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ÖZET 

 

Amaç: İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (İİH) tüm araştırmalara rağmen 

sebebi aydınlatılamayan kafa içi basınç artışıdır, fizyopatolojisi halen tam olarak 

anlaşılamamıştır. Hastalık teşhis edilemez veya tedavi gecikirse başlıca morbidite 

nedenleri ciddi baş ağrısı ve görme kaybıdır. İİH tanısında ve takibinde yadımcı 

olabilecek noninvaziv yöntemleri artırabilmek amacıyla nöroradyolojik bulgular 

üzerinde çalışmalar devam etmektedir. Ayrıca bu nöroradyolojik bulgular 

etyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamış olan bu hastalığın patogenez süreci 

hakkında bilgi elde edebilmek için de sıklıkla kullanılmaktadır. Bu çalışmada, İİH 

tanılı hastaların kabul gören Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) bulgularıyla 

birlikte daha önce İİH hastalarında değerlendirilmemiş olan PG boyutları da 

değerlendirilerek radyolojik tanıda ve etyopatogenezi açıklamadaki rolü 

araştırılmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 1 Ocak 2016-31 Temmuz 2021 tarihleri arasında 

İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöroloji Kliniği’nde başvuran hastalar dahil 

edildi. 18-80 yaş arası, klinik, muayene, laboratuvar ve MRG bulgularıyla İİH tanısı 

alan ve takip edilen, kafa içi basınç artışı yapabilecek hastalık ya da ilaç kullanım 

öyküsü olmayan dosya kayıtlarına ulaşılabilen 57 hasta dahil edilmiştir.  Kontrol grubu 

ise yaş ve cinsiyet dağılımı bakımından benzerlik gösteren herhangi santral sinir 

sistemi hastalığı veya kronik bir hastalığı olmayan yaş ve cinsiyet dağılımı bakımından 

benzerlik gösteren 57 kontrol hastasından oluşturulmuştur. Tüm hastaların lateral 

dekübit pozisyonunda yapılan lomber ponksiyon (LP) sonucunda BOS basıncı ölçüm 

değerleri, BOS biyokimya ve sitoloji incelemeleri kayıt edilmiştir. Her iki grupta 

retrospektif olarak nöroradyolog tarafından kraniyal MRG’lerinde pineal gland ve 

hipofiz boyutlar hesaplanmıştır. 

Bulgular: Hastalara ait hipofiz bezi yükseklik, anteroposterior, transvers 

boyutları kontrol grubundan anlamlı derecede küçük saptanmıştır (p<0,05). Pineal 

gland AP ve yükseklik değerlerinde hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 
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düşüş saptanmıştır (p<0,05). Ancak pineal gland transvers değerlerinde hasta ve 

kontrol grupları arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Sonuç: Bu çalışmada İİH hastalarında hipofiz ve pineal bez hacminde anlamlı 

azalma saptanmıştır. Bu bulgular, sirkumventriküler organlardan nöroendokrin 

fonksiyonlar ile yakın ilişkili hipofizin ve melatonin üretiminden sorumlu pineal 

glandın İİH patogenezinde rolü olabileceğini düşündürmektedir. 

 

 

Anahtar kelimeler: İntrakraniyal hipertansiyon, Manyetik rezonans, Hipofiz, 

Pineal bez  
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ABSTRACT 

 

Aim: Idiopathic intracranial hypertension (IIH) is an increase in the 

intracranial pressure that of which has not been clarified despite all investigations. 

Moreover, its pathophysiology has not been fully described. As long as the disease is 

not diagnosed or treated accordingly, then the development of severe headache and 

vision loss causes its main morbidity. Studies on neuroradiological findings are 

continuing to increase the noninvasive methods useful in the diagnosis and follow-up 

of IIH. In addition, these neuroradiological findings are frequently used to obtain 

information about the pathogenesis of this disease, by which its etiopathogenesis has 

not been fully elucidated. In this study, alongside the accepted Magnetic Resonansce 

Imaging (MRI) findings of patients with IIH, we investigated the role of Pineal gland 

dimensions that have not been evaluated in this disease according to its radiological 

diagnosis and also trying to explain its role in the etiopathogenesis. 

Material and Methods: Patients admitted to the Neurology Clinic of Istanbul 

Training and Research Hospital between January 1, 2016 and July 31, 2021 were 

included in this study. 57 patients, aged 18-80, diagnosed and followed up with 

clinical, physical examination, laboratory and MRI findings of IIH were included. 

Patients with a history of disease or drug use that could cause increased intracranial 

pressure were not included. In the control group, 57 patients, who were similar in terms 

of age and gender distribution and did not have any central nervous system disease or 

chronic disease were included. All patients had their lumbar puncture (LP) performed 

in the lateral decubitus position. Systematically, CSF pressure measurement values, 

CSF biochemistry and cytology examinations were extracted retrospectively. In both 

groups, pineal gland and pituitary dimensions were calculated retrospectively by 

neuroradiologists on cranial MRIs. 

Results: Pituitary gland height, anteroposterior and transverse dimensions of 

the patients were found to be significantly smaller than the control group (p<0.05). 

There was a significant decrease in pineal gland AP and height values in the patient 

group compared to the control group (p<0.05). However, no significant difference was 
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found between the patient and control groups in pineal gland transverse values 

(p>0.05). 

Conclusion: In this study, significant shrinkage in the pituitary and pineal 

gland volumes were found in IIH patients. The decrease in the volume of the pineal 

gland responsible for melatonin production may be an indication that the pineal gland, 

and therefore melatonin, plays a role in the pathogenesis of IIH, considering the 

clinical conditions of the patients. 

 

 

Keywords: Intracranial hypertension, Magnetic Resonance, Pituitary, Pineal 

gland
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (İİH) ikincil bir nedene bağlı olmayan, 

beyin omurilik sıvısı (BOS) bileşiminin normal olduğu, kafa içi basınç artışı 

tablosudur. İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyonda hastalık gelişim sürecini tek bir 

mekanizma ile açıklamak mümkün olmamıştır.  

Tedavi sürecini doğru yönlendirebilmek amacıyla pek çok neden öngörülmüş 

ve bu yönde araştırmalar yapılmıştır. Hastalığın tedavisinde hastanın semptomlarını 

gidermek ve oluşabilecek ciddi sekonder komplikasyonları önlemek yer almaktadır. 

Hastalık sürecinde zaman zaman intrakraniyal basınç yeniden yükselmekte ve günlük 

yaşamı ve tedaviyi zorlaştırmaktadır. Hastalık tanı ve takibinde invaziv bir yöntem 

olan Lomber Ponksiyon ile aralıklı BOS basınç ölçümü, BOS drenajı gibi girişimler 

yapılmaktadır. Bu durum hastane yatışı gerektirmekte ve Santral Sinir Sistemi’ni 

(SSS) enfeksiyonlara açık hale getirmektedir.  

Son yıllarda İİH tanısında ve takibinde yadımcı olabilecek noninvaziv 

yöntemleri artırabilmek amacıyla nöroradyolojik bulgular üzerinde çalışmalar devam 

etmektedir. Ayrıca bu nöroradyolojik bulgular etyopatogenezi tam olarak 

aydınlatılamamış olan bu hastalığın patogenez süreci hakkında bilgi elde edebilmek 

için de sıklıkla kullanılmaktadır. Çalışmalarda sellar konfigürasyon başta olmak üzere, 

serebral venöz yapı, orbita yapısı, optik sinir uzanımı, Meckel boşlukları gibi bulgular 

ele alınmıştır (1). Ancak İİH grubunda pineal bezin incelendiği bir çalışma 

yapılmamıştır. 

Pineal gland (PG) sirkumventriküler bir organdır. Diğer sirkumventriküler 

organlar arasında mediyan eminens, subfornikal organ, area postrema, 

subkommissural organ, lamina terminalisin organum vaskülozumu ve pitüiter bezin 

posteriyor lobu bulunmaktadır. 

Demans, SSS enfeksiyonları, nörodejeneratif hastalıklar gibi farklı birçok 

nörolojik hastalıkta sirkumventriküler organlar, özellikle PG değerlendirilmiş ve bu 
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hastalıklarla ilişkili bulunmuştur (2). Literatürde İİH hastalarında sirkumventriküler 

organların görüntülemelerinin değerlendirildiği çalışma bulunmamaktadır.  

Bu çalışmada, İİH tanısı almış hastaların, kraniyal MRG’de hipofiz ve pineal 

gland’ın volümetrik ölçümlerinin yapılması, klinik özelliklerinin değerlendirilmesi ve 

bulguların kontrol grubu ile karşılaştırılması amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. İNTRAKRANİYAL BASINÇ  

İntrakraniyal basınç (İKB), doğrudan beyin parenkiminden, epidural veya 

subdural alandan ya da lateral ventriküldeki beyin omurilik sıvısından (BOS) ölçülen 

basınçtır. Sol lateral yatar pozisyonda, bacaklar uzatılmış, baş nötr pozisyonda ve hasta 

normal nefes alırken yapılan, Lomber ponksiyonla (LP), subaraknoid boşluktan 

ölçülen BOS açılış basıncı, intrakraniyal mesafeden ölçülen basınca eşittir. Ölçülen 

basınç değerleri mm-Hg, mm-H2O veya kPa birimleriyle ifade edilir. 10 mmHg, 136 

mm-H2O’ya ve 1.3 kPa’ya eşittir. Ortalama BOS basıncı 150 mm-H2O’dur ve normal 

yetişkinlerde 70-200 mm-H2O arasındadır. Normalin üst sınırı 250 mm-H2O olarak da 

alınmaktadır (3). 

 

2.2. İDİOPATİK İNTRAKRANİYAL HİPERTANSİYON 

 

2.2.1. Tanı Kriterleri 

İdiopatik intrakraniyal hipertansiyon etyolojisi belli olmayan sıklıkla 

doğurganlık çağındaki obez kadınlarda ortaya çıkan artmış kafa içi basınç 

sendromudur (4). İdiopatik intrakraniyal hipertansiyon bir dışlama tanısı olduğundan 

diğer artmış kafa içi basınç etyolojileri ekarte edilmelidir. Hastalığın teşhisi genellikle 

2014 yılında düzenlenen modifiye Dandy kriterleri kullanılarak güvenle konulabilir 

(5). Bu kriterler Tablo 2.1’de görülmektedir. 
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Tablo 2.1. Modifiye Dandy kriterleri 

 

 

 

Tanı koymada BOS açılış basıncı ölçümünde sedatif ilaç kullanılmamış ve 

basınç düşürücü tedavi başlanmamış olmalıdır. Ölçüm, lateral dekübit pozisyonda 

yapılmalı, BOS biyokimyası ve sitolojisi normal olmalıdır (6). 

 

2.2.2. Epidemiyoloji 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon tipik olarak obez ve çocuk doğurma 

çağındaki kadınlarda görülür ve dünya çapında bu grupta yılda 100.000 kişide yaklaşık 

12-20, ancak genel populasyonda yılda 100.000 kişide sadece 0,5-2 oranında görülür 

(7,8). 

Ortalama tanı yaşı, kadınlarda belirgin bir baskınlıkla 25 ile 36 yaş arasında 

değişmektedir (9). İncelenen tüm çalışmalardaki total kohortta idiyopatik intrakraniyal 

hipertansiyonu olan kişilerin %57-100'ü obezdir (10). DSÖ, obezite oranlarının 1997 

ile 2002 yılları arasında Birleşik Krallık'ta iki katına çıktığını, 1990 ile 2006 yılları 

arasında ABD'de üç katına çıktığını bildirmiştir (11).  
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Obezitenin bireyleri idiyopatik intrakraniyal hipertansiyona yatkın hale 

getirdiğini varsayarsak, dünya çapındaki obezite epidemisine paralel olarak bu 

hastalığın insidansının da artması beklenmektedir. 

 

2.2.3. Patogenez 

İİH'nin patogenezi tam olarak belirlenememiştir ve hastalığın gelişimi 

hakkında bütüncül tek bir teori olmamasına rağmen, intrakraniyal basınç düzensizliği 

araştırmaların önemli bir odak noktası olmuştur (12).  

BOS hipersekresyonu ve deşarj obstrüksiyonu gibi düzensiz BOS dinamikleri 

ve artmış venöz sinüs basıncı dahil olmak üzere, IKB'nin yükselmesiyle sonuçlanan 

üç ana kafa içi mekanizma önerilmiştir (12).  

Addison hastalığı, Cushing sendromu, kortikosteroid kullanımı gibi 

hipotalamik-pitüiter-adrenal akstaki bozukluklar ya da kadın cinsiyet, obezite, gebelik, 

polikistik over sendromu, oral kontraseptif kullanımı gibi durumlarda kafa içi 

basıncında artış saptanması patogenezde hormonal faktörlerin etkili olabileceğini 

düşündürmektedir (13,14). 

Vaka serilerinde, vücut ağırlığı bu hastalığa katkıda bulunan bir faktör olarak 

ele alınmışve son 5-10 yılda, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonun potansiyel 

hormonal ve metabolik nedenleri ön plana çıkmıştır.  

 

2.2.3.1. BOS hipersekresyonu: 

Sinir sistemi normalde yaklaşık 140 mL BOS içerir ve bu volümün tamamı 

günde 3-4 kez yenilenir. Böylece bir günde yaklaşık 500 mL BOS üretilerek 6-8 saatte 

bir tüm volüm yenilenmektedir (15).  

BOS sekresyonunun büyük bir kısmından koroid pleksus sorumludur (16). İlk 

infüzyon çalışmalarından elde edilen sonuçlar, IIH’daartmış BOS üretiminin rolü 

olduğunu öne sürdü; ancak bu bulgu daha sonraki çalışmaların sonuçlarıyla 

desteklenemedi (17). BOS'un aşırı sekresyonunun meydana geldiği koroid pleksus 
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papillomu vakalarında hidrosefali ve ventriküler genişleme gelişirken, idiyopatik 

intrakraniyal hipertansiyonda ventriküller normal boyutta kalmaktadır (18). Bununla 

birlikte, koroid pleksus papillomunda makroskopik veya mikroskobik düzeyde bir 

obstrüktif unsur da bulunuyor olabilir (12). 

 

2.2.3.2. BOS drenajında obstrüksiyon: 

BOS drenajını kontrol eden mekanizmalar tam olarak tanımlanmamıştır. 

Klasik olarak, BOS klirensinde temel sorumluluğun araknoid granülasyonlara ait 

olduğu kabul edilir (19). Bununla birlikte, memelilerde BOS klirensine lenfatik 

sistemin de destek olduğunu ispatlayan bulgular da mevcuttur (20). BOS emiliminde 

azalma İİH ile sonuçlanabilir. İzotop infüzyon çalışmalarından elde edilen bulgular 

idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda klirenste bir gecikme olduğunu 

göstermektedir (17). Ancak drenajı bloke edebilen diğer patolojiler (örneğin 

subaraknoid kanama veya menenjit), idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonda 

görülmeyen komünikan hidrosefali ile sonuçlanabilir. BOS absorpsiyonu, venöz sinüs 

ile subaraknoid boşluk arasındaki basınç gradyanına bağlıdır ve venöz basınçtaki artış, 

absorpsiyon dengesini sürdürebilmek için BOS basıncında eşzamanlı bir artışa ihtiyaç 

duyar (16). 

 

2.2.3.3. Venöz Sinüs Basıncı: 

Venöz sinüs stenozundan kaynaklanan venöz sinüs basıncındaki artış, 

intrakraniyal hipertansiyonun gelişimi ile yakından ilişkili olarak kabul edilmektedir. 

Bu durum özellikle transvers sinüs stenozunda görülmektedir. Ancak venöz sinüs 

stenozu olan 51 hastayı kapsayan bir çalışmada, darlığın derecesi klinik sonuç veya 

BOS basıncı ile bağlantılı değildi (21). 

İntrakraniyal basıncın azalmasını sağlayan BOS boşaltılması ya da diversiyonu 

stenozun azalmasını sağlamıştır. Bu durum venöz sinüs stenozunun hastalığın sebebi 

olmaktan çok patolojik sürecinin bir parçası olduğunu düşündürmektedir (22). 
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2.2.3.4. Obezite: 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon vakalarının çoğunda obezite 

görülmektedir, bu da hastalığın vücut ağırlığıyla güçlü bir bağlantısı olduğuna delalet 

etmektedir. Erken dönem patagenez süreci hakkındaki teorilerden biri de artmış 

abdominal kütlenin fiziksel etkileri nedeniyle intratorasik basıncın yükselmesi ve 

bunun da venöz basıncın artmasına neden olduğudur (23). Kilo kaybıyla İİH’nin 

semptom ve bulgularının iyileştiğinin gözlemlenmesi bu görüşü doğrulamaktadır (24). 

Ancak bu teoriye göre erkekler de dahil olmak üzere İİH’si olan çok sayıda obez birey 

olması beklenir ancak hastalık nadirdir ve başlıca kadınları etkilemektedir (23,25). 

Kilo kaybının idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu iyileştirme mekanizması 

bilinmemektedir. 

Kilo alımı hem obez hem de obez olmayan gruplarda idiyopatik intrakraniyal 

hipertansiyon gelişme ve tekrarlama riskinin artmasıyla ilişkilidir (26). Obez olmayan 

hastalar (yani vücut kitle indeksi [VKİ] <30 kg/m2) orta derecede kilo alımından sonra 

risk altında kalabilir ve bu risk yüzde 15'e varan kilo artışı ile de kademeli olarak 

artmaktadır (27). 

Ağırlığın tek başına kütle cinsinden etkisi inandırıcı olmayan bir açıklamadır, 

çünkü BMI ve lomber ponksiyon açılış basıncı arasında anlamlı olmayan zayıf bir 

bağlantı vardır (28). 

Obezite artık inflamatuar bir hastalık olarak algılanmaktadır (29). Özellikle yağ 

dokusu tarafından özel olarak üretilen adipokinler olmak üzere sitokinler, popüler bir 

araştırma odağı haline gelmiştir. İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan 

hastaların BOS'unda inflamasyon belirteçleri mevcuttur ve kemokin (C-C motifi) 

ligand 2 konsantrasyonu kontrollerden önemli ölçüde yüksek saptanmıştır (42,43). 

Kilo homeostazisi ve iştah düzenlenmesinde rol oynayan obez geni Ob'nin ürünü olan 

leptin konsantrasyonları, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan hastaların 

BOS'unda (yaş, cinsiyet ve VKİ için düzeltilmiş) kontrollerle karşılaştırıldığında 

önemli ölçüde daha yüksek saptanırken interlökin 1, interlökin 8, interlökin 1β ve 

tümör nekroz faktörü α gibi diğer inflamatuar belirteçlerin konsantrasyonları iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır (30). Ancak başka bir çalışmada, hasta sayısı az 

olmasına (idyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan sekiz hasta ve sekiz kontrol 
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hastası) ve BOS açılış basınçları gruplar arasında çok benzer olmasına rağmen, leptin 

konsantrasyonlarının gruplar arasında benzer olduğu görülmüştür (31).  

 

2.2.3.4. Hormonlar: 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan bireylerin sıklıkla doğurganlık 

çağındaki kadınlar olması göz önüne alındığında, hormonal faktörlerin patogenezde 

rol oynadığı düşünülebilir. Bir çalışmada, BOS östrojen konsantrasyonları, idiyopatik 

intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalarda kontrollere göre daha yüksek saptanmıştır 

(32).  

Birkaç vaka raporundan elde edilen bulgulara bakıldığında, artmış 

intrakraniyal basınç bu ilaçların birden kesilmesiyle ilişkili olduğu halde 

glukokortikoidlerin iyatrojenik kullanımla İKB'yi artırabileceği görülmektedir (33). 

11β-hidroksisteroid dehidrojenaz tip 1 (11β-HSD1), esas olarak bir okso-

redüktaz olarak hareket eden ve kortizonu aktif kortizole dönüştürerek lokal, dokuya 

özgü glukokortikoid mevcudiyetini düzenleyen bir enzimdir. 11β-HSD1'in obezite, tip 

2 diyabet ve metabolik sendromdaki rolü giderek ilgi odağı haline gelmektedir. 11β-

HSD1'in aktivitesi ve ekspresyonu özellikle yağ dokusunda yüksektir. 11β-HSD1 ve 

glukokortikoid sinyal yolunun temel elemanları koroid pleksusta eksprese edilir ve 

işlev görür, bu da lokal kortizol üreten bir sistemi düşündürür (34). İdiyopatik 

intrakraniyal hipertansiyonda, 11β-HSD1'in üriner metabolitleri kilo kaybı ile önemli 

ölçüde azalmaktadır. Bu bulgu, 11β-HSD1'in BOS dinamiklerinde ve intrakraniyal 

hipertansiyon patogenezinde bir rolü olduğunu düşündürebilir (35). 

 

2.2.3.5. Sekonder Nedenler: 

Diğer nedenlere sekonder çok sayıda intrakraniyal hipertansiyon vakası 

bildirilmiştir. Bu vakaların çoğunda altta yatan mekanizmalar belirsizdir. Ailesel 

idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon vakaları rapor edilmiştir, bu da bozukluğa olası 

bir genetik yatkınlığı gösterir, ancak bu konuda araştırma azdır ve daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç vardır (36). 
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A vitamini ve retinoidlerin yüksek intrakraniyal basınç ile güçlü bir bağlantısı 

vardır. İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalardaki BOS retinol seviyesi 

serumdaki retinol ve kontrollerin BOS’undaki retinol konsantrasyonları ile 

kıyaslandığında daha yüksek saptanmıştır (37,38). Retinoik asidin ayrıca, esas olarak 

koroid pleksusun lümen membranında bulunan aquaporin 1'in ekspresyonunu 

arttırdığı da kaydedilmiştir (39). Bunların yanında A vitamini metabolizmasının 

cinsiyet farklılıklarıyla ilgisinin de aydınlatılması gerekmektedir. Bunun için 

asetozolamidin A vit üzerindeki etkisinin incelendiği IHTT çalışması devam 

etmektedir (40). 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ve demir eksikliği anemisi doğurganlık 

çağındaki kadınlarda görülen bozukluklardır. Vaka raporlarından elde edilen kanıtlar 

bu ilişkinin sadece bir tesadüf olmadığını da göstermektedir (41). Tek başına anemiyi 

tedavi etmek dahi artmış intrakraniyal basıncı tersine çevirebilmektedir (42). 

 

2.2.3.6. Birlikte Görülen Diğer Hastalıklar: 

Özellikle erkeklerde olmak üzere idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan 

bazı hastalarda obstrüktif uyku apnesi olduğu dikkati çekmiş ve bu hastalık İİH 

patogenezinde de rol oynamıştır (43). Noktürnal hipoksi ve hiperkapninin (obstrüktif 

uyku apnesinin sonucu) serebral vazodilatasyona ve kan akışının artmasına neden 

olduğu düşünülmektedir. Artmış intratorasik basınca sekonder olarak olarak gelişen 

serebral vazodilatasyon ve yüksek santral venöz basınç, intrakraniyal basınç 

seviyesinin daha da yükselmesine neden olur (44). Bununla birlikte, obstrüktif uyku 

apnesi olan bir hasta kohortunda, yüksek İKB'nin bir belirtisi olan papilödem pek de 

fazla görülmemiştir (45,46). Ayrıca, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon varlığı 

(yaş, cinsiyet, etnik köken ve VKİ açısından eşleştirilmiş) kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında obstrüktif uyku apnesinin şiddetini etkilemediği gösterilmiştir (47). 

Polikistik over sendromu, doğurganlık çağındaki kadınlarda yaygın bir 

endokrin bozukluktur ve kadınların yaklaşık %4-8'ini etkiler; Etkilenen kadınların 

%44'ü obezdir (48,49). İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan kadınların 

%64'ünde hirsutizm, menstrüel düzensizlikler, infertilite ve hiperandrojenizm ile 
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karakterize polikistik over sendromu vardır. Ancak, polikistik over sendromu ile 

idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon arasındaki kesin ilişki henüz kurulamamıştır 

(50). 

Bu yeni gelişmeler, çoklu nöroendokrin etkileşimlerinin merkezi sinir 

sisteminde mineralokortikoid reseptör aktivasyonunu etkileyebileceğini ve İİH'nin 

başlangıcında anahtar bir rol oynayabileceğini düşündürmektedir. 

 

2.2.4. Klinik Özellikler 

İİH'li hastalar genellikle kafa içi basıncının artmasının sonucu gelişen semptom 

ve bulgularla başvurur. Yaygın semptomlar arasında baş ağrısı, geçici görme 

bulanıklıkları ve nabızla eşzamanlı (pulsatil) kulak çınlaması bulunurken, göz dibinde 

retinal kanamalar, kıvrımlar, pamuk atılmış görüntüsü ve eksudalı ya da eksudasız 

papilödem görülebilir. 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyonun klinik görünümü oldukça değişkendir 

(Tablo 2.2) ve bu durum tanıda gecikmelere yol açabilir (12,51-53). 
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Tablo 2.2. Başlangıç Semptomların İnsidansı 

 

   

 

2.2.4.1. Baş ağrısı: 

Baş ağrısı, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonun en sık (hastaların yaklaşık 

%75-94'ünde) görülen semptomudur (54). Bununla birlikte, birçok hastada, migren ve 

gerilim tipi baş ağrısı gibi diğer primer baş ağrısı bozukluklarının özelliklerine sahip 

baş ağrıları görülebilmektedir (55).  

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ile ilişkili baş ağrıları, basınç benzeri, 

holokraniyal, frontal veya retro-orbital olarak tanımlanır, sabahları uyanma sonrasında 

veya Valsalva tipi manevralarla, ayakta durmakla kötüleşir ve BOS'un çıkarılmasıyla 

düzelir (56). Birçok hasta, eşlik eden bulantı, fotofobi ve fonofobi ile birlikte tek taraflı 

veya fokal zonklama dahil migren özellikleri bildirmektedir (56). Baş ağrısı olan İİH 

olgularında allodini de sık görülen bir semptomdur (%50). İdiyopatik intrakraniyal 

hipertansiyona bağlı baş ağrıları bazen hastalar tarafından tipik migrenlerinden farklı 

olarak tanımlanır. Sıklıkla açıklanan semptomlar sırt, boyun ve radiküler ağrıdır (57). 
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Büyük bir kısmında sürekli veya günlük baş ağrısı vardır ve bunun sonucunda ilaç aşırı 

kullanım baş ağrısı ek bir komplikasyon haline gelebilir. 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyonda baş ağrısının meydana getirdiği 

özürlülük (yaşam kalitesinde düşme) (based on the Headache Impact Test-6 score) 

kafa içi basıncıyla korele değildir ve bu nedenle kafa içi basıncının düşürülmesiyle 

düzelmeyebilir. 

 

2.2.4.2. Geçici Görme Kaybı: 

Postüral provokasyon ile ortaya çıkan kısa (60 saniyeden az) görme kaybı 

olarak tanımlanan tek taraflı veya iki taraflı geçici görme kayıpları, idiyopatik 

intrakraniyal hipertansiyon ile başvuran hastaların %68-72'sinde kaydedilmiştir (58). 

Geçici görme kayıpları, birkaç saniye süren kısmi veya tam görme kaybı ve ardından 

görmenin eski haline hızlı bir şekilde geri dönmesi ile karakterizedir. Postür 

değişiklikleri ya da Valsalva-benzeri manevralarla tetiklenebilir. Geçici görme 

kaybının, ödematöz optik sinir başının geçici iskemisinden kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Geçici iskemiye yol açan durumun doku konjesyonu nedeniyle 

meydana gelen optik sinir başındaki mikrosirkülasyon bozukluğu olduğu 

düşünülmektedir (59). Geçici görme kayıpları, yüksek grade papillödemle birliktelik 

gösterebilir ancak papilödeme özgü değildir, diğer optik sinir bozuklukları ile de 

ortaya çıkar. Geçici görme kayıpları IIHTT’e???? göre tedavideki başarısızlığın 

göstergesidir (60).  

 

2.2.4.3. Pulsatil tinnitus: 

Pulsatil kulak çınlaması, üçte ikisi bilateral olmak üzere, hastaların %52-

60'ında bildirilen idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonun bir başka yaygın özelliğidir 

(61). Sıklıkla aralıklıdır, sürekli de olabilir (62). Genellikle ipsilateral juguler 

kompresyon ile azaltılabildiğinden ve transvers venöz sinüs stenozlarına stent 

takılmasını takiben sıklıkla düzeldiğinden, transvers venöz sinüslerdeki stenozlar 

boyunca türbülanslı kan akışı nedeniyle pulsatil tinnitusun ortaya çıktığı 

düşünülmektedir (63).  
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Diğer semptomlar arasında baş dönmesi, görme kaybı, horizontal diplopi, 

kulakta dolgunluk, düşük frekanslı sesleri duyamama, vertigo ve spontan otore ya da 

rinore yakınmaları ve kognitif bozukluklar yer alır (57). 

 

2.2.4.4. Papilödem: 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, görme alanı, görme keskinliği veya her 

ikisi ile birlikte önemli görme kaybına neden olabilir. İdiyopatik intrakraniyal 

hipertansiyonda bildirilen yaygın görme alanı kusurları arasında genişlemiş kör nokta 

(164 gözün %80'i), nazal görme alanı kaybı (%72) veya genel görme alanı daralması 

(%54) yer alır (64). 

Papilödem (kafa içi basıncının artmasına sekonder optik disk ödemi) İİH'de en 

sık görülen önemli bir bulgudur. Genellikle bilateral ve simetriktir (65). Papilödem, 

artan kafa içi basıncına sekonder aksoplazmik akım stazının bir sonucudur ve optik 

diskten çıkan retina sinir liflerinin ödemine neden olur. Papilloödemin özellikleri 

arasında eleve bir disk, disk sınırında silikleşme ve ana damarların kararması (ek) yer 

alır (66). 

Görme kaybı riski papilödemin şiddeti ile ilişkilidir (60). 

Papilödemin şiddeti, modifiye Frisén ölçeği kullanılarak optik diskin 

görünümüne göre derecelendirilebilir (Şekil 2.1) (66):  

• Grade I (minimal papilödem), optik diskin temporal kenarının korunduğu C 

şeklinde bir halo ile karakterizedir.  

• Grade II (hafif papilödem) çevresel bir halo ile karakterizedir;  

• Grade III (orta dereceli papilödem), optik diskten ayrılan bir ana kan damarının 

en az bir segmentinin zarar görmesi ile karakterize edilir;  

• Grade IV (belirgin papilödem), optik disk üzerindeki bir ana kan damarının bir 

bölümünün tamamen hasarlanması ile karakterize edilir; ve  

• Grade V (şiddetli papilödem), optik disk üzerindeki ve optik diskten çıkan tüm 

kan damarlarının tamamen kararması ile karakterizedir (66).  
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Şekil 2.1. Modifiye Frisén ölçeği Derece 0-V (0: papilödem yok, Derece 

V: şiddetli papilödem)  

 

Klinik muayene ve ileri araştırmalar gerçek papillödemi drusen, konjenital 

anormal diskler ve tilte optik diskler gibi psödopapilloödem nedenlerinden ayırt 

etmeye yardımcı olabilir. Optik disk sınırının netliğinin azalması, spontan venöz 

pulsasyonun görülmemesi, dolgun retinal venler, optik diskin bombeleşmesi, 

peripapiller hemorajiler ve eksüdalar ya da optik sinir katmanında görülen enfarktlar 

gerçek papilödemi düşündüren bulgulardır (67). Optik disk druseninin kesin teşhisi 

için genellikle özel oftalmik incelemelere (örneğin, fundus otofloresansı, 

ultrasonografi ve optik koherans testi-OCT) ihtiyaç duyulur. 

Şiddetli papilloödem erken fark edilip tedavi edilmezse, optik sinir başının 

yetersiz perfüzyonundan kaynaklanan uzun süreli iskemi, optik atrofi ile sonuçlanarak 

kalıcı görme kaybına yol açabilir (68). 
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2.2.4.5. Görme alanı kusurları: 

Genişlemiş kör nokta, santral skotomlar ve konsantrik daralma başlıca görme 

alanı kusurlarındandır. Genişlemiş kör nokta, artmış İKB nedeniyle optik diskin 

ödemlenmesi ve peripapiller retinal reseptörlerin yer değiştirmesi (koroidal katlanma) 

ile oluşan klasik defekttir. Nazal inferior görme alanı kaybı disk seviyesindeki sinir 

aksonlarının optik kanal içinde sıkışması ile enfarktına bağlı oluşan diğer sık görülen 

bir alan defektidir (69). 

Görme alanı kusurlarını, yüz yüze görme alanı testi ile dışlamak genellikle 

zordur. İİH'li hastaların değerlendirilmesinde ve izlenmesinde perimetri (görsel alan 

testi) zorunludur (61).  

Otomatik perimetri (örneğin, 24-2 veya 30-2 SITA [Swedish Interactive 

Threshold Algorithm] standart protokollerini kullanan Humphrey görme alanı testi), 

minimum ila orta derecede görme alanı kaybı olan hastalar için genellikle yeterlidir. 

İİH'deki diğer muayene bulguları arassında abduksiyon kısıtlılığı ile 

ezotropyaya neden olan tek taraflı veya iki taraflı altıncı sinir felci, nadiren ortaya 

çıkabilmesine rağmen diğer oküler motilite bozuklukları; örneğin, üçüncü sinir felci, 

dördüncü sinir felci ve skew deviasyon yer almaktadır (70). Bazen de hastaların 

başvuru anında fasiyal sinir felci olabilmektedir (71). 

 

2.2.5. Laboratuvar İncelemeleri ve Görüntüleme 

İİH olduğu düşünülen bir hastayı değerlendirirken, iki temel amaç için ileri 

inceleme yapılması planlanabilir. İlk olarak, kafa içi basıncının artmasının diğer 

etiyolojilerini dışlamak için nörogörüntüleme ve BOS değerlendirmesi gereklidir. 

İkinci olarak, tedaviyi yönlendirmeye yardımcı olmak için görme kaybı ve 

papilödemin ciddiyetini belirlemek amacıyla oftalmik incelemeler yapılmalıdır. 

 

2.2.5.1. Beyin omurilik sıvısı incelemesi: 

Lomber ponksiyonun İİH tanısında iki rolü vardır. İlki, artmış bir BOS açılış 

basıncının varlığını tespit etmek için yapılır, ikinci olarak, kafa içi basıncının 
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artmasının diğer etiyolojilerini (örneğin, enfeksiyöz, enflamatuar veya neoplastik 

menenjit) dışlamak için BOS bileşenlerinin değerlendirilmesi için gereklidir. 

İdeal olarak, lomber ponksiyon hasta sol lateral yatar pozisyondayken 

yapılmalıdır. BOS açılış basıncı, bacaklar uzatılmış, baş nötr pozisyonda ve hasta 

normal nefes alırken ölçülmelidir. Yetişkinlerde normal BOS açılış basıncı 10 cm H2O 

ila 20 cm H2O 'dur. 25 cm H2O 'dan daha yüksek bir BOS açılış basıncı yüksek olarak 

kabul edilirken, 20 cm H2O ila 25 cm H2O arasındaki basınç sınırda kabul edilir, ancak 

kafa içi basıncının arttığını düşündüren semptom, belirti ve nörogörüntüleme bulguları 

olan bir hastada muhtemelen anormaldir. 

Son araştırmalar, çocuklarda BOS açılış basıncı için normal aralığın 

yetişkinlerden daha yüksek olduğunu bulmuştur; çocuklarda 28 cm H2O 'nın altında 

olması normal kabul edilir. BOS açılış basıncı, basınç ölçümü sırasında hastaya veya 

manometreye yanlış pozisyon verilmesi ve işlem sırasında sedasyon kullanılması gibi 

bir dizi faktörden etkilenebilir; minimal sedasyon alan veya hiç sedasyon almayan 

çocuklarda 25 cm H2O 'nun altı normal kabul edilir (72). 

İİH'li hastalarda BOS bileşenleri normal olmalıdır (yani, protein ve glukoz 

normal konsantrasyonlarda ve normal sınırlarda beyaz hücre sayısı). Beyaz hücre 

sayısı veya protein konsantrasyonundaki artış, kafa içi basıncının artmasında başka bir 

etiyoloji varlığına işarettir. 

 

2.2.5.2. Nörogörüntüleme: 

Nörogörüntülemede MRG bulguları nicel, tekrarlanabilir, iyonize radyasyon 

içermeyen bir yöntem olduğundan klinikte ulaşımı kolaydır. Hastalık tanısı koymada 

ve hastalık sürecinin takibinde objektif bulgular sağlayabilmektedir. Ayrıca yumuşak 

dokulardaki patolojileri göstermede üstünlüğü olduğundan beyin görüntülemede sık 

tercih edilmektedir. Nörogörüntüleme, kafa içi basıncı artmış bir hastanın 

değerlendirilmesinde ilk adımdır. Artmış kafa içi basıncının yapısal nedenlerinin çoğu, 

kontrastlı beynin MRG'sinde tanımlanabilir. Bununla birlikte, özellikle İİH için atipik 

veya fulminan prezentasyonu olan hastalarda serebral venöz sinüs trombozunun 

dışlanmasını sağlamak için kontrastlı manyetik rezonans venografisi (MRV) de 
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alınmalıdır (73). Çekime yağ baskılamalı sekansların da eklenmesi orbita ve optik sinir 

patolojilerinin kolay ayırt edilmesini sağlayacaktır. 

Nörogörüntülemeyle elde edilen bazı bulgular, kafa içi basıncının arttığının 

işareti olabilir. Sella turcica’nın boş olması yaygın bir bulgudur ancak kafa içi basıncı 

artmış olmasa da boş sella görülebilir. Optik sinir kılıflarında dilatasyon ve tortiozitede 

artış, ayrıca posterior glob düzleşmesi de görülebilir. Nadiren de optik disk ödemi 

beyin MR incelemesinde görülebilir düzeyde olabilir ve kontrast tutulumu olabilir 

(74). Bazı hastalarda serebellar tonsiller foramen magnum seviyesinin altına inmiş 

olarak görülebilir; bu durum doğuştan bir Chiari malformasyonu ile karıştırılabilir 

(Şekil 2.2) (4). Ayrıca Kraniyal MRV’de transvers venöz sinüslerde darlık görülebilir. 

 

  

 

Şekil 2.2. Kafa içi basıncının arttığını düşündüren MRG bulguları. A, 

Sagital T1 ağırlıklı MRG, serebellar tonsillerin hafif indiği boş bir sella tursika 

görülüyor. B, posterior glob düzleşmesi ile genişlemiş ve kıvrımlı optik sinir 

kılıflarını gösteren Aksiyal T2 ağırlıklı MRG. C, eleve optik diskleri (ok başları) 

gösteren Aksiyal T1 ağırlıklı kontrast sonrası MRG. 
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Sağlıklı bir durumda, hipofiz bezi, özellikle genç hastalarda yuvarlak bir 

konfigürasyona sahiptir. Bununla birlikte, artan BOS basıncı altında, "boş" bir sella 

noktasına kadar düzleşme veya kazınma gösterir. 

Boş sella, İİH'li hastalarda en sık bildirilen görüntüleme bulgusudur, ancak 

genel popülasyonda da oldukça yaygındır. “Boş sella” terimi mid-sagital T1 MRG'de 

görünür hipofiz bezinin olmaması ile ilişkili sella turcica'nın tam veya kısmi BOS ile 

dolumunu ifade eder. Hipofiz bezinin boyutunun sella turcica'ya göre azaldığı ikincil 

boş sella'nın aksine primer boş sellanın, hipofiz bezini düzleştiren ve sella turcica'yı 

yeniden şekillendiren araknoid mater ve BOS'un intrasellar herniasyonu ile ilişkili 

olduğuna inanılmaktadır (75). 

BOS basıncının normale dönmesinden sonra hipofiz yüksekliğinde tekrar artış 

olabilir. Hipofiz yüksekliği için normal değerler cinsiyetler arasında farklılık gösterir; 

ayrıca hipofiz hacmi yaşla birlikte azalır ve bu basınç fenomeni değerlendirilirken 

dikkate alınmalıdır (76). 

Papilödemi saptanan olgularda nörogörüntüleme ile intrakraniyal yer kaplayıcı 

patoloji olmadığı doğrulandıktan sonra BOS açılış basıncı ölçümüne geçilebilir. 

 

2.2.6. Ayırıcı Tanı 

Artmış kafa içi basıncının çeşitli etiyolojileri İİH'yi taklit edebilir. Bazı ilaçlar, 

İİH'yi taklit eden bir klinik sendromla ilişkilidir, ancak bunlar önceden var olan İİH'yi 

de hızlandırabilir veya kötüleştirebilir. Bu ilaçlar arasında tetrasiklin antibiyotikleri 

(örneğin minosiklin), retinoidler (örneğin A vitamini türevleri ve all-trans retinoik asit) 

ve lityum bulunmaktadır. Kortikosteroid çekilmesinin de rebound intrakraniyal 

hipertansiyona neden olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle, İİH şüphesi olan bir hastanın 

değerlendirilmesinde ilaç kullanımının kapsamlı bir şekilde incelemesi zorunludur. 

İİH ayırıcı tanısında yer alan durumlar Tablo 2.3’te özetlenmiştir (6). 
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Tablo 2.3. İİH Ayırıcı Tanı 
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Serebral venöz sinüs trombozu, ekstrinsik venöz sinüs kompresyonu (örn. 

meningiom tarafından) veya sinüsün dural arteriyovenöz fistül ile arteriyelizasyonu 

nedeniyle oluşan serebral venöz hipertansiyon, İİH'yi taklit eden bir klinik sendroma 

neden olabilir. Serebral venöz sinüs trombozunu düşündüren özellikler Tablo 2.4'te 

özetlenmiştir (4). 

 

Tablo 2.4. Serebral Venöz Sinüs Trombozunun Klinik Özellikleri 

 

  

 

2.2.7. Tedavi  

Tedavinin iki ana amacı, görme fonksiyonunu korumak ve semptomları 

hafifletmektir. İİH için yaşam tarzı değişiklikleri (kilo vermek), tıbbi tedaviler ve 

cerrahi müdahaleler dahil olmak üzere birçok tedavi yaklaşımı önerilmiştir. 

İİH'li hastalarda tedavi yaklaşımı, perimetri ile değerlendirilmiş görme 

kaybının ciddiyetine, Frisén skalasına göre belirlenmiş papilödem şiddetine, 

semptomların ciddiyetine, hastaların tıbbi tedaviye yanıtına ve tıbbi tedaviyi tolere 

etme yeteneğine bağlıdır (4). 

İdiopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalar semptom yoksa ve minimal 

papilödem bulgularına sahipse tedavisiz takip edilebilmektedir. Ancak başağrısı 

süreklilik gösteriyorsa, görme keskinliğinde azalma ve ileri evre papilödem bulguları 

mevcutsa tedaviye başlanmaktadır.  
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Hafif görme kaybı olan idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan hastalar 

genellikle kilo kaybı ve tıbbi tedavi ile takip edilebilirken, orta ve şiddetli görme kaybı 

olan hastalar ise genellikle kilo kaybı, agresif tıbbi tedavi ve bazen cerrahi 

müdahalenin bir kombinasyonuna ihtiyaç duyabilirler (4). 

Asetazolamid ve metazolamid gibi karbonik anhidraz inhibitörleri, İİH için 

tıbbi tedavinin temel dayanağıdır. Bu ilaçların hafif bir diüretik etkisi olmasına rağmen 

BOS üretimini azalttığı düşünülmektedir. Asetazolamid dozu, tolere edilebildiği kadar 

günde 2 kez maksimum 2000 mg'a yükseltilebilmektedir. Asetazolamidin yaygın yan 

etkileri arasında serum sodyum ve potasyum düzeylerinin düşmesine bağlı paresteziler 

(en sık), tat alma bozukluğu, bulantı, kusma ve diyare yer almaktadır (77). Başarısız 

tedavi için risk faktörleri arasında erkek cinsiyet, ileri evre papilödem (yani, derece 

III-V), azalmış görme keskinliği yer almaktadır. Tedavinin kesilmesini gerektiren yan 

etkiler ise döküntü, kristalüri, böbrek taşı, kemik iliği supresyonu, trombositopeni, 

hemolitik anemidir. 

Topiramat genellikle migren gibi primer baş ağrılarının tedavisinde kullanılır. 

Aynı zamanda, hafif ve orta derecede İİH'li hastaların tedavisinde asetazolamide 

benzer etkinliğe sahip zayıf bir karbonik anhidraz inhibitörüdür (78). Topiramat yan 

etki olarak kilo kaybına neden olduğundan, asetazolamidin tolere edilemediği veya baş 

ağrısının belirgin olduğu durumlarda tedavide seçenek olarak düşünülebilir. Günlük 

50 mg bölünmüş dozda başlanarak kademeli olarak 100-150 mg’ye yükseltilerek 

tedavide kullanılabilmektedir. Topiramat, asetazolamidden daha iyi tolere ediliyor gibi 

görünse de mental aktivitelerde yavaşlama, letarji, parestezi ve iştah azalması yaygın 

yan etkiler arasında yer almaktadır. Önemli ancak daha az yaygın diğer yan etkiler 

böbrek taşları ve akut kapalı açılı glokomudur. 

Furosemid gibi diüretikler, sinerjistik bir etki için tek başına veya diğer 

ilaçlarla kombine olarak tedaviye eklenebilir (79). Ancak furosemid kullanıldığında 

elektrolit düzeyleri izlenmeli ve potasyum takviyesi gerekebileceği akılda 

bulundurulmalıdır. 
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Kortikosteroidler geçmişte tedavi için kullanılıyordu, ancak uzun vadede kilo 

alımı gibi istenmeyen komplikasyonlara neden oldu. Ayrıca, kortikosteroidin ani 

kesilmesi, kafa içi basıncında rebound artışa neden olabilir. 

Yüksek doz IV kortikosteroidler ise fulminan prezentasyonla başvurmuş olup 

kesin cerrahi müdahaleyi (örn., BOS şantı) bekleyen hastalarda kısa süreli tedavi için 

köprü olarak kullanılabilmektedir (80). 

Cerrahi müdahale, fulminan İİH prezentasyonu olan hastalar için çoğu zaman 

gereklidir. Ancak maksimum tolere edilen tıbbi tedaviye rağmen iyileşme 

sağlanamazsa, baş ağrısı şikâyeti tedavilerden yarar görmezse veya görme kaybı 

ilerlerse cerrahi yöntemlere geçilmektedir. En sık kullanılan üç cerrahi müdahale BOS 

şantı (lumboperitoneal şant, ventrikülo-peritoneal şant), optik sinir kılıfı fenestrasyonu 

ve transvers venöz sinüs stentidir (81). 

 

2.3. MAGNETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME  

MRG, kıkırdak, kaslar, beyin ve omurilik gibi dokuların yanı sıra yağ ve vücut 

sıvılarının normal ve patolojik yapıları için mükemmel yumuşak doku kontrastı 

sağlayan noninvaziv bir görüntüleme yöntemidir. MRG'nin diğer görüntüleme 

yöntemlerine göre avantajları arasında iyonize radyasyon olmaması, üstün yumuşak 

doku kontrast çözünürlüğü, yüksek çözünürlüklü görüntüleme ve multiplanar (aksiyel, 

sagittal, koronal) görüntüleme yetenekleri yer alır. 

İnsan vücudu, akıl almaz derecede büyük bir sayı olan yaklaşık 1027 

molekülden oluşur. Her molekül birkaç ila binlerce atomdan oluşur. Bu moleküle bağlı 

atomların birçok çekirdeği kendi eksenleri etrafında döner; spin olarak tariflenen bir 

dönüşleri vardır. Dönen çekirdekler her zaman bir nükleer manyetik (dipol) moment 

üretir. Böylece, dönen her çekirdek, protonlar, manyetik alan içinde kuzey ve güney 

kutupları olan küçük çubuk mıknatıslar gibi davranırlar. Tek bir protonun manyetik 

momenti son derece küçüktür ve tespit edilemez. Harici bir manyetik alan olmadan, 

bir grup proton, manyetik momentlerin rastgele bir yönelimini varsayar. Uygulanan 

bir harici manyetik alanın etkisi altında, protonlar, harici manyetik alan yönünde 
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ölçülebilir bir manyetik moment ile sonuçlanan, rastgele olmayan nizami bir 

hizalamaya gelirler. Radyofrekans (RF) darbeleri uygulanarak, farklı doku türlerindeki 

hidrojen atomlarından gelen sinyal farklılıklarına dayalı olarak görüntüler 

oluşturulabilir. MRG, elektromanyetik spektrumun radyofrekans (RF) aralığında 

enerjinin emilmesine ve yayılmasına dayandığından görüntülenen nesne tarafından 

emilen ve yayılan RF enerjisinin fazındaki ve frekansındaki uzaysal değişikliklere 

dayalı olarak farklı sekanslarda görüntüler üretir (T1, T2 vb) (82). 

 

2.5. SİRKUMVENTRİKÜLER ORGANLAR 

Sirkumventriküler organlar (SVO'lar), üçüncü ve dördüncü ventriküllerin 

çevresinde yer alan ve kan-beyin bariyeri bulundurmaması ile karakterize olan yüksek 

oranda vaskülarize yapılardır. Bu özelleşmiş alanlar kan, beyin parankimi ve BOS 

arasındaki iletişim noktalarıdır. SVO'ların nöronları ve gliyal hücreleri, benzersiz bir 

reseptör ve iyon kanalları repertuarını oluşturur ve kan dolaşımından pek çok kimyasal 

sinyaller alır. Bu sensoryal SVO'lar, hipotalamus ve beyin sapı ile olan bağlantıları 

aracılığıyla, sodyum ve su dengesi, kardiyovasküler düzenleme, enerji metabolizması, 

uyku-uyanıklık, vücut sıcaklığı, ağrı modülasyonu, büyüme, emzirme, üreme ve 

immünomodülasyon gibi homeostatik ve nonhomeostatik pek çok fonksiyonda kritik 

bir role sahiptir. Ayrıca ateş, kusma gibi potansiyel olarak zararlı uyaranlara verilen 

tepkilerin mekanizmalarında yer alırlar; çünkü bu yapılar dolaşımdaki 

mikroorganizmalar, prion proteinleri ve otoantikorlar için SSS’ne erişim bölgeleridir.  

Bunlar, üçüncü ventrikülün duvarında farklı pozisyonlarda bulunan subfornik 

organ, lamina terminalinin vasküler organı, medyan eminens, nörohipofiz, pineal 

gland (PG), subcommissural organ, koroid pleksus ve dördüncü ventrikülün duvarında 

yer alan postrema alanını içerir. Bu nedenle SVO'lar, özellikle diensefalon olmak üzere 

birçok beyin bölgesinin yakınında bulunur (Şekil 2.3). 
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Şekil 2.3. İnsan beynindeki yedi sirkumventriküler organın (SVO) 

lokalizasyonu ve özellikleri. (https://www.researchgate.net’ten alıntıdır) 

 

2.5.1. Pineal Gland  

Epitalamusun bir parçası olduğu düşünülen küçük, çam kozalağı şeklinde bir 

yapıdır. Adı, çam kozalağına (Latin pinea) benzeyen şeklinden türetilmiştir. Tektir ve 

orta hatta üçüncü ventrikülün posteriorunda yer almaktadır. Üçüncü ventrikülün 

posteriorunda bulunan ependimal tabakanın kalınlaşmasıyla gelişmiştir. Pineal gland 

yaklaşık 7 x 6 x 3 mm boyutlarındadır ve her iki lateralinde bulunan talamik cisimlerin 

arasındaki bir sulkusta yer alır. Bezden çıkmış gibi görünen iki lamina vardır. Yukarıda 

habenular komissür ve bunun altında posterior komissür bulunur (Şekil 2.4). Pineal 

bölgenin değerlendirilmesinde MRG tercih edilen görüntüleme yöntemidir (Şekil 2.5) 

(83). 
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Şekil 2.4. Pineal Bölge Anatomisi (https://radiopaedia.org’dan alıntıdır) 

 

    

 

Şekil 2.5. Pineal glandın MR görüntüleri (A) (aksial), (B) (sagittal), (C) 

(koronal) 
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2.5.2. Hipofiz Bezi  

Hipofiz bezi, kafatasının tabanının ortasında yer alır ve burnun arkasında ve 

hipotalamusun hemen altında bulunan sella turcica adı verilen kemik yapının içinde 

yer alır. Hipofiz bezi, nöronal aksonlardan ve hipofiz-portal damarlardan oluşan bir 

sap ile hipotalamusa bağlanır. Normal yetişkin insanlarda ağırlığı yaklaşık 500 ila 900 

mg aralığındadır. Yetişkinlerde bezin ön-arka çapı 8 mm ve enine çapı 12 mm'dir. 

Erkeklerde ve kadınlarda bezin büyüklüğü arasında bir tutarsızlık vardır. Hamilelik 

sırasında, pars distalis genişledikçe boyutu neredeyse iki katına çıkar. Üstte 

diyafragma sella, anteroinferiorda sfenoid sinüs ve lateralde kavernöz sinüs ile 

çevrilidir. Optik kiazma, bezin ön-üstünde yer alır. Tübüler infundibulum hipofizi 

beyne bağlar. Median eminens ve tuber sinereum infundibulumun kökenini oluşturur. 

Anatomik ve fonksiyonel olarak ön lob (adenohipofiz), arka lob (nörohipofiz) ve ara 

lob olarak adlandırılan loblardan oluşur (Şekil 2.6) (84). 

 

  
 

Şekil 2.6. Hipofiz Bezinin Yerleşimi (https://www.aafp.org’dan alıntıdır) 
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Ön lobda (Adenohipofiz) sentezlenen hormonlar; adrenokortikotropik hormon, 

tiroid uyarıcı hormon, büyüme hormonu, ya da "somatotropin", prolaktin, ya da 

"luteotropik hormon", endorfin, melanosit uyarıcı hormon, Luteinleştirici hormon, 

folikül uyarıcı hormon. 

Arka Lob (nörohipofiz)’da hormon üretimi yoktur. Buradan salgılanan 

hormonlar hipotalamusta üretilir ve burada depolanır, buradan salgılanan hormonlar: 

Oksitosin, vasopressin ya da "antidiüretik hormon"dur. 

Kraniyal MR’da sagittal kesitte hipofiz görülmektedir (Şekil 2.7). 

 

       

 

Şekil 2.7. Hipofiz MR Görüntüsü 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

3.1. ÇALIŞMA GRUPLARI 

Çalışmaya 1 Ocak 2016-31 Temmuz 2021 tarihleri arasında İstanbul Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Nöroloji Kliniği’nde 18-80 yaş arası, klinik, muayene, 

laboratuvar ve MRG bulgularıyla İİH tanısı alan ve takip edilen, kafa içi basınç artışı 

yapabilecek hastalık ya da ilaç kullanım öyküsü olmayan dosya kayıtlarına ulaşılabilen 

57 hasta retrospektif olarak değerlendirildi.  

Kontrol grubu ise yaş ve cinsiyet dağılımı benzerlik gösteren herhangi santral 

sinir sistemi hastalığı veya kronik bir hastalığı olmayan kranial MRG’leri bulunan 57 

kontrolden oluşturuldu.  

Çalışma için SBÜ İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu Başkanlığı’ndan 21.08.2020 tarihli 2495 Karar No’lu etik kurul onayı 

alındı.  

Hasta ve kontrol grubu için çalışmaya dahil edilme kriterleri aşağıda belirtildi. 

İdiopatik İntrakranyal Hipertansiyon grubuna (Grup 1) dahil edilme kriterleri:  

• Modifiye Dandy kriterleri ile İİH tanısı almış olmak 

• 18 yaşından büyük olmak  

• SSS ilgilendiren herhangi bir hastalığın bulunmaması (SSS 

enfeksiyonları, serebrovasküler hastalık, sinüs ven trombozu, 

nörodejeneratif hastalıklar, kraniyal cerrahi…)  

• Lateral dekübit pozisyonla yapılan LP ile BOS basıncının ölçülmüş 

olması 

• Hastalığın tedavisine başlanmadan önce MRG çekilmiş olması 

 

Kontrol grubu (Grup 2) için dahil edilme kriterleri ise; 

• Kronik hastalığı olmaması 
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• 18 yaşından büyük olmak  

• Santral sinir sistemini ilgilendiren herhangi bir hastalığın bulunmaması 

(SSS enfeksiyonları, serebrovasküler hastalık, nörodejeneratif 

hastalıklar, kraniyal cerrahi...)  

• MRG çekilmiş olması 

• Normal nörolojik muayene 

• SSS’ni etkileyecek ilaç kullanım öyküsünün olmaması 

 

3.2. KLİNİK VERİLER 

Dosya bilgilerine ulaşılan tüm hastaların anamnez kayıtları dikkatle incelendi. 

Başvuru şikayetleri, yaş, cinsiyet, nörolojik muayene bulguları, göz muayenesi 

bulguları ve görme alanı test sonuçları, biyokimya sonuçları, lateral dekübit 

pozisyonunda yapılan lomber ponksiyon (LP) işlemi ile ölçülmüş BOS basıncı 

değerleri (mm-H2O), BOS biyokimya ve sitoloji incelemeleri, kullandıkları ilaçlar, 

alışkanlıklar, vücut kitle indeksi, MRG ve MRV’deki kafa içi basınç artışı bulguları 

kayıt edildi. Kontrol grubunda ise anamnez kayıtları, nörolojik muayene bulguları, 

yaş, cinsiyet ve kranial MRG sonuçları kayıt edildi.  

 

3.3. MRG DEĞERLENDİRME 

Hasta grubu için kriterleri karşılayan ve MRG kayıtlarına ulaştığımız 57 

hastanın kranial MRG’leri değerlendirmeye alındı. Kontrol grubu için, Nöroloji 

kliniğine primer baş ağrısı şikayetiyle başvurmuş, kraniyal görüntülemesi yapılmış ve 

kraniyal MRG’de herhangi bir patolojik bulgu saptanmamış, herhangi bir kronik 

hastalığı ve ilaç kullanımı olmayan 57 kontrolün MRG’leri değerlendirmeye alındı.  

1.5 T Magnetom Aera (Siemens, Erlangen, Germany) MR cihazında çekilmiş, 

kesit kalınlığı 5.0 mm olan MRG’ler aynı nöroradyolog tarafından değerlendirilerek, 

T2 ağırlıklı görüntülerde 3D Slicer programı ile hipofizin sagittal kesitten yüksekliği 

ve anteroposterior uzunluğu; koronal kesitlerden transvers uzunluğu ve pineal gland’ın 

sagittal kesitten yüksekliği ve anteroposterior uzunluğu, koronal kesitten transvers 
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uzunluğu milimetrik olarak ölçüldü. Örnek ölçüm görselleri aşağıdaki resimlerde 

gösterildi (Şekil 3.1-3). 

 

         

 

Şekil 3.1. Pineal glandın koronal kesitte görünümü 
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Şekil 3.2: Hipofiz bezinin koronal kesitte görünümü 
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Şekil 3.3 Hipofiz ve Pineal bezin sagittal kesitte görünümü (A: hipofiz 

bezi, B: Pineal Bez) 

 

3.8. İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

Tüm verilerin analizlerin sonuçları ortalama, standart sapma, medyan en 

düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri olarak kaydedildi. Bulguların istatistikleri 

SSPS 23 programı ile yapıldı. Veri dağılımları t-testi ile test edildi ve iki grup 

arasındaki karşılaştırmaları için Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testi 

(Nonparametric), post-hoc analiz için Tamhane testi kullanıldı. Gruplar arasında 

ilişkinin derecesi Spearman Sıra Korelasyon ile belirlendi. p<0,05, p <0,01 ve p <0,001 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 57 İİH tanılı hasta (55 kadın, 2 erkek) ile 57 kontrol (48 kadın; 9 

erkek) dahil edildi. Hasta grubunun yaş ortalaması 41.2, kontrol grubunun ise 35.2 idi. 

Hastaların 55’inin baş ağrısı şikayetiyle (%96), 33’ünün (%57) baş ağrısı ve 

görme semptomlarıyla, 5’inin (%8) baş ağrısı ve görme semptomlarına ek olarak 

tinnitus ile başvurduğu tespit edildi. 2 hasta (%3,5) baş ağrısı olmadan sadece görme 

semptomlarıyla başvurmuştu. 

Başvuruda görme semptomları olan 33 hastanın 24’ünde bulanık görme, 

3’ünde çift görme, 5’inde aralıklı görme kaybı, 1’inde ışık çakma şeklinde şikâyeti 

mevcuttu. 

Hasta grubunda, 41’inin göz dibi muayenesi kayıtlarına ulaşıldı. 37’sinde 

papilödem saptandı, bunlardan 28 hastada (%68,2) grade 1, 6 hastada (%14,6) grade 

2,1 hastada (%2,4) grade 3, 1 hastada (%2,4) grade 4 ve 1 hastada (%2,4) grade 5 

papilödem olduğu saptandı. 4 hastanın (%9,7) göz dibi muayenesinin normal olduğu 

görüldü. Yalnızca 2 hastada optik atrofi kaydedildi. 

Görme alanı kayıtlarına ulaşılan 10 hastadan 8’inin görme alanında daralma 

olduğu, 2 hastanın görme alanının normal olduğu bilgisine ulaşıldı. 

Hasta grubunda tüm hastaların BOS açılış basıncı kayıtları mevcuttu. Ortalama 

BOS basıncı 348 cm H2O olarak saptandı. Çalışmaya dahil edilen tüm hastalarda BOS 

biyokimyaları normaldi. 

Kranial MRG’de, 38 hastada (%66) boş sella bulgusu görüldü. 22 hastada 

(%38,5) perinöral sıvı artışı, 2 hastada (%3,5) glob posteriorunda düzleşme, 10 hastada 

(%17,5) optik sinir tortiozitesi, 10 (%17,5) hastada transvers sinüs stenozu, 3 hastada 

(%5) Meckel boşluklarında genişleme kayıt edildi. 

Çalışmada hasta ve kontrol gruplarının hipofiz ve pineal glandın yükseklik, AP 

ve transvers ölçümleri arasındaki korelasyon katsayısı değerlendirildi. Ayrıca hasta 

grubunda bu verilere basınç değişkeni de dahil edildi. Katsayı olarak sıra korelasyon 
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katsayısı kullanıldı. Buna göre; hasta grubunda hipofiz bezi yükseklik, AP ve transvers 

ölçüm değerleri arasında yüksek derecede pozitif yönde korelasyon mevcuttu 

(p<0,05). 

Pineal gland yükseklik, AP ve transvers ölçümleri arasında ise korelasyon 

saptanmadı (p>0,05). Pineal yükseklik ve AP arasında orta düzeyde pozitif yönde 

korelasyon vardı (p<0,05). 

Hastalarda ölçülen BOS basıncı ile hipofiz bezi ve pineal gland völümetrik 

ölçümleri arasında herhangi bir korelasyon bulunmadı (p<0,05). BOS basıncının 

artması hipofiz ya da pineal gland volümde azalma ile orantılı bulunmadı (Tablo 4.1). 

Hasta grubunda papilödem derecesi ile hipofiz ve PG’a ait yükseklik, AP, 

transvers değerleri arasında da korelasyon saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 4.1. Hasta Grubunda Ölçülen Parametrelere İlişkin Korelasyon 

Katsayıları 

 

N=57 
Hipofiz Bezi 

Yükseklik 
Hipofiz Bezi Ap 

Hipofiz Bezi 

Transvers 
Pineal Gland Ap 

Pineal Gland 

Yükseklik 

Pineal Gland 

Transvers 
Basınc 

Hipofiz 

Bezi 

Yükseklik 

1,00 ,883** ,864** -0,07 -0,25 -0,09 -0,04 

Hipofiz 

Bezi Ap 
,883** 1,00 ,909** -0,08 -0,21 -0,15 0,02 

Hipofiz 

Bezi 

Transvers 

,864** ,909** 1,00 -0,08 -0,19 -0,20 -0,01 

Pineal 

Gland Ap 
-0,07 -0,08 -0,08 1,00 ,430** -0,02 0,14 

Pineal 

Gland 

Yükseklik 

-0,25 -0,21 -0,19 ,430** 1,00 0,13 0,07 

Pineal 

Gland 

Transvers 

-0,09 -0,15 -0,20 -0,02 0,13 1,00 0,00 

Basınc -0,04 0,02 -0,01 0,14 0,07 0,00 1,00 

 

Kontrol grubunda hipofize ait yükseklik, AP, transvers değerlerinin 

birbirleriyle korelasyonu değerlendirildi; ancak korelasyon saptanmadı (p>0,05). Aynı 

şekilde PG’a ait yükseklik, AP, transvers değerleri arasında da herhangi bir ilişki 

saptanmadı (p>0,05). Bununla birlikte hipofiz ve PG grupları (yükseklik, AP ve 

transvers) arasındaki korelasyon da değerlendirildi; anlamlı korelasyon saptanmadı 

(p>0,05) (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2. Kontrol Grubunda Ölçülen Parametrelere İlişkin Korelasyon 

Katsayıları 

 

N=57 
Hipofiz Bezi 

Yükseklik 

Hipofiz Bezi 

Ap 

Hipofiz Bezi 

Transvers 
Pineal Gland Ap) Pineal Gland Yükseklik 

Pineal Gland 

Transvers 

Hipofiz Bezi 

Yükseklik 
1,000 ,467** -,052 ,051 ,193 ,234 

Hipofiz Bezi 

Ap 
,467** 1,000 ,005 ,085 ,329* ,206 

Hipofiz Bezi 

Transvers 
-,052 ,005 1,000 ,012 -,055 ,225 

Pineal Gland 

Ap) 
,051 ,085 ,012 1,000 ,438** ,226 

Pineal Gland 

Yükseklik 
,193 ,329* -,055 ,438** 1,000 ,361** 

Pineal Gland 

Transvers 
,234 ,206 ,225 ,226 ,361** 1,000 

 

4.1. HİPOFİZ BEZİ ÖLÇÜMLERİ 

Hipofiz bezin yükseklik değeri, hasta grubunda kontrol grubundan anlamlı 

düşük saptandı (p<0,05). Benzer şekilde hipofiz bezin AP ve transvers değerlerinde de 

hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı azalma saptandı (p<0,05). Hasta ve 

kontrol gruplarına ait hipofiz beze ait yükseklik, AP ve transvers değerleri Şekil 4.1’de 

gösterilmiştir.  
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Şekil 4.1. Hasta ve kontrol gruplarının hipofiz bezine ait yükseklik, AP 

ve transvers değerleri (AP, Anteroposterior). 

 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunda yaşa göre hipofiz boyutları 

değerlendirildiğinde yaşla birlikte hipofizin tüm boyutlarında (yükseklik, transvers, 

anteroposterior) anlamlı azalma saptandı (p<0.05). 

 

4.2. PİNEAL GLAND ÖLÇÜMLERİ 

Pineal gland yükseklik değeri hasta grubunda kontrol grubundan anlamlı düşük 

saptandı (p<0,05). Pineal gland AP değeri hasta grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı küçüktü (p<0,05). Pineal gland transvers değeri açısından ise hasta ve kontrol 

grupları arasında fark saptanmadı (p>0,05).  
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Hasta ve kontrol gruplarına ait pineal gland yükseklik, AP ve transvers 

değerleri Şekil 4.2’de gösterilmiştir.  

 

 

 

Şekil 4.2. Hasta ve kontrol gruplarında pineal glanda ait yükseklik, AP 

ve transvers değerleri (AP, Anteroposterior). 

 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunda yaşa göre pineal gland boyutları 

değerlendirildiğinde yaşla birlikte pineal glandın tüm boyutlarında (yükseklik, 

transvers, anteroposterior) anlamlı azalma saptanmadı (p>0.05). 
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada, İİH tanılı hastaların sirkumventriküler organlardan hipofiz ve 

pineal glandın boyutlarının değerlendirilmesi, hastalık patogenezi, tanı ve takibinde 

rolünün belirlenmesi amaçlandı. Çalışmanın sonucunda, İİH hastalarında hem hipofiz 

hem pineal glandın yükseklik ve transvers ölçümleri anlamlı düşük saptandı. 

Anteroposterior ölçümlerde ise hipofizde anlamlı fark saptanırken pineal gland 

ölçümlerinde fark saptanmadı.  

Etyopatogenezinde farklı mekanizmaların yer aldığı ancak halen tam 

nedenlerin belirlenemediği İİH’nun yönetiminde, noninvaziv yöntemler arasında yer 

alan MRG, özellikle tanı ve ayrıcı tanı için ilk planda tercih edilen görüntüleme 

yöntemidir. MRG çalışmalarında, sellar konfigürasyon başta olmak üzere, serebral 

venöz yapı, orbita yapısı, optik sinir uzanımı, Meckel boşlukları gibi yapılar ele 

alınmıştır (85-87).  

Agid ve ark.’nın yaptığı çalışmada boş bir sella tursika, hastalığın en sık 

radyolojik bulgusu olarak saptanmıştır. Yine bu çalışmada hipofizdeki deformite, 

optik sinir kılıfında genişleme ve tortiozite, optik disk ödemi ve kontrast tutulumu, 

posterior glob düzleşmesi İİH ile ilişkili bulunmuştur (74). 

Çalışmamızda İİH’in en sık nöroradyolojik bulgusu olarak tanımlanan boş sella 

bulgusu literatürdeki orana benzer şekilde %66 oranında saptandı. Çalışmamızda hasta 

ve kontrol grubunda yaşa göre hipofiz boyutları değerlendirildiğinde yaşla birlikte 

hipofizin tüm boyutlarında (yükseklik, transvers ve anteroposterior) önceki 

çalışmalara benzer şekilde azalma saptandı. Boş sellanın, hipofiz bezini düzleştiren ve 

sella turcica'yı yeniden şekillendiren araknoid mater ve BOS'un intrasellar 

herniasyonu ile ilişkili olduğuna inanılmaktadır (75).  

Rohr ve ark’nın yaptığı çalışmada, basınç düşürücü tedaviler sonrasında 

hipofiz bez yüksekliğinin eski boyutlara ulaştığı gösterilmiştir (76). Çalışmamızda, 

hasta grubunda BOS açılış basıncı ve hipofiz boyutları arasında herhangi bir ilişki 
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saptanmadı. Çalışmamızda hastaların kullandıkları tedaviler ile hipofiz boyutları 

arasında bir karşılaştırma yapılamamıştır.  

İİH ile ilgili yapılan diğer nöroradyolojik çalışmalara bakıldığında, Ahmed ve 

ark.’nın 52 İİH hastası ile yaptıkları bir çalışmada transvers sinüs stentlenmesinin 

inrakraniyal basıncı düşürdüğü gösterilmiş ve transvers sinüs stenozunun hastalığın 

bir nedeni olabileceği sonucuna varılmıştır (88). Bu tür nöroradyolojik çalışmalar, İİH 

ile ilişkili anatomik yapılardaki değişikliklerin tanımlanmasında önemli katkılar 

sağlamaktadır.  

Boş sella tursika, optik sinir kılıfında genişleme ve tortiozite gibi kabul görmüş 

MRG bulgularının yanı sıra farklı anatomik bölgeler ile ilgili yapılmış sınırlı sayıda 

nöroradyolojik görüntüleme çalışmaları bulunmaktadır (74). Birçok nörolojik 

hastalığın patogenezinde rolü tanımlanmış sirkumventriküler yapılardan pineal 

glandın İİH hastalarında değerlendirildiği çalışma bulunmamaktadır.   

İnsan vücudunun homeostazisinde önemli rol alan pineal gland, sentezlediği 

melatonin hormonu aracılığı ile yeme, uyku ve davranış bozuklukları gibi pek çok 

patolojik süreçle ilişkili bulunabilmektedir. Nöropsikiyatrik alanda daha önce Major 

Depresif ve Bipolar Bozukluk, şizofreni, Alzheimer hastalığına (AH) ilerleyen Hafif 

Kognitif Bozukluklarda, AH’daki REM uyku bozukluklarında çalışılmış ve bu 

hastalıklarla ilişkili bulunmuştur (83,89,90,91).  

Teruyuki Matsuoka ve ark.’nın yaptığı çalışmada pineal hacmin, AH’na 

dönüşümünün bir göstergesi olabileceği ve AH'daki pineal hacimde azalmanın, 

hastalar henüz Hafif Kognitif Bozukluk evresindeyken erken evrede başladığı 

gösterilmiştir (92). 

Yapılan çalışmalarda, melatonin salgılama kapasitesinin pineal volüm ile 

orantılı olduğu gösterilmiştir (93,94). Pineal gland volümünü azaltan mekanizmalar 

hakkında çok az bilgi mevcuttur. Bu mekanizmalar arasında, kronik vasküler 

inflamasyon, beyin dokusu hipoksisi, intrakraniyal basınç ve güneş ışığına maruz 

kalma sıralanabilir (95,96). 
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Etyopatogenezi net olarak belirlenenemiş olan İİH’nin gelişim sürecinde 

değiştirilebilir nedenler olan obezite, hormonal bozukluklar gibi faktörler göz önüne 

alındığında, bu bozuklukların melatonin seviyeleriyle ilgili olabileceğini işaret eden 

çalışma sonuçları, İİH’in patogenezisinde melatoninin dolayısıyla pineal glandın 

volümetrik ölçümlerinin noninvaziv yol gösterici bir bulgu olabileceğini akla 

getirmektedir.  

Çalışmamızda hasta ve kontrol grupları arasında pineal glandın yüksekliği, 

anteroposterior ve transvers boyutları ayrı ayrı karşılaştırılmış ve yükselik ve 

anteroposterior boyutlar hasta grubunda anlamlı düşük saptanmış ancak transvers 

boyut açısından iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Ancak hipofiz 

yüksekliği ile pineal volüm arasında ilgi çekici bir korelasyon olduğu görülmüştür. Bu 

da hipofiz bezinin ve pineal glandın farklı lokalizasyonlarda bulunup ayrı işlevlere 

sahip olsalar da bilinmeyen bir işlev için birbiriyle bağlantılı olabileceğini akla 

getirmektedir.  

Çalışmamızda pineal bez yüksekliğinin ve AP boyutunun hasta grubunda 

anlamlı düşük saptanması PG volümünden etkilenen melatonin seviyelerinin hastalık 

patogenezisinde dolaylı olarak etkili olabileceğini düşündürmektedir.  

Diğer yandan, kan beyin bariyeri bulunmayan pineal gland, BOS içeriğine ve 

BOS basıncına doğrudan duyarlı olabilir vebu durum, intrakraniyal basınç artış 

durumlarında mekanik etkisi ile pineal gland volümünde azalmaya yol açıyor olabilir. 

Olası mekanik etki ile meydana gelebilecek pineal gland volümündeki bu azalma 

sirkadiyen ritmin düzenlenmesinden sorumlu melatonin hormon salgısının 

azalmasına, uyku başta olmak üzere iştah, beslenme, kilo artışı gibi İİH un tetikleyici 

faktörlerin ortaya çıkmasına sebap oluyor olabilir. Tüm bu olası hipotezlerin 

doğrulanması amacı ile geniş olgu serilerinin yer aldığı, serum ve BOS melatonin 

düzeylerinin ölçüldüğü çalışmalar gerekmektedir.  

Martin Grosshans ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada pineal gland volümü ve 

melatoninin obezitenin gelişmesinde katkısı olan enerji homeostazisi ve patofizyolojik 

mekanizmalarda rol oynayabileceği gösterilmiştir. Dahası bu çalışmadan elde edilen 
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verilerde, melatonin eksikliğinin yerine konulmasının obezite tedavisinde yeni bir 

strateji olabileceği fikri vurgulanmıştır (97). 

Yulug ve ark’larının, Alzheimer hastalarında yaptıkları bir çalışmada pineal 

glandan üretilen melatoninin azalması ile uyku bozukluklarının gelişmesi, bu 

durumunun glinfatik yolaklarda sekonder bozukluğa yol açtığını belirtmişlerdir (98). 

Literatürde çalışma bulunmamasına karşın benzer bir mekanizma İİH hastalarında da 

pineal gland volümü melatonin ve glinfattik sistem bozukluklarını akla getirmektedir. 

Bu hipotezleri değerlendirmek amacı ile konu ile ilgili daha fazla çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır.  

İİH nöroradyolojik değerlendirmesinde sık karşılaşılan boş sella bulgusunun 

hastalığın hangi evresinde görüldüğü, basınç düzeyleri ile nasıl bir ilişkisi olduğuna 

dair net sonuçlara ulaşılamamıştır (99). Sella tursikada yer alan hipofiz bezinin de İİH 

hastalarında ne düzeyde etkilendiğini gösteren az sayıda çalışma bulunmaktadır. 

Çalışmamızda hasta grubunda kontrollere göre hipofiz völümü anlamlı düşük 

saptandı. 57 hastanın 21’inde evre 5 düzeyinde boş sella bulgusu saptanırken geriye 

kalan tüm olgularda hipofiz volümü anlamlı düşüktü.  

Çalışmamızın kısıtlıklıkları arasında, hasta ve kontrol sayısının az olması, 

hastalara ait baş ağrısı özellikleri, süresi, eşlik eden diğer bulgular gibi klinik ve 

demografik özelliklerin dosya kaytlarından retrospektif olarak değerlendirilmesi 

nedeni ile eksikler olması, retrospektif olarak değerlendirilen kranial MRG’lerin kesit 

kalınlığının yüksek olması nedeni ile sirkumventriküler organlardan median 

eminensin değerlendirilememiş olması sıralanabilir. 

Katılımcı sayısının artırılması, katılımcıların hastalık süresince takip edilmesi, 

bezelye büyüklüğünde olan pineal glandın kistik oluşum, kalsifikasyon gibi bez 

içeriğinin de değerlendirilebilmesini sağlayacak şekilde ince kesitli görüntülenmiş 

olması, bu şekilde daha ayrıntılı incelenerek alt gruplar oluşturulması durumunda elde 

edilen sonuçlar daha değerli ve kullanışlı olabilir. Ayrıca melatonin üreten PG 

volümleriyle kan melatonin ve BOS melatonin düzeyleri de çalışmaya dahil edilerek 

daha yol gösterici sonuçlar elde edilebilir.  
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İİH’nin patogenezini açıklayabilmek için tüm etkenleri tek tek ve doğru 

değerlendirebilmek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. Obezitenin hızla arttığı 

dünyamızda obezitenin beraberinde getirdiği bu hastalığı daha iyi anlamamız, hastalık 

sahibi bireylerin tedavisinde olumlu sonuçlar sağlayacaktır. 

Sonuç olarak, çalışmamız İİH hastalarında hipofiz ve pineal gland 

volümlerinin bir arada değerlendirildiği ilk çalışma olması, özellikle pineal gland ve 

ilişkili patogenetik mekanizmalara dikkat çekmesi açısından değerli olabilir. 
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6. SONUÇLAR 

 

Hasta grubunda hipofizin tüm boyutları (yükseklik, anteroposterior, transvers) 

kontrol grubundan anlamlı düşük saptandı (p<0,05). Bu ölçümler kullanılarak 

hesaplanan total tahmini hipofiz bezi volümü de hasta grubunda anlamlı düşük 

bulundu (p<0,05). 

Her iki grupta da yaşa göre tüm hipofiz boyutlarında azalma gözlendi (p<0,05). 

Pineal gland boyutlarından yükseklik ve AP ölçümleri hasta grubunda anlamlı 

düşük saptandı (p<0,05). 

Her iki grupta pineal gland boyutlarında yaşa göre anlamlı fark görülmedi 

(p>0,05). 

Hasta grubunda BOS basıncı değerleriyle hipofiz bezinin tüm boyutları ve 

pineal gland yüksekliği arasında korelasyon saptanmadı (p>0,05).  
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