sekonder nedenler bulunmamaktadir. Kontrol grubu ise PACS sistemindeki dijital
argivde kranial MRG’si bulunan hastalar geriye dogru taranarak secilmistir. 18-60 yas
araliginda bulunan, kranial MRG’sinde herhangi bir patoloji izlenmeyen, yas ve cinsiyet
dagilimlar1 vaka grubuyla eslesen 50 hasta segilmistir. Bu hastalara genelde migren-
gerilim tipi bas agiris1 sebiyle yahut bas agrisi olan onkoloji hastalarinda metastaz
taranmasi1 nedeniyle kranial MRG ¢ekilmis olup hastalarda herhangi bir intrakranial
patoloji saptanmamustir. Hasta ve kontrol grubunda Cerebellar Pedinkiillerin posterior
kisimlar1 tarafindan olusturulan interpedinkiiler mesafe agis1 kranial MRG T2 agirlikhi
gortintiilerde Mamiller Cisim diizeyinde veya bu seviyenin hemen bir alt kesitinden

Olgtim yapilmustir.(sekil-1)

(sekil-1):Aksiyel T2A MRG de interpedinkiiler a¢cinin 6l¢iimii
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Diglanma kriterleri asagidaki gibidir:

Hastalarin 18 yasindan kiiciik, 60 yasindan biiyiik olmasi

- Kontrastli MRG’de intrakranial kitle, hidrosefali, enfarkt, SVT gibi

intrakranial basing artis1 yapan sekonder nedenlerin bulunmasi

- LP’de BOS agilis basincinin 250 mm’nin lizerinde olmasi disinda anormal

bulgu saptanmasi ya da BOS agilis basincinin 250 mm’nin altinda olmasi
- Terapdtik sant takilmasi gibi terapotik girisimsel islem yapilmis olmasi

- BOS basincini etkileyebilecek ilaglarin (Asetazolamid, diiiretikler, topiramat

vb) kullanimi1
- Hastanin kontrastli MRG’sinin olmamasi
Verilerin Analizi

Calismadan elde edilen veriler SPSS 21.0 Paket Programi ile analiz edildi.
Tanimlayici istatistikler olarak ortalama, standart sapma ve yiizde degerleri verildi.
Gruplar arasinda yas ve interpedunkular mesafe agis1 agisindan farklilik olup olmadigini
belirlemek i¢in bagimsiz orneklem t testi; grup iginde cinsiyete gore farklilik olup
olmadigini belirlemek i¢in Mann Whitney U test; grup iginde yas ile interpedunkuler
mesafe arasinda iliski olup olmadigini belirlemek i¢in Spearman’s Korelasyon analizi
kullanildi. Sensitivite ve spesifiteyi belirlemek i¢cin Roc-Curve analizi uygulandi. Elde

edilen sonuglar %95 (p <0.05) anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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5.BULGULAR

Calismaya 50’si (%56.8) kontrol, 38’1 ise (%43.2) intrakraniyal hipertansiyonlu
hasta olmak iizere toplam 88 kisi dahil edilmistir (Tablo 3).

Tablo 3.Gruplarin dagilimi

n %
Kontrol 50 56.8
Hasta 38 43.2
Toplam 88 100.0

Calisma kapsaminda degerlendirilen hastalarin yas ortalamasi 35.02+10.16 yil
iken kontrol grubunun yas ortalamasi 33.76+8.54 yildi. Gruplara goére yas
ortalamalarinin farklilik arz edip etmedigini tespit etmek i¢in yapilan bagimsiz drneklem
t testi neticesinde her ne kadar hasta grubunun yas ortalamasi yiiksek olsa da gruplar
arasindaki farkin anlamli diizeyde olmadigi (p>0.05) goriildii (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplara gore yas ortalamasi

Grup N X+SS t p
Yas Kontrol 50 33.76+8.54 -.634 528
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Grup N XSS t p
Yas Kontrol 50 33.76+8.54 -.634 528
Hasta 38 35.02+10.16
4 ®  Seril; B Seril; Hasta; N
Kontrol; 35,02
\_ J

Grafik 1. Gruplara gore yas ortalamasi

Gruplara gore cinsiyet dagilimi incelendiginde kontrol grubundaki 50 kisiden
34’1 (%68) kadin, 16’s1 (%32) erkek; hasta grubundaki 38 kisiden 35’1 (%92.1) kadin,
3’0 (%7.9) ise erkektir. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan farklilik olup

olmadigin1 tespit etmek igin yapilan ki-kare analizi neticesinde cinsiyet dagilimi

acisindan anlamh fark oldugu, kadinlarin sayisinin erkeklere gore her iki grupta da

yiiksek oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplara cinsiyet dagilimi

Kadlcr:llnSIy(il;_trkek Toplam X P
orup Kontrol 0%) 628:0 31?;0 1(2(2.0
Hasta % 921 79 1000 7.406 .006
Toplam o a4 216 1000
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Grafik 2. Gruplara gore cinsiyet dagilimi

Interpedunkular mesafe agisinin gruplara gore farklilasip farklilagsmadigini tespit
etmek i¢in yapilan bagimsiz 6érneklem t testi sonucunda hasta grubunda interpedunkular
mesafe agisinin daha fazla oldugu ancak gruplar arasindaki farkin anlamli diizeyde
olmadigi gorildi (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplara interpedunkular mesafe agisinin karsilastiriimasi

Grup n X+tss t p
Interpedunkular Mesafe Kontrol 50 57.81£7.77 -563 575
Agisi Hasta 38  58.83+9.07
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4 B Seril; Kontrol; = Seril; Hasta; N

N %
Grafik 3. Gruplara interpedunkular mesafe agis1

Kontrol grubunda yas ile interpedunkular mesafe agisi arasinda iligki olup
olmadigini tespit etmek i¢in yapilan Spearman’s korelasyon analizi sonucunda yas ile
interpedunkular mesafe agis1 arasinda pozitif yonlii, zayif ve anlaml bir iliski (r = .351;
p = .012) saptandi (Tablo 7). Diger bir ifadeyle yastaki artisa bagli olarak

interpedunkular mesafe agis1 da artmaktadir.

Tablo 7. Kontrol grubunda yas ile interpedunkular mesafe agisi arasindaki iligki

InterpedunkularMesafeAcisi

Spearman's r 351"
P o Yas D 012
n 50
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Grafik 4. Kontrol grubunda yas ile interpedunkular mesafe agis1 arasindaki iliski

Kontrol grubunda cinsiyete gore interpedunkular mesafe agisinin farklilasip
farklilasmadigin1 belirlemek i¢in yapilan Mann Whitney U test neticesinde her ne kadar
kadinlarda interpedunkular mesafe acis1 erkeklere gore yiliksek bulunsa da gruplar

arasindaki farkin anlamli olmadigi goriildii (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Kontrol grubunda cinsiyete gore interpedunkular mesafe agisinin
karsilastirilmasi

.. _ Ortalama
Cinsiyet N X+£SS Sira U Z p

Interpedunkular Kadin 34 58.54£8.07 26.38
Mesafe Agisi Erkek 16 56.27+7.08 23.63

242.000 -.624 .533
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Grafik 5. Kontrol grubunda cinsiyete gore interpedunkular mesafe agisi
Hasta grubunda yas ile interpedunkular mesafe agis1 arasinda iligki olup
olmadigini tespit etmek icin yapilan Spearman’s korelasyon analizi sonucunda gruplar

arasinda anlamli bir iligki olmadig1 (p>0.05) goriildii (Tablo 9).

Tablo 9. Hasta grubunda yas ile interpedunkular mesafe agis1 arasindaki iliski

Interpedunkular Mesafe Agisi

r 151
Spearman'’s rho Yas p .367
n 38
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Grafik 6. Hasta grubunda yas ile interpedunkular mesafe agis1 arasindaki iliski

Hasta grubunda cinsiyete gore interpedunkular mesafe agisinin farklilasip
farklilasmadigin1 belirlemek i¢in yapilan Mann Whitney U test neticesinde her ne kadar
erkeklerde interpedunkular mesafe agisi kadinlara gore yiliksek bulunsa da gruplar

arasindaki farkin anlamli olmadig1 goriildii (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10. Kontrol grubunda cinsiyete gore interpedunkular mesafe agisinin
karsilastirilmasi

_— _ Ortalama
Cinsiyet N X+£SS Sira U Z p

Interpedunkular ~ Kadin 35 58.66+9.32 19.26
Mesafe Acisi Erkek 3  60.82+6.44 22.33

44.000 -.460 .645

47



. H . .
B Seril; Kadin; Se”é'(’) ngkEk’

58,66

" J

Grafik 7. Hasta grubunda cinsiyete gore interpedunkular mesafe agisi

Interpedunkular mesafe acisinin idiyopatik intrakranial hipertansiyon i¢in énemli
bir belirte¢ olup olmadiZini tespit etmek icin yapilan ROC analizi sonucunda egri altinda
kalan alan (AUC) 0.552 olarak tespit edilmistir. Bu da interpedunkular mesafe agisinin
idiyopatik intrakranial hipertansiyon tanisi igin yeterli olmadigin1 géstermektedir. Yine
71.89 cut-off degerinde interpedunkular mesafe acgisinin idiyopatik intrakranial

hipertansiyon tanisi i¢in duyarlilig1 %79, 6zgilligii ise %80 olarak hesaplanmistir.
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6. TARTISMA VE SONUC

Bu ¢alismamizdainterpedunkular mesafe acisinin idiyopatik intrakranial hipertansiyon
icin onemli bir belirteg olup olmadigini tespit etmeye ¢alistik. Literatiirde bu metod ile

ortaya konulmus bagka ¢alisma yoktu.

Yapmis oldugumuz calisma sonucunda her ne kadar IiH hastalarinda
interpedunkuler mesafe agisi kontrol grubuna gore yiiksek bulunsa da gruplar arasindaki
farkin anlamhi diizeyde olmadigi goriildii. Kontrol grubunda yas ile interpedunkuler
mesafe acis1 arasinda iliski olup olmadigini tespit etmek icin yapilan Spearman’s
korelasyon analizi sonucunda yas ile interpedunkular mesafe agis1 arasinda pozitif yonlii,
zayif ve anlamli bir iligki (r = .351; p = .012) saptandi. Diger bir ifadeyle yastaki artisa
bagl olarak interpedunkuler mesafe acis1 da artmaktadir. Kontrol grubunda cinsiyete
gore interpedunkuler mesafe acisinin farklilasip farklilagmadigini belirlemek ig¢in
yapilan Mann Whitney U test neticesinde her ne kadar kadinlarda interpedunkuler
mesafe acis1 erkeklere gore yiiksek bulunsa da gruplar arasindaki farkin anlamli
olmadig goriildii (p>0.05). Hasta grubunda yas ile interpedunkular mesafe ac¢is1 arasinda
iliski olup olmadigimi tespit etmek icin yapilan Spearman’s korelasyon analizi
sonucunda gruplar arasinda anlamli bir iligki olmadig1 (p>0.05) goriildii.Hasta grubunda
cinsiyete gore interpedunkuler mesafe acisinin farklilasip farklilasmadigini belirlemek
icin yapilan Mann Whitney U test neticesinde her ne kadar erkeklerde interpedunkular
mesafe acis1 kadinlara gore yiiksek bulunsa da gruplar arasindaki farkin anlamli

olmadig gortildii (p>0.05).

Interpedunkular mesafe acisinin idiyopatik intrakranial hipertansiyon icin
onemli bir belirte¢ olup olmadigini tespit etmek i¢in yapilan ROC analizi sonucunda egri
altinda kalan alan (AUC) 0.552 olarak tespit edilmistir. Bu da interpedunkuler mesafe
acisinin  idiyopatik intrakranial hipertansiyon tanist ig¢in yeterli olmadigini
gostermektedir. Yine 71.89 cut-off degerinde interpedunkular mesafe agisinin idiyopatik
intrakranial hipertansiyon tanisi i¢in duyarliligi %79, ozgilliigii ise %80 olarak

hesaplanmustir.
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