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OZET

Cocukluk Cag Idiyopatik Intrakranial Hipertansiyonlu
Hastalarda Magnetik Rezonans Gériintiileme Bulgularimin Klinik ile

Tiskisi

Giris ve Amag¢: Calismamizin amaci, idiopatik intrakranial hipertansiyon
hastalarinda beyin omurilik sivist basincinin diizeyi ile hastalarin klinik ve manyetik

rezonans bulgulari arasinda bir iligski bulunup bulunmadiginin géstermektir.

Gere¢c Ve Yontem: Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatri
Anabilim Dali Cocuk Noroloji Bilim Dali’nda, Ekim 2015- 2020 tarihleri arasinda
idiopatik intrakranial hipertansiyon tanisi ile takip ve tedavi edilen 6-18 yas grubu
hastalarin dosyalar1 geriye doniik incelendi. Hastalar BOS basinci degeri 200-350
mmH20 arasinda olanlar grup 1ve 350 mmH2O ve {izerinde olanlar grup 2 seklinde
iki gruba ayrildi. Her iki grup arasinda kranial MR bulgular1 ve klinik bulgulardan

acisindan fark olup olmadigi incelendi.

Bulgular: Bu ¢alismaya idiopatik intrakranial hipertansiyon tanisi konulan 30
cocuk hasta dahil edildi. Bu hastalarin 20’si (%66,7) kadmn, 10’u (%33,7) erkek
cinsiyetteydi. Hastalarin yas ortalamasi 11.8 y1l idi. Hastalarin ortalama BOS basinci
363,8 mmH20 (200-1090 mmH20) idi. Birinci grup 14 (% 46,7), ikinci grup 16 (%
53,3) kisiden olugmakta idi. Grup 1’deki hastalarin viicut kitle indeksi ortalamasi 23,3
+ 7,264 iken, grup 2’dekilerinki 27 + 7,694 idi. Gruplar arasinda viicut kitle indeksleri
acisindan anlamli bir fark izlenmese de grup 2’deki hastalarin fazla agirlikli oldugu
goriildii. Her iki grup arasinda kranial MR bulgular1 ve klinik bulgular agisindan

istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark saptanmadi.

Tartisma VE SONUC: Calismamizin sonucunda BOS basinci degerlerinin

artmast ile IIH nin kranial bulgular1 ve klinik bulgular arasinda bir iliski bulamadik.

Anahtar sozciikler: Idiopatik intrakranial hipertansiyon, kranial MR, optik

disk protriizyonu, posterior sklerada diizlesme, optik sinir kilifinda tortuosite



SUMMARY

The Relationship Of Magnetic Resonance Imaging Findings
With Chinical In Patients With Childhood Idiopatic Intracramal

Hypertension

Objective: The aim of our study is to investigate whether there is a relationship
between the level of cerebrospinal fluid pressure and clinical and magnetic resonance

findings in patients with idiopathic intracranial hypertension.

Material And Method: The patients, aged 6-18 followed and treated with
idiopathic intracranial hypertension diagnosis, were analyzed retrospectively at
Karadeniz Technical University Medical Faculityin The Departman of Pediatri
between November 2015-2020. Thirty children, diagnosed with idiopathic intracranial
hypertension, were included in this study. They divided into two group according to
CSF pressure. Both groups were examined acording to whether there was any

differences,in terms of the radiological findings and in clinical findings.

Results: Thirty chilren, diagnosed with idiopathic intracranial hypertension,
were included in this study. Twenty of these patients were female (%66,7) and 10 of
them (%33.7) were male. Age average of the patients was 11.8 years. The
patients’average CSF pressure was 363,8 mmH20 (200 mmH20-1090 mmH20). The
first group was consisting 14 persons (%46,7) and the second group was consisting of
16 persons (%53,3). As body mass index average of the patients in the group 1 was
23,3+7,264 and was 27 + 7,694 in the group 2. It was observed that the patients in
group 2 were overweight. There was no statistically significant difference between the

two groups in terms of cranial MRI findings and clinical findings compared.

Conclusion: As a result of our study, we could not find a relationship between
the increase in CSF pressure values and the cranial findings and clinical findings of

idiopathic intracranial hypertension.

Keywords: ldiopathic intracranial hypertension, cranial MRI, optic disc

protrusion, posterior sclera flattening, optic nerve sheath tortuosity
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1. GIRIS VE AMAC

Idiopatik intrakranial hipertansiyon (IiH); merkezi sinir sisteminde (MSS)
enfeksiyon, vaskiiler anormallik, yer kaplayan kitle lezyonu veya hidrosefali bulgusu

saptanmadig1 halde kafa ici basing artis1 (KiBA) ile karakterize bir bozukluktur (1,2).

Idiopatik intrakranial hipertansiyon cocukluk yas gruplarinin tamaminda
goriilebilmekle birlikte infantlarda nadirdir. Idiopatik intrakranial hipertansiyonun
pediatrik popiilasyondaki insidans1 0.9/100 000’dur. Hastaligin yasa gore dagilimina
bakildiginda 12-15 yas grubunda; 2-12 yas araligina kiyasla daha sik goriilmektedir(3).
Kadin cinsiyet, obezite, polikistik over sendromu hastalik i¢in risk faktorleri arasinda

gosterilmektedir (4, 5).

Idiopatik intrakranial hipertansiyon tanis1 yetiskinlerde modifiye Dandy
kriterleri ile konulmakta iken ¢ocuklarda bu kriterlerde bazi diizenlemelere gidilmistir;
papil 6dem mevcudiyeti, kranial sinir muayenesi disinda nérolojik muayene
bulgularinin normal olmasi, MSS goriintiilemesinde kitle lezyonu, hidrosefali, yapisal
lezyon veya anormal meningial tutulum olmamasi, normal beyin omurilik s1vis1 (BOS)
kompozisyonu, artmis lomber ponksiyon (LP) agilis basinci seklinde tani kriterleri

belirlenmistir (6).

Idiopatik intrakranial hipertansiyon semptomlar: arasinda en sik goriileni bas
agrisidir ve ¢ocuk yas grubundaki vakalarin %91’inde saptanmaktadir (6). Agr
genellikle yaygin, intermittan, sabahlar1 siddetlenen karakterdedir. Goz arkasi ve
boyun bdlgesinde de agr1 goriilebilmektedir. Bulanti ve kusma diger sik goriilen
bulgulardandir. Gegici gérme kaybi, fotofobi, tinnitus, bulanik veya ¢ift gorme de IIH
tablosuna eslik edebilir (1, 7).

Idiopatik intrakranial hipertansiyon hastalarinda saptanabilecek fizik muayene
bulgularinin basinda papil 6dem gelmektedir. Genellikle bilateral olmakla birlikte tek
tarafl1 ya da asimetrik de olabilir. Infantlarda fontanellerin agik olmasi nedeniyle papil

odem genellikle goriilmez (8). Idiopatik intrakranial hipertansiyon hastalarinda gérme



kaybi genellikle gegici karakterde; hafif ya da orta diizeydedir. Abdusens paralizisi de
hastalik tablosuna eslik edebilir (1, 9).

Idiopatik intrakranial hipertansiyon patogenezi tam olarak bilinmemektedir.
Bu konuyla ilgili teoriler; BOS {iretiminde artis, BOS emiliminde bozulma ve venoz

yapilarda tikaniklik {izerinde yogunlagmaktadir (4).

Kranial manyetik rezonans goriintiilemenin (MRG) IIH tanisinda énemli bir
yeri vardir. Optik sinirde tortuosite, optik sinir kilifinda genisleme, g6z kiiresinin
arkasinda diizlesme, optik sinirde intraokiiler protriizyon ve bos sella IIH tablosunda
goriilebilecek  bulgulardandir  (10). Calismamizin amaci, klinik  bulgulari
aydinlatilmasina ragmen etiyopatogenezi tam olarak bilinmeyen iIH hastalarinda BOS
basincinin diizeyi ile hastalarin klinik ve manyetik rezonans (MR) bulgular1 arasinda

bir iliski bulunup bulunmadiginin géstermektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Idiopatik intrakranial Hipertansiyonun Tanim

Pseudotiimorserebri olarak da bilinen benign veya idiopatik intrakranial
hipertansiyon, KIBA bulgu ve sikayetleri ile kendini gdsteren; altinci kranial sinir
muayenesi digindaki norolojik muayene bulgularinin, beyin omurulik sivisi
degerlendirmesinin  ve kranial gorintileme bulgularinin normal olmas1 ile

karakterizedir (11).

Idiopatik intrakranial hipertansiyon patofizyolojisi yeterince anlasilamamis
olup, ozellikle gocukluk yas grubunda tedavi stratejilerini belirleyecek kontrollii

randomize ¢aligmalara ihtiya¢ vardir(12).
2.2. idiopatik intrakranial Hipertansiyonun Tarih¢e ve Terminolojisi

Tarihsel olarak bu klinik tablo serdz menenjit, otitik hidrosefali, hipertansif
meningeal hidrops, pseudotumorserebri, benign intrakranial hipertansiyon, idiopatik
intrakranial hipertansiyon ve yakin dénemden itibaren pseudotumorserebri sendromu
olmak {izere bir¢cok farkli adlandirma ile tanimlanmaya c¢alisilmistir. Giiniimiizde
bazilarinin hala gecerliligini korudugu bu isimler arasinda en yaygin kullanilani
[IH dur. Ilk olarak 1880 yilinda Birlesik Krallik Oftalmoloji Dernegi tarafindan optik
disk degerlendirmesi ile IIH benzeri bir tamimlama yapilmis olsa da bu yillarda LP
uygulamasi yapilamadigi i¢cin BOS basincina dair herhangi bir goriis belirtilmemistir.
Quincke tarafindan 1893 yilinda IIH basli basina ayr1 bir hastalik olarak tanimlanmus
ve ilk olarak artmig BOS acilis basinct raporlamasi yapilmistir (13-15). Quincke
bulusunu yaptig1 bu klinik tabloya meningitis serosa adin1 vermistir. Max Nonne 1904
yilinda ilk olarak pseudotumorserebri tanimini literatiire kazandirmis ve intrakranial
basing artis1 bulgular1 gosteren fakat kafa ici kitle lezyonu saptanmayan 18 vakalik bir
seri yaymlamigtir. Symonds 1930 yilinda orta kulak enfeksiyonu gegiren ¢ocuklarda
yapilan LP’lerde BOS basincinin artmis oldugunu belirtip bu durumu orta kulak
enfeksiyonunun venoz siniislerde basing artisina yol agmasina baglamis ve bu klinik

tabloya da otitik hidrosefali admi vermistir (16). Ilerleyen yillarda gériintiileme



yontemlerindeki gelismelerin ardindan Dyke ve Davidoff [1H hastalarinda ventrikiiler
goriintiileme bulgularinin normal oldugunu saptamis bu nedenle otitik hidrosefali
tamiminin yerine hipersensitif meningeal hidrops terimini kullanmislardir. Dandy,
1937 yilinda 22 vakadan olusan ¢alismasini yaymlamis ve kendi adiyla anilan Dandy
kriterlerini ortaya koymustur (14). Foley 1955 yilinda 95 papil 6demli hastay1
inceleyip, bu durumun iyi huylu oldugu kanisiyla "benign intrakranial hipertansiyon"
adlandirmasini yapmistir. Ancak ilerleyen yillarda benign terimi tartisma konusu
olmustur (16,17). Buchheit ve arkadaslari1969 yilindaki ¢alismalarinda gérme alani
kayb1 gelisen hastalar1 saptamalart nedeni ile beningn teriminin kullanilmamasi
gerektigini belirtmiglerdir (18,19). Cok sayida farkli isimlendirme kafa karisikligi ve
yanlis anlasiimalara yol acabilmektedir. Intrakranial hipertansiyon gibi daha kapsayici
bir terime daha sonradan idiopatik veya sekonder tamimlar1 eklenmistir. Idiopatik
terimi yalnizca bu tabloya sebep olabilecek sekonder sebeplerin dislanmasinin
ardindan kullanilabilir. Sekonder terimi ise bu tabloya sebep olan durumun
tanimlanmasmin ardindan giindeme gelir. Idiopatik intrakranial hipertansiyon
patofizyolojisi ile ilgili bilgiler sinirli diizeydedir. Bu nedenle giiniimiizde idiopatik
olarak isimlendirilen birgok olgunun hastalik hakkindaki bilgilerimiz arttik¢a sekonder
olarak adlandirilmasi olasi goriilmektedir (20). Hastaligin tanimlanmasinda kullanilan
benign tanimi bazi uzmanlarca hastaligin sebep olabilecegi morbidite ve ciddi gorme
kayb1 nedeniyle tartigmali olarak degerlendirilmekte ve primer veya sekonder

pseudotumorserebri taniminin kullanilmasi gerektigi savunulmaktadir (11).
2.3. Idiopatik Intrakranial Hipertansiyonun Epidemiyolojisi

Idiopatik intrakranial hipertansiyonun yillik insidans1 100 000°de 0.9 dur.
Onceki ¢aligmalar yas cinsiyet ve pubertal evrenin pediatrik IIH epidemiyolojisinde
etkili oldugunu gdstermistir. Kadin cinsiyet ve obezitenin her ikisi de kiigiik yas
grubunda olmasa da addlesanlarda IIH ile iliskilidir. Diinya Saglik Orgiitiiniin
verilerine gore obezite sikligi Birlesik Krallikta 1997-2002 yillar1 arasinda iki katina;
Amerika Birlesik Devletleri’nde ise 1990-2006 yillar1 arasinda ii¢ katina ¢ikmistir. Bu
veriler, ITH sikliginin diinya genelindeki obezite epidemisi ile dogru orantili gidecegi

beklentisini olusturmaktadir (21). Puberte dncesi ¢ocuklarda IIH siklig1 kiz ve erkek



cinsiyette esit oranda goriilmekle birlikte bu cocuklar genellikle normal viicut

agirhi@indadir (22).

Idiopatik intrakranial hipertansiyon tanisi alan hastalarin %70’inden fazlas
obezdir (23). Obezite ve kilo artisinin hastaligin progresyonu ve rekiirens riskinde
artisa neden oldugu bilinmektedir. Bazi ¢alismalar viicut kitle indeksi ile BOS agilis
basincinin dogru orantili oldugunu ve kilo kaybinin BOS basincinda azalmaya neden
oldugunu gostermistir (24). Cok merkezli bir calismada pediatriye 6zgi viicut agirligi
siniflamas1 kullanilmis ve IIH hastalarinda daha biiyiik yas grubundaki hastalarda
obezite prevalansinin arttigi saptanirken erkeklerde 8.5; kizlarda ise 7 yasinin altindaki
hastalarin ¢ogunlugunun normal boy ve agirlikta oldugu saptanmistir. Yine bu
calismada erken addlesan yas grubundaki IHH’li gocuklarm obez degil daha ¢ok fazla
agirlikli ve kendi cinsiyetlerindeki akranlarina kiyasla daha uzun boylu oldugu
saptannmustir (3, 25). Idiopatik intrakranial hipertansiyonun klinik prezentasyonu yasa
gore degisiklik gostermektedir. Kiigiik cocuklarin biiylik bir cogunlugu herhangi bir
sikayeti olmadig1 halde tam1 almaktadir. Bu bulgular saglik calisanlarinin yalnizca
fazla kilolu ya da obez hastalarda degil; kii¢iik yas grubunda olup asemptomatik ve
zay1f ¢ocuklarda da [iH acisindan dikkatli olmas1 gerektigini gostermektedir (25-27).

2.4. idiopatik Intrakranial Hipertansiyonun Etiyoloji ve Patogenezi

Idiopatik intrakranial hipertansiyonun mekanizmast halen yeterince
aydinlatilabilmis degildir. Hastaligin patogenezine dair mutabakata varilmis bir teori
olmasa da ¢aligmalar intrakranial basingta disregiilasyon lizerinde yogunlagsmaktadir.
Intrakranial basing artisma yol agtig1 diisiiniilen bircok mekanizma vardir. Bunlar
BOS’un asir1 salinimi, BOS drenajinda obstriiksyon, venoz siniis basincinda artis,
beyin kan voliimiinde artig, metabolik sebepler, endokrinolojik sebepler ve kronik
inflamasyon seklindedir. Cocukluk cag:1 iIH ile yas, obezite, pubertal durum ve
cinsiyet faktorlerinin karmasik ve ¢ok yonlii bir iliskisi vardir. Bu faktorlerin teorik
olarak hem BOS iiretimi hem de uzaklastirilmas: tizerinde etkileri olabilecek
sekildedir. Bu konu ile ilgili ¢alismalar, aksi yonde neticelenenler olsa da agirlikli
olarak iiretim artigina yol actiklar1 yoniinde sonug vermistir. Ozellikle pediatrik yas
grubundaki fazla agirhgn, sekonder iIH’de biiyiime hormonu ve gonadal hormonlar

tizerinden rol oynadigi diisiiniilmektedir (1,4,6,25).



2.4.1. BOS Uretiminde Artis

Merkezi sinir sistemi yasa gore degismekle birlikte yaklasik olarak 140 ml
BOS icermektedir ve toplam voliim giinde 3-4 kez yenilenir. BOS {iretiminin biiyiik
bir bolimii koroid pleksusta gerceklesmektedir. Baglangicta erken donem infiizyon
calismalarinda BOS iiretiminin ITH’de rolii oldugu diisiiniilse de sonraki dénemde bu
goriisle uyumlu olmayan ¢alismalar da yaymlanmistir. Koroid pleksus papillomu gibi
BOS iiretiminde artis oldugu bilinen vakalarda genelde hidrosefali ve ventrikiiler

genisleme beklenmektedir. Oysaki IiH’de ventrikiil boyutlar1 normaldir (21).
2.4.2. BOS Emiliminde Azalma

Beyin omurilik sivist  drenajinin  mekanizmasi  yetersiz ~ diizeyde
tanimlanabilmistir. Klasik bilgi olarak araknoid graniilasyonun, BOS drenajinin biiyiik
bir bolimiiniin gerceklestirildigi bolge oldugu diisiintilse de memeli hayvanlar
iizerinde yapilan calismalarda lenfatik sistemin de rolii oldugu gosterilmistir. Idiopatik
intrakranial hipertansiyon hastalari tizerinde yapilan izotop infiizyon ¢aligsmalari bu
hastalarda BOS klirensinin gecikmekte oldugunu gostermistir (28). Beyin omurilik
sivist drenajinda duraksamaya Sebep olabilecek subaraknoid kanama veya menenjit
gibi patolojilerde ITH hastalarinda gériilmeyen komiinikan hidrosefali meydana gelir.
BOS drenaji vendz siniis ve subaraknoid bolge arasindaki basing farkina gore
diizenlenmektedir; vendz basingtaki artis durumunda BOS drenajina devam

edilebilmesi igin BOS basincinin da artmasi gerekmektedir (10).
2.4.3. Artmis Vendz Siniis Basinci

Venoz siniis darlig1 vendz siniis basincinda artisa sebep olurken ayni zamanda
hastaligin patogenezindeki mekanizmalardan birini olusturmaktadir. Vendz siniis
darlig1 6zellikle transvers siniiste meydana gelse de darligin derecesi ile BOS basinci
ya da hastaligin klinik bulgular1 arasinda iligki saptanmamigtir. BOS basincinin
azalmasinin saglanmasi halinde stenozda da normallesme goriilmistiir (29). Bu durum
venoz sinlisteki darligin hastaligin sebebi degil sonucu oldugu iizerinde durulmasina

yol agmustir.



2.4.4. Serebral Odem

Serebral 6dem, intrakranial basing artis1 nedeniyle meydana gelen bir durum
olsa da yaygin serebral ddem IIH hastalarinda gériilmeyen biling bulanikligina yol
acmaktadir. Joynt ve Sahs’in 1956 yilinda yapti§i serebral biyopsilerde 6dem
saptandigr bildirilmis olsa da sonradan yapilan nekropsilerde bu bulguya
rastlanmamustir (21). Difiizyon agirlikli goriintiilemelerde sinirlt diizeyde beyin 6demi
saptansa da Bastin’in yaptig1 kantitatif MR calismasinda IiH ve yaygin serebral dem

arasinda baglant1 bulunamamstir (21).
2.4.5. Obezite

Obezite IIH vakalarmin cogunda mevcut olan ve hastalikla giiclii baglar
oldugu diisiiniilen bir risk faktoriidiir. Erken donemde ortaya atilan teoriler obezitenin
intratorasik basing artisina yol agtig1 bunun da vendz siniis basincinda artisa sebep
oldugu iizerinde yogunlagsmaktaydi. Bu gortis kilo kaybinin ardindan klinik bulgularda
da iyilesme goriilmesi ile desteklenmekteydi. Fakat bu teorinin eksik yani, obez
olmasina ragmen iIH vakalarmin erkeklerde kadinlara kiyasla nadiren goriilmesi idi
(3). Toplam viicut agirliginin %5-15 arasinda kilo artigi, obez ve obez olmayanlarda
[IH gelisimi ve rekiirrensi ile iliskili bulunmustur (21). Obezite giderek inflamatuar bir
olgu olarak degerlendirilmeye baslanmistir. Yag dokudan salinan sitokinler popiiler
arastirma konular1 haline gelmistir. Son zamanlarda yapilan bazi ¢alismalarda IIH
hastalarindan alman BOS orneklerinde leptin ve bir inflamasyon belirteci olan
kemokin ligand-2 diizeyinin kontrol gruplarna kiyasla daha yiiksek bulundugu
saptanmustir (3, 27, 30, 31).

2.4.6. Hormonlar

Yetiskin IIH hastalarinin ¢ogunun iireme ¢agindaki kadin cinsiyetten olmasi
hormonal faktorlerin de hastaligin patogenezinde rol alabilecegini diisiindiirmektedir.
Fakat bunu destekleyen hipotezlerin tamami heniiz gozlemsel diizeydedir. Bir
calismada BOS 6stron diizeyinin ITH hastalarinda daha yiiksek oldugu gosterilmis olsa

da bu ¢aligmada hasta sayis1 sinirl sayida olup kontrol grubu yasa ve kiloya gore



dengeli olarak secilmemistir. Bazi vaka bildirimlerinde ise glukokortikoidlerin

iatrojenik kullaniminin KIBA tablosuna yol agtig1 belirtilmektedir (3, 27, 30)
2.4.7. Sekonder Intrakraniyal Hipertansiyon

Intrakraniyal hipertansiyon tablosuna sebep olabilecek siniis ven trombozu,
ila¢ kullanim1 ya da medikal durumlardan bir veya birden fazlasinin olmasi durumunda
sekonder intrakranal hipertansiyon tanimi kullanilir (25). Sekonder intrakranal
hipertansiyona sebep olabilecek etkenlerden nispeten daha sik olarak goriilenler
asagidaki tabloda belirtilmistir (20).

Tablo I: Sekonder Intrakraniyal Hipertansiyon Nedenleri

Intrakranial hipertansiyon ile iliskili ikincil sebepler

Medikal ve sistemik durumlar Enfeksiyon hastaliklar Mlaclar
Kafa travmasi Menenjitler Tetrasiklin
Subaraknoid kanama Poliomyelitis Minosiklin
Serebralvendz anomali Coksackie B ensefaliti Doksisiklin
Jugulerventrombozu Enfeksiyozmononiikleoz Nalidiksik asit
Sag kalp basinci artist Sifiliz Vitamin A
Aerteriovendz fistiil Malaria [sotretinoin
Stiperior vena kava sendromu Lyme hastaligi Transretinoik asitler
Bobrek yetmezligi HIV enfeksiyonu Amiodaron
Karaciger yetmezligi Nitrofurantoin
Uyku apnesi Lityum
Sistinozis Levonorgestrel
Lupus Biiyiime hormonu
Sarkoidoz Tiroksin
Hipoparatiroidizm Leuprorelin asetat
Addison hastalig Steroid ¢ekilmesi
Behget hastalig

Otitismedia



2.5. idiopatik intrakranial Hipertansiyonun Klinik Bulgular

Idiopatik intrakranial hipertansiyon hastalarinda en sik gériilen bulgu kronik,
ilerleyici, postiiral degisiklik veya valsalva manevrasi ile kotiilesen bas agrisidir. Bag
agris1 hastalarin %91’inde goriiliirken; gorme keskinliginde azalma, gegici gorme
kaybi, bulanik gérme, gorme alani defekti, ¢ift gérme seklinde oftalmolojik bulgular
da sik goriilen bulgular arasindadirlar. Altinct kranial sinir tutulumu vakalarin %10-
20’sinde bildirilmistir (4). Boyun agrisi, boyun hareketlerinde kisitlilik, tinnitus, kii¢iik
cocuklarda iritabilite goriilebilecek klinik bulgulardandir (1).

Papil 6demi kafa i¢i basincin arttig1 durumlarda ortaya ¢ikar ve ITH kliniginin
en onemli parcasidir. Genellikle bilateral olmakla birlikte tek tarafli da goriilebilir.

Infantil dénemde ise fontanellerin agik olmasi nedeniyle bu bulgu ortaya cikmaz (29).

Papil 6demi direkt ya da indirekt yolla gorme kaybina neden olabilir. Beyin
omurilik s1vi basimcindaki artis, optik kanal yoluyla orbitada optik sinir kilifin1 etkiler
ve sinir aksonlar1 lamina kribrozada basiya ugrar. Bu basi nedeniyle aksoplazmik gecis
bozulur ve sinir baginda 6dem meydana gelir. Papillada sismis aksonlarin vaskiiler
yapilara basi yapmasi nedeniyle optik sinirde akut veya subakut iskemi ve retina arter
dallarinda obstrilksyon meydana gelebilir. Gérme bozuklugu baglangi¢ doneminde
genellikle santral gorme kaybi seklindedir, kronik vakalarda gérme alanindaki
defektler artar. Gorme kaybinda papil 6deminin evresinden ziyade ne kadar stiredir var
oldugunun 6nemli oldugu ve daha anlamli gérme kayiplariin alt1 aydan uzun siiren
papil 6demi olan hastalarda meydana geldigi goriilmektedir. Optik atrofi gelismedigi
stirece renkli gérmede bir bozukluk meydana gelmez. Hizh kilo artisi, subretinal
hemorajiler, atrofik papila, sistemik hipertansiyon ve ilk basvuruda ileri derecede

gorme kaybinin olmasi goérme kaybi riskinde artisa neden olan etmenlerdir (32).

Idiopatik intrakranial hipertansiyon hastalarinda gegici gdrme kaybi
cogunlukla 30 saniyeden kisa olan ataklar halinde meydana gelmektedir. Tek tarafli
veya iki gézde birden olabilir. Gorme kaybi ataklarinin BOS basincinin artmasiyla
optik sinir baginda ortaya ¢ikan gecici iskemi nedeniyle ortaya ¢iktig

diistiniilmektedir.



Biling bulanikligi, nobet gegirme, fokal nérolojik defisit 1IH hastalarinda
olmasi beklenen bulgular arasinda yer almaz. Bu bulgularin goriildiigii hastalarda daha
cok intrakranial kitle lezyonlarinin &n planda diisiiniilmesi gerekir (1). Idiopatik
intrakranial hipertansiyon siiphesi olan ¢ocuklar otitis media, mastoidit, siniizit gibi
olas1 sekonder etkenleri saptayabilmek icin kan basinci 6l¢iimii, viicut kitle indeksi
hesaplamasini da igeren ayrintili bir genel muayeneye tabi tutulmalidir (6). Idiopatik
intrakranial hipertansiyon hastasi olup bas agrisi sikayeti olmayanlarda tan1 esnasinda
daha fazla norolojik bulgu ve gérme kaybi1 var oldugu ve prognozun daha kotii oldugu
saptanmustir (1). Papil 6demi IHH nin kardinal bulgularindan biridir optik disk 6demi
direkt veya indirekt yoldan gérme kaybina neden olur. Papil 6dem diizeyi ve varolus

stiresi arttik¢a gorme kayb1 kotiilesir (33, 34).
Papilédem 4 evreden olusur (34, 35)

1. Evre: Erken papil 6dem evresi, papilla kenarlari ile papilla ¢evresinde
retinal sinir lifleri arasinda sirasiyla nazal, list ve alt temporal sinirlarda

silinme meydana gelir.

2. Evre: Yerlesmis papil 6dem olup papilla kabarik ve hiperemik goriiliir,
kiigiik damarlar belirsizlesip, venler dolgunlasir, papilla etrafinda yumusak

eksudalar ve mum alevi seklinde kanamalar gortiliir.

3. Evre: Uzun siireli papil 6dem evresi olup yumusak eksuda ile kanamalar

goriilmez. Papilla mantara benzer sekilde vitreus alana dogru kabariktir.

4. Evre: Atrofik papillada gorme keskinligi ileri derecede gerilemistir, reaktif
gliosiz sebebiyle papilla kabarikligi kaybolmus, beyaz renkte, incelmis ve

sinirlar belirsizlesmis sekilde goriilmektedir.

Hastalarin bir kism1 akut papil 6dem, bir kism1 kronik ve atrofik tablo ile
bagvurabilmektedir. Kronik evre gelismedigi siirece papil 6dem gérme keskinliginde
azalmaya neden olmazken kontrol altina alinamayan kafa i¢i basing artis1 ve kronik

papil 6dem korliige dahi neden olabilmektedir (35-37).
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2.6. idiopatik Intrakranial Hipertansiyon Tam Kriterleri

Idiopatik intrakranial hipertansiyon bulgular1 1880°li yillardan beri biliniyor
olmasma Kkarsin, tanmist ilk olarak 1918 yilinda kullanilmaya baslanan
ventrikiilografiden sonra giindeme gelmistir. Bilgisayarli tomografinin (BT) ve daha
sonra MRG’nin 1970’li yillarda kullanima girmesi IIH nin tan1 almasini biraz daha

kolay hale getirmistir (38).

Idiopatik intrakranial hipertansiyon hastalarinda; ayrintili sekilde o6ykii
alinmasi ve fizik muayene gerceklestirilmesinin ardindan kafa i¢i basing artisina neden
olabilecek ikincil nedenlerinin diglanmasi ve goriintiileme yontemleri yolu ile tani
konulabilir. Hastada gorme keskinligi, renkli goérme duyarliligi, goérme alani
muayenesi ve oftalmoskopik muayene yapilmalidir. Idiopatik intrakranial
hipertansiyon tanisinda BT kullanilabilir olsa da hastalarda iyonizan radyasyon
maruziyetine sebep olur ve yumusak dokularin goriintilenmesinde MRG kadar
ayrmtili bilgi verememektedir. Biitin bunlar géz Oniine alimarak MRG, IiH
hastaliginin  tanisinda  rutin - uygulamaya konulmustur. Idiopatik intrakranial
hipertansiyon 6n tanili bir hastada hidrosefali ya da kafa i¢i kitle lezyonlarinin
dislanmasi i¢in Oncelikle MRG ¢ekimi yapilmalidir. Ek olarak siniis ven trombozu
thtimaline karsilik manyetik rezonans venografi (MRV) c¢ekimi yapilmasi

onerilmektedir (39, 40).

Idiopatik intrakranial hipertansiyon igin patagnomik gériintiileme bulgulart
olmasa da bize bu hastalig1 diigiindiirecek birgok MRG bulgulart mevcuttur. Bunlar;
g0z kiiresinin arkasinda diizlesme, optik sinirde intraokiiler protriizyon, orbital optik
sinirde tortuosite, perioptik subaraknoid alanda genisleme, pitiiiter bez hacminde

azalma, ventrikiil capinda azalma, vendz siniislerde daralmadir (41, 42).

Idiopatik intrakranial hipertansiyonun kesin tanis1t MSS gériintiilemesi ile olasi
kafa i¢i kitle lezyonlarinin diglanmasinin ardindan LP yapilarak konur. Lomber
ponksiyon hastada nérolojik goriintiilemelerin yapilmasinin ardindan BOS agilis

basincinin dl¢lilmesi ve olast MSS enfeksiyonlarinin diglanmasini saglar (29, 43).
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Lomber ponksiyon cocuk yas grubunda zorlu bir girisimsel islemdir. Bu
islemin sedasyon altinda gerceklestirilmesi hastanin ajitasyonuna bagli yanlis yiiksek
Ol¢timlerin O6nlenmesi i¢in gereklidir. Lateral dekiibit pozisyonunda ve hastanin
bacaklar1 fleksiyondayken yapilmalidir. Beyin omurilik sivisinin biyokimyasal,
mikrobiyolojik ve mikroskopik incelemelerinin normal olmasi gerekir. Beyin omurilik
stvisinin agilis basincinin normal degeri yasa gore degiskenlik gostermektedir.
Yetiskinlerde normal BOS agilis basinct 200 mm H2O’yun alt1 olup, 200-249 mm
H20 aras1 sinir ve 250 mm H2O iizeri kesin iIH olarak degerlendirilmektedir (44).
Beyin omurilik sivisinin agilig basincinin 1-18 yas arasinda 280 mm H2O degerinin
iizerinde olmas1 THH lehine kabul edilir. Yenidoganlarda ise BOS agilis basincinin iist
sinir 76 mm H20 olarak degerlendirilmektedir (45).

Olas1 ikincil IIH sebeplerinin dislamak adma hastalarda hemogram, eritrosit
sedimentasyon hizi, serum elektrolit, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, total
demir, total demir baglama kapasitesi, ferritin degerleri Slciilmelidir. Intrakranial
trombozdan siiphelenilen vakalarda trombotik egilime sebep olan ANA, anti-DNA,
anti-fosfolipid, anti-kardiyolipin antikorlari, anti-trombin 3, protein S, protein C ve
faktor V Leiden mutasyonu, homosistein gibi tetkiklerin yapilmasi goéz oOniinde

bulundurulmalidir.

Idiopatik intrakranial hipertansiyon tanisi konulmadan énce menenjit, kafa
travmasi, sistemik hipertansiyon, metabolik sorunlar, poliomiyelit, Lyme hastaligi,
HIV, koksaki virus enfeksiyonu, Guillan Barré sendromu, Behget hastaligi, sarkoidoz,
tilseratif kolit, endokrinolojik hastaliklar, sistemlik lupus eritematosis, gliomatosis
serebri, obstriiktif uyku apnesi, meninks ya da omurilik tiimorleri mutlaka

dislanmalidir.

Idiopatik intrakranial hipertansiyona sebep olabilecek eksojen etmenler
arasinda biiyiime hormonu, amiodaron, nitrofurantoin, oral kontraseptifler, steroidler,
tetrasiklin, siklosporin, A vitamini, lityum, penisilin, fenitoin, bocek ve bitki ve

zehirlerinin bazilari sayilabilir (2, 6, 43).
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Tablo 11: Idiopatik intrakranial Hipertansiyon Tan1 Kriterleri (6)

ITH Tam Kriterleri
Tani icin gerekli bulgular
Papil 6demi

Kranial sinir muayenesi disinda normal norolojik muayene

O ® >

Norolojik Goriintiilleme: Hidrosefali, kitle lezyonu, yapisal lezyon,
anormal meningial tutulumu, intrakranial tromboz saptanmayan
kranial MR, MRV
Normal BOS kompozisyonu
E. Yiiksek BOS acilis basinci (Yetiskinler, sedatize ve obez olmayan
cocuklarda > 250 mm H2O, sedatize ¢cocuklarda > 280 mm H20)
2. Papil 6demi olmadan ITH tanisi icin gerekli bulgular
Papil 6dem olmadan IIH tanis1 konulabilmesi i¢in B,C, D, E arasindaki bulgularimn
saglanmasina ek olarak tek tarafli ya da iki tarafli abdusens felci olmasi
Papil 6dem veya abdusens felci olmadan IIH tanisi konulabilmesi i¢in B,C ,D, E
maddelerinin saglanmasin ardindan asagidaki goriintiileme bulgularindan en az
ticiiniin bulunmasi gerekir
I. Emptysella
Ii. GOz kiiresinin arkasinda diizlesme
iii.Orbital optik sinirde tortuosite, perioptik subaraknoid alanda genisleme
IV. Transvers vendz siniislerde daralma
A-E arasindaki maddelerin tamamimn karsilanmasi halinde ITH tamsi kesin
olarak konulmus olur.
A-D arasindaki maddelerin tamamimin karsilanmasi fakat BOS acihis
basincinin kesin tanm1 konulmasi icin belirtilen degerlerin altinda olmasi halinde

tam olas1 I1H olarak degerlendirilir.
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2.7. Idiopatik Intrakranial Hipertansiyon Tedavisi

Idiopatik intrakranial hipertansiyon bulgulari hastalarda herhangi bir sikayete
sebep olmayan asemptomatik durumdan, hayat kalitesini ciddi derecede olumsuz
etkileyen bas agris1 ve gérme kaybina sebep olabilecek kadar genis bir yelpazede
seyretmektedir. Asemptomatik hastalarda gorme muayenesi normalse ve hafif papil
0dem bulgularn varsa sik oftalmolojik muayeneler ile herhangi bir medikal tedavi
verilmeden bu hasta grubu izlenebilir (46). Gorme kaybi, orta veya agir papil ddemi,
persistan bas agrisindan herhangi birinin goriildiigii olgularda ise vakit kaybetmeden

tedavi planlamasi yapilmasi gerekmektedir.

Tedavinin amaci kafa i¢i basinci diisiirme yoluyla bas agris1 ve gérme kaybinin
onlenmesidir. Mevcut tedavi secenekleri olan goézlem, diyet, medikal tedavi, seri
bosaltict LP’ler ve cerrahi tedavi segenekleri arasindan olguya ve hastaligin seyrine en
uygun olani se¢ilmeye ¢alisilmalidir (47). Hayat tarz1 degisikligi, diizenli egzersizler
ve diyet uyumu 6zellikle obez hastalarda ilk planda uygulanabilecek birinci basamak

tedavi sekilleridir.

Medikal tedavi secenekleri arasinda karbonik anhidraz inhibitorleri kafa igi
basinci azaltma ve papil 6demi geriletme amaciyla kullanilmaktadir. Bunlarin iginde
de asetazolamid en sik kullanilan birinci basamak tedavi seklidir. Baslangi¢ dozu 25
mg/kg/giin olarak ayarlanip klinik gidise gore 100 mg/kg/giin’e kadar artirilabilir. Yan
etki olarak gastrointestinal bulgular, parestezi, anoreksia ve elektrolit dengesizligine
sebep olabilir. Ilacin alti aydan uzun siireli kullantmi durumunda aralikli serum
elektrolit diizeyleri kontolleri ve olasi bobrek taslart agisindan renal ultrasound ¢ekimi
onerilmektedir. Vakalarin % 47-67’sinde ilaca olumlu yanit alindig1 goriilmiistiir (6,
48, 49). Furosemid 1-2 mg/kg/giin, topiramate 1.5-3 mg/kg/giin dozunda hastanin
klinik bulgularina gore tedaviye eklenebilecek diger seceneklerdir. Agir akut gérme
kayb1 olan ve acil cerrahi miidahale imkanlarinin olmadig1 durumlarda prednisolon 1-
2 mg/kg/giin, deksametazon 0.1-0.75 mg/kg/giin dozlarinda bulgular1 geriletmeye
yonelik kisa siireli de olsa kullanilabilir (50, 51).
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Medikal tedavilerin ardindan istenilen yanitlarin alinamamasi halinde cerrahi
yontemlere gecilmektedir. En sik yapilan cerrahi yontemler arasinda optik sinir kilifi

fenestrasyonu, ventrikiilo-peritoneal sant ve lumboperitoneal sant bulunmaktadir (52).
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3. GEREC VE YONTEM

Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Tip Fakiiltesi, Pediatri Anabilim Dal1
Cocuk Néroloji Bilim Dali’nda, Ekim 2015- 2020 tarihleri arasinda IiH tanist ile takip

ve tedavi edilen 6-18 yas grubu hastalarin dosyalar1 geriye doniik incelendi.

Calisma icin, KTU etik kurulunun 12.07.2019 Tarihli onay1 (Protokol no:
2019/199, Say1 24237659537 ) alind1.

3.1. Cahsma Grubunun Ozellikleri

Se¢ilen hastalarin bilgilerine, dosyalarinin retrospektif olarak incelenmesi ile

ve hastane otomasyon sistemi kayitlar kullanilarak ulasildi.

Calismaya, bilateral papil 6demi saptanip Modifiye Dandy Kriterlerine gore
kesin ve olas1 IIH tanis1 konulan ve buna gore tedavi uygulanan 30 olgu dahil edildi.
Olgulara ait klinik ve radyolojik bulgular Hastane Bilgi Yonetimi Sistemi ve PACS

sistemi iizerinden retrospektif olarak degerlendirildi.
3.2. Cahisma Grubunda incelenen Parametreler

Calismamizda olgularin  klinik ve radyolojik goriintiileme bulgular
degerlendirildi. Olgularin demografik 6zellikleri not edildi. Beyin MRG de optik disk
protriizyonu, posterior sklerada diizlesme, optik sinir kilifinda tortuosite,
transversvendz siniislerde daralma, perioptik subaraknoid alanda genisleme, hipofiz
bezinde kiigiilme ve ventrikiiler daralma “var/yok” seklinde not edildi. Beyin omurilik
stvist basinct degeri 200 mmH20O’ nun {izerinde olan olgular ¢alismaya alindi. Bu
hastalardan BOS basinc1 200-350 mmH2O arasinda olanlar grup 1, 350 mmH20 ve
lizerinde olanlar da grup 2 olarak kabul edildi. Bu gruplar arasinda I[ilH’de gériilen MR
bulgularinin sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup olmadigi

incelendi.

Calismada kullanilan beyin ve orbita MR incelemeleri 20 kanall1 kafa sarmali

kullanilarak 3 Tesla MR cihaz1 MAGNETOM Skyra (Siemens Healthcare, Erlangen,
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Germany) ile elde olundu. Degerlendirmede; sagittal planda T2 agirlikli spin eko
(SE)goriintiiler (TR/TE, 3.350/75; NEX, 1; bant genisligi, 260 Hz; matriks, 292x384;
kesit kalinligi, 4.0 mm,; siire, 1:02 dakika; ve FOV, 200 mm), aksiyal planda T2
agirlikli goriintiller (TR/TE, 3.630/98; NEX, 1; bant genisligi, 223 Hz; matriks,
263x448; kesit kalinligi, 4 mm; siire, 1:14 dakika; ve FOV, 220 mm), aksiyal FLAIR
goriintiiler (TR/TE,9.000/82; NEX, 1; bant genisligi, 289 Hz; matriks, 188x320; kesit
kalinlig1, 4.0 mm; stire, 2:26 dakika; ve FOV, 220 mm), koronal planda yag baskili1 T2
agirlikli goriintiller (TR/TE, 2.530/79; NEX, 2; bant genisligi, 260 Hz; matriks,
288x384; kesit kalinligi, 3.0 mm; siire, 2:54 dakika; ve FOV, 180 mm) ve aksiyal yag
baskili T2 agirlikli goriintiller (TR/TE, 3.010/79; NEX, 3; bant genisligi, 260 Hz;
matriks, 384x512; kesit kalinligi, 3.0 mm; siire, 2:50 dakika; and FOV, 180 mm)
kullanildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler ileri degerlendirme ve istatistiksel inceleme igin SPSS
programina aktarildi istatistiksel analiz i¢in SPSS 23.0 Windows programi kullanildi.
Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde, sayisal degiskenler
i¢cin ortalama, standart sapma, minimum olarak verildi. Sayisal degiskenler normal
dagilim kosulu saglanmadiginda bagimsiz iki grup karsilagtirmalart Mann Whitney U
testi ile yapildi. Bagimli grup analizleri sayisal degiskenlerin farklari normal dagilim
kosulunu sagladiginda Wicoxson Testi ile yapildi bagimsiz gruplarin kategorik
degiskenlerini karsilastirmak igin ki kare testi kullanildi. Istatistiksel alfa anlamlilik

seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya I1H tanis1 konulan 30 gocuk hasta dahil edildi. Bu hastalarin 20’si
(9%66.7) kadin, 10’u (%33.7) erkek cinsiyetteydi. Hastalarin yas ortalamasi 11.8+2.78
yil idi. Hastalarin ortalama BOS basinci 363.8 mmH20, minimum 200 mmH-0O,
maksimum 1090 mmH2O0 idi. Hastalar BOS basinci degeri 200-350 mmHO arasinda
olanlar grup 1ve 350 mmH2O ve tizerinde olanlar grup 2 seklinde iki gruba ayrilmisti.
Birinci grup 14 (% 46.7), 2. grup 16 (% 53.3) kisiden olusmakta idi. Iki grup arasinda
yas (p 0.878), cinsiyet (p 0.79), boy (p 0.189), viicut agirlig1 (p 0.114) ve viicut kitle
indeksi (p 0.188) bakimindan anlamli bir fark yoktu. Hastalarin tiimiinde bilateral papil

6dem bulgusu mevcuttu.

Calismamiza dahil edilen tiim bireylerin BOS hiicre sayimlari ve biyokimyasi

tan1 kriterlerinin gerektirdigi sekilde normal bulunmustur.

Tablo Ill. Olgularin Gruplara Gore Viicut Agirhgr ve Boy Ortalamasi
Dagilimi

Olgu sayist Yas (Ort£SS) VKI (ort+Ss)

Grup 1 14 11.71+ 2,673 23.3 +7.264
Grup 2 16 11.88 + 2,964 27 +7.694
P 0.878 0.188

Tablo 1V. Olgularm Gruplara Gore Yas ve VKI Ortalamas1 Dagilimi

Viicut
Olgu agirligt Boy
Kadin Erkek SIrie (Ort£ss);
sayi1s1 (Or_tiSS); (Min-Max)
(Min-Max)
Grup 1 14 10 4 (51.14+23.6); (145.5+15.47);
(22-116) (124 -165)
Grup 2 16 10 6 (64.12+26.1); (151.4+16.14);
(27-129) (125 -174)
Toplam 30 20 10 (58.07+25.4); (148.6+15.8);
(22-129) (124-174)
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Olgular grup 1 ve grup 2 olarak iki gruba ayrildiginda grup 1’deki hastalarin
yas ortalamasi 11.71 + 2.673 iken grup 2’dekilerinki 11.88 + 2.964 idi. Grup 1’deki
hastalarin viicut kitle indeksi ortalamasi 23,3 + 7.264 iken, grup 2’dekilerinki 27 +
7.694 idi.

Olgularin hastaneye basvuru sikayetleri bas agris1 (% 73,3), bulanti (%20),
kusma (%10), gérme kayb1 (%30), goz agrist (%10), bakis paralizisi (%20) seklinde
idi. Her iki hasta grubundaki sikayetler birbirinden ayr1 sekilde degerlendirilmistir
(Tablo 2, Tablo 3). Hastalarin basvuru sikayetlerinin BOS basinct degeri ile
korelasyon gosterip gostermedigini saptamak amaciyla yapilan analizde; her iki grup
arasinda hastalarin sikayetleri arasinda anlamli fark saptanmamistir (Tablo V, VII,
VII).

Tablo V. iiH Olgularinm (Grup 1) Klinik Ozellikleri Dagilimi

Grup 1
N %

Var 9 64.3
Bas agris1

Yok 5 35.7
Gorme kaybi Var 5 35.7

Yok 9 64.3

Var 3 214
Bulant1

Yok 11 78.6

Var 1 7.1
Kusma

Yok 13 92.9
G0z agris1 Var 1 7.1

Yok 13 92.9

Var 1 7.1
Bakis paralizisi Yok i o
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Tablo VI. iiH Olgularinin (Grup 2) Klinik Ozellikleri Dagilim

Bas agris1

Bakis paralizisi

Gorme kaybi

Bulant1

Kusma

G0z agrisi

Tablo VII.

Bas agris1
Gorme kaybi
Bakis paralizisi
Bulant1

Kusma

G0z agris1

Var

Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok

Grup 2
N %
13 81.2
3 18.8
3 31.2
13 68.8
4 25
12 75
3 18.8
13 81.2
2 12.5
14 87.5
2 12.5
14 87.5

[IH Olgularinn Grup 1-2 Kargilastirmali Klinik Ozellikleri
Dagilim1

Grup 1

B R W Rk 0Oz

%
64.3
35.7
7.1
21.4
7.1
7.1

Grup 2

n %
13 81.2
4 25
5 31.2
3 18.8
2 12.5
2 12.5

Toplam

N % P

22 73.3 0.417
9 30 0.694
6 20 0.175
6 20 1

3 10 1

3 10 1

Idiopatik intrakranial hipertansiyon tablosuna eslik edebilecek MRG bulgular1

acisindan grup 1 ve grup 2 de hastalar kiyaslandiginda her iki grup acisindan

istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark saptanamadi. Olgularin gruplara gére MR

bulgularinin 6zellikleri tablo VIII’de gdsterilmistir.
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Tablo VIII. Olgularm MR Bulgular1 Ozelliklerinin Gruplara Gére Dagilimi

Grup 1

n %
Bulbusokulide diizlesme 9 64.3
Optik disk kilifinda genigleme | 8 51.7
Optik diskte tortuosite 4 28.6
Hipofizer atrofi 6 42.9
Slitventrikiil 5 35.7
Optik diskte protriizyon 4 28.6

Grup 2
n
13
13
11
7
3
3

%

81.2
81.3
68.8
43.8
18.8
16

Toplam

N %
22 73.3
21 70
15 50
13 43.3
8 26.7
7 23.3

0.417
0.236
0.067

0.417
0.675

Idiopatik intrakranial hipertansiyon tablosuna eslik edebilecek MRV bulgular

acisindan grup 1 ve grup 2kiyaslandiginda her iki grup agisindan istatistiksel olarak

anlaml diizeyde fark saptanamadi, p degeri 0.119 olarak saptandi. Olgularin gruplara

gbre MRV bulgular1 6zellikleri tablo IX’de gdsterilmistir.

Tablo IX. Olgularin MRV Bulgular1 Ozelliklerinin Gruplara Gére Dagilimi

Transvers siniis darhigt ~ Grup 1
n

Var 0

Yok 7

Toplam 7

%

100
100
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Grup 2

N
4
7
11

36.4
63.6
100

Toplam

N
4
14
18

%

100
100
100



5. OLGU ORNEKLERI

Resim 1: On yasindaki erkek hastanin kranial MR’inda optik disk kilifinda
genisleme ve optik sinirde tortuosite gortilmektedir.
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Resim 2: On iki yasindaki kiz hastanin kranial MR’inda optik disk kilifinda
genisleme, optik sinirde protriizyon ve bulbus okulide diizlesme
gorilmektedir.
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Resim 3: On bes yasindaki kiz hastanin kranial MR’1nda hipofiz bezi yiiksekliginde
azalma gorilmektedir.
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Resim 4: On bir yasindaki kiz hastanin kranial MR’inda hipofizer atrofi
gorilmektedir.
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Resim 5: On iki yagindaki erkek hastanin kranial MR’inda ventrikiiler daralma
goriilmektedir.
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6. TARTISMA

Bu calismada, IIH tanis1 alan olgularda, [iH’nin radyolojik bulgulari olarak
kabul edilen optik disk protriizyonu, bulbus okulide diizlesme, optik sinir kilifinda
tortuosite, transvers venoz siniislerde daralma, perioptik subaraknoid alanda
genisleme, hipofiz bezinde kiiglilme ve ventrikiiler daralma bulgulari; hastalarin

bagvuru sikayetleri ile BOS basinci degeri arasindaki iliski incelendi.

Idiopatik intrakranial hipertansiyon sikliginda, puberte oncesi dénemde
cinsiyet farki izlenmez ve obezite belirgin bir faktor olarak rol oynamaz iken puberte
sonrast donemde hem kiz cinsiyet hem de obezite varligi risk faktorleri igerisinde yer
alir(25, 53). Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 11.8 y1l oldugu halde %66,7’sinin
kadin, %33,7’sininerkek cinsiyette olmas: bu nedenle dikkat cekiciydi. Sadece 14
hasta 12 yas {lizerinde oldugu i¢in cinsiyet farkim1 pubertal dénem ile
iligkilendiremedik. Viicut kitle indeksi oranlarini gruplara gore karsilastirdigimizda
istatistiksel olarak bir farklilik yoktu ancak grup 2’deki viicut kitle indeks oraninin 27
(fazla agirliklr), grup 1°dekinin 23.3 (normal) olmas: dikkatimizi ¢ekti. Obezite iTH’de
bilinen yaygin risk faktorlerinden biridir. Obezitenin BOS basing degerlerine etkisi
lizerine yapilmis tiim ¢aligmalar, ITH’1i hastalarda goriilen obezite oran ile ilgilidir.
Calismamiz, bildigimiz kadar1 ile, BOS basincit yiiksekliginin derecesi ve obezite
arasinda bir iliskiyi inceleyen ilk ¢alismadir. Yaygin olan gériis, obezitenin I1H’ye
olan katkisinin etyolojide 6nemli rol oynadig1 seklinde iken, ilging bir sekilde,
Hannerz ve arkadaslariin yaptiklar1 bir calismada; belki de ITHH’ nin obeziteye yol
actig1 ya da ikincil bir neden olarak var olan bir obeziteyi artirdigi gibi bir dnermede
bulunulmustur(54). Bu sonuca ulagsmalarina neden olan sey, obezitenin intratorasik
basingta ylikselmeye neden olarak serebral kan akimini azaltmasi ve artmis
intrakranial basinca neden olabilecegini var sayarak diizenledikleri ¢alismalarinda;
ekstrakranial ven6z basing, intrakranial vendz basing, BOS basinci ve viicut kitle
ol¢iimii karsilastirmalarmmi kontrol grubu olan gerilim tipi bas agris1 ve [iH grubunda
benzer sekilde bulmus olmalariydir (54). Calismamizin amaglari arasinda obezitenin

[IH’ye etkisi yoktu. Bu nedenle BOS basinci degerlerini karsilastirabilecegimiz bir
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obez grup mevcut degildi. Biz, yiiksek basing degerlerine sahip olan hastalarin MR
bulgularin1 daha diisiik BOS basing degerleri olan 1IH hastalari ile karsilastirirken,
dikkatimizi ¢eken viicut kitle indeksi farkinin altini, bu konu ile ilgili yapilabilecek

baska caligsmalara ihtiyag olabilecegini vurgulamak i¢in ¢izmek istedik.

Pediatri yas grubunda IiH tanili hastalarm en yaygin basvuru sikayeti bas
agrisidir. Konu ile ilgili ¢ocuklar iizerinde yapilmis olan calismalarda, iIH’de bas

agrisi ile bagvuru sikliginin %57-87 arasinda oldugu belirtilmistir (55,56).

Gilson ve arkadaslari pediatrik IIH hastalarmin demografik verilerini
incelemek amaci ile yaptiklari ¢alismada, 74 hastanin hastaneye basvuru sikayetlerini
incelemislerdir. Bu ¢alismada, en sik bagvuru sikayetinin bas agrisi, ikinci siklikta ise
gorme ile ilgili degisiklikler ve papil 6dem oldugu goriilmektedir (57).Calismamizda
da literatiirle uyumlu olarak, hem tiim hastalarda hem de gruplarda en sik bagvuru
sikayeti bas agris1 olarak kaydedildi. ikinci siklikta tiim hastalar igin yapilan
degerlendirmede gorme ile ilgili degisiklikler olan gorme kaybi ve bakis paralizisi yer
almaktaydi. Gruplar arasinda yapilan karsilastirmada ise grup 2’de bakig paralizisi
ikinci sirada; grup 1°de ise daha alt siralardaydi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli
olmasa da (p=0.175) daha yiiksek basing degerlerinin gérme ile ilgili daha belirgin

etkilere sahip olmasi1 bekledigimiz bir sonuctu.

Bas agrisi, 1IH hastas1 ¢ocuklar arasinda en yaygin sikayettir (55, 56) ancak
intrakranial basincin artmasina ragmen bas agrist meydana gelmeyen hastalar da
vardir. Bu durumun nedeni heniiz aydinlatilabilmis degildir (1). Bas agrist genellikle
intermittan, yaygin, sikistirict ve sabahlar1 kotiilesen karakterdedir. Boyun, sirt, g6z
arkasinda agr1 da bu durumu eslik edebilir (6). Gorostidi ve arkadaslar1 12 ¢ocukluk
cag1 IIH hastasi iizerinde yaptiklari ¢aligmada hastalarda bas agrist sikligim %66
olarak rapor etmislerdir. Hilely iglerinde prepubertal, pubertal, ad6lesan ¢ocuklar ve
yetiskinlerinde bulundugu 65 1I1H hastas: iizerinde yaptig1 calismada ise hastalarin bas
agrist sikayeti sikligin1 %83 olarak saptamistir. Bizim ¢alismamiza dahil edilen 30
hastanin %73.3’ linde literatiirle uyumlu olacak sekilde bas agris1 sikayeti vardi. Beyin
omurilik basinci diizeylerine gore ayrilmis olan grup 1 ve grup 2 arasinda bas agrisi
siklig1 acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamis olsa da bu sikligin

grup 1°’de %64.3, grup 2°de ise %81.2 olusunun dikkat ¢ekici oldugu, daha genis
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katilimei sayisina sahip arastirmalara ihtiyag oldugu diisiiniildii. Brara 78 1IH hastas:
lizerinde yaptig1 ¢alismada, normal agirlikli IfH hastalarinin fazla kilolu veya obez
olanlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha az oranda bas agris1 sikayeti
oldugunu ortaya koymustur (77). Bizim ¢alismamizda da istatistiksel olarak anlamli
diizeyde olmasa da viicut kitle indeksi ortalamas1 daha ytiksek olan grup 2 hastalarinda

bas agrisi sikayeti grup 1’e kiyasla daha fazla siklikta goriilmiistiir.

Goérme kaybi ¢ocukluk yas grubu 1IH hastalarinda genellikle 1limli ya da orta
diizeyde olmakla beraber geri doniistimliidiir fakat nadiren de olsa ilerleyici seyirli ve
kalici olabilir (1). Tek tarafli ya da iki tarafli gegici gorme alani defekti ya da gérme
keskinliginde azalmanin doku genislemesi sonucu optik sinir bagindaki mikro
dolagimin bozulmas1 ve gecici iskemi nedeniyle meydana geldigi diisiiniilmektedir
(21). Gerstl bas agrisindan sonra en sik sikayetin, bizim ¢aligmamizda da oldugu gibi
gorme ile ilgili problemler oldugunu belirtmistir (78). Hilely ve arkadaslar i¢lerinde
prepubertal, pubertal, adolesan ¢ocuklar ve yetiskinlerinde bulundugu 65 iiH hastasi
tizerinde yaptiklari calismada, gegici gérme kaybimi hastalarin %51 inde tespit
etmislerdir (24). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin %30’ unda gegici gorme kaybi
sikayeti mevcuttu. Bu hastalarin dagilimimin grup 1 ve grup 2 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde bir fark yoktu. Intrakranial basing artis1 tamisinin bizim
calismamiza dahil edilen hastalarin %26.7’sinde oldugu gibi bas agris1 sikayeti
olmadan yalnizca gdérme bozukluklarinin etiyolojisinin arastirilmasinin ardindan

konulabileceginin de akilda tutulmasinin faydali olacagini diisiinmekteyiz.

Intrakranial basing artisinin sebep olabildigi klinik bulgulardan biri de altinci
kranial sinir paralizisine bagli olarak meydana gelen bakis paralizisidir. Literatiirde
cocukluk ¢ag1 ITH hastalarinda altinci kranial sinir paralizisinin vakalarin %46-60’1nda
goriildiigiine dair veriler bulunmaktadir (6). Bizim g¢alismamiza dahil edilen 30
hastanin 6’sinda (%20) bakis paralizisi saptandi. Bu 6 hastanin biri grup 1, besi grup
2 icerisinde yer almakta idi. Her iki grup arasinda bakis paralizisi agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Kusmanin eslik ettigi ya da etmedigi bulant: [iH hastalarinda olduk¢a yaygin
olarak gériilen bir bulgudur (6). Gerstl ve arkadaslar1 12 ¢ocukluk ¢ag1 IIH hastasi

tizerinde yaptiklari calismada bulanti sikayetin hastalarin % 50°sinde mevcut oldugunu
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saptamiglardir(78). Bizim calismamiza dahil edilen 30 hastanin 9° unda (%30)
kusmanin eslik ettigi ya da etmedigi bulanti mevcuttu. Bu dokuz hastanin dérdi grup
1, besi grup 2 igerisinde yer almakta idi. Her iki grup arasinda kusmanin eslik ettigi ya

da etmedigi bulant1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Calismamizda hastalarin tamaminda papil 6dem mevcuttu. Papil 6dem, en basit
sekilde tarif etmek gerekirse yiiksek kafa i¢i basinct nedeniyle optik sinir basimnin
sismesidir. Papil 6demin IIH’deki klinik ve tanisal 6nemi literatiirde siklikla
tartisilmistir. Geleneksel olarak, dogru yorumlandiginda artmis kranial basincin en
Oonemli gostergesi kabul edilmektedir ancak son zamanlarda bunun tiim intrakranial
basing artiglar1 i¢in gegerli olmayabilecegi ile ilgili ¢alismalar 6ne ¢ikmistir. Lomber
ponksiyonda yiiksek acilis basinci olan intrakraniyal hipertansiyon semptom ve
bulgular1 olan hastalarin %18'ine kadar papil 6dem olmayabilecegi 6ne siiriilmektedir
(57,58). Bu durumu agiklamak igin 6ne siiriilen bazi1 hipotezler, papil 6dem olusturacak
diizeyde BOS basinci artisinin kisiye gore degiskenlik gosterebilecegi ve optik sinir
basinda ¢ukurluk-disk orani dar olan kisilerde papil 6dem daha rahat ortaya ¢ikarken
genis olanlarda ge¢ ortaya cikabilecegi seklindedir(59). Frisen Glgegi papil 6dem
derecelendirmesini standartlastirmak i¢in gelistirilen bir 6l¢ek olsa da gogunlukla papil
6dem siddetinin klinik degerlendirmesi gézlemciler arasinda farklilik gosterir(34).
Papil 6dem ile iliskili manyetik rezonans goriintiileme bulgularinin tanimlanmasi bu
nedenle 6nemlidir. Caligmamizda klinik bulgularin yaninda bu MR bulgularimi ve bu
bulgularin BOS basmcinin yiiksekligi ile iliskisini de arastirdik. Tiim hastalarin kranial
MR goriintiileri; bulbus okulide diizlesme, optik disk kilifinda genisleme, optik sinirde
tortuosite, hipofizer atrofi, slit ventrikiil ve optik diskte protriizyon agisindan

degerlendirildi.

Calismamizda MR bulgular a¢isindan gruplar arasinda fark izlenmedi. En sik
goriilen MR bulgusu; bulbus okulide diizlesme, ikinci siklikta; optik disk kilifinda
genisleme ve tigiinci siklikta goriilen bulgu ise optik diskte protriizyon idi. Bu konu
ile ilgili ¢ocuklarda yapilmis olan ilk detayli analiz Hirfanoglu ve arkadaslarina aittir.
Idiopatik intrakranial hipertansiyonu olan ve yaslar1 3-15 yil arasinda degisen 11
cocugun MR bulgular1 incelenmis, en sik bulgunun optik sinir tortuositesi (%90.9),

ikinci sikliktaki bulgunun ise optik sinir kilifinda genisleme (%63.6) oldugu rapor
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edilmistir. Ayrica %27.3 oraninda optik diskte protriizyonve %45.5 oraninda bulbus
okiilide diizlesme izlenmistir (60). Gorkem ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise 25
cocuk geriye doniik olarak incelenmis ve bu defa kontrol grubu ile karsilastiriimistir.
Optik sinir kilifindaki genisleme kontrol grubuna gore anlamli derecede fazla ve
hipofiz bezi kontrol grubuna gdre anlamli derecede kiigiik olarak bulunmustur. Bu
calismada ayrica duyarlilik ve Ozgiillik oranlar1 da degerlendirilmis; kontrollere
kiyasla bulbus okiilide diizlesme icin % 56 duyarlilik ve% 100 ozgiilliikk, optik
protriizyon igin % 40 duyarlilik ve% 100 6zgiilliik ve optik sinirin tortuositesinin artisi
icin % 68 duyarlilik ve% 83 06zgiillik oranindan bahsedilmistir (61). Wong ve
arkadaglari ise klinik bazi bulgular ile MR bulgular arasinda bir iliski olup olmadigini
degerlendirmek icin yaptiklari ¢aligmalarinda, renkli gérme ile optik sinir etrafindaki
stvi miktart; optik sinir degerlendirmesine ait klinik bulgular ile de optik sinir
protriizyonu, optik sinir etrafindaki sivi ve vendz siniis trombozu arasinda anlaml
iliski bulmuslardir (62). Bizim ¢alismamizdaki amacimiz hem klinik bulgulari hem de
MR bulgularin1 BOS basing degerleri arasindaki farklilik {izerinden karsilastirmakti.
Hem bu nedenle hem de klinik bulgular ile MR bulgular1 arasinda bir karsilagtirma
yapilabilmemize olanak saglayacak miktarda farkli klinik bulguya sahip hasta sayisina

sahip olmamamiz nedeni ile verilerimizi bu agidan yorumlamadik.

Goz kiiresine dair bozuklularin varligini ve derecesini MRG ile saptamak
goziin ii¢ boyutlu yapisi ve morfolojisi nedeniyle olduk¢a zordur (65). Agid ve
arkadaslarmin yaptiklar1 meta analiz calismasinda ITH hastalariin %43,3’iinde
izlenen bulbus okulideki diizlesmenin IIH ile iliskisi istatiksel olarak anlaml
bulunmustur. Bu ¢alismada, iIH nin MR bulgular arasinda bulbus okulideki diizlesme
varliginin tan1 koyduruculugu en yiiksek olan bulgu oldugu saptanmustir (65) . Bu
bulgunun okiiler hipotonisi olan hastalarda da goriilebildigi ayrica daha nadir olarak
karsimiza ¢ikabilecek olsa da uzun siireli diisiik yer ¢ekimli ortamda caligmanin
(astronotlarda oldugu gibi) benzer bulguya sebep olabilecegi bu nedenle patognomik
kabul edilmedigi belirtilmistir (65,66). Bulbus okulide diizlesme ve optik disk
bulgularin diizeyi ile papil 6dem ya da BOS basincinin derecesi arasinda bir iligki olup
olmadig1 bilinmemektedir (65). Bizim ¢alismamiza dahil edilen 30 hastanin 22’ sinde

(%73,3) bulbus okulide diizlesme saptandi. Bu 22 hastanin 9’u Grup 1, 13’4 Grup 2
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icerisinde yer almakta idi. Her iki grup arasinda bulbus okulide diizlesme agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Caligmamizda kontrol grubu olmadig1 igin
tiim hastalarda izlenen %73.3 oranindaki bulbus okuli diizlesme orani hakkinda net bir
yorum yapilamaz ancak {IH’li hastalarda bekledigimiz ve literatiirde de dogrulanmis
olan bulbus okuli diizlesmesinin [iHli hastalarimizda da beklendigi sekilde izlendigini

ve bulgunun artan basing degerleri ile bir farklilik gostermedigini sdyleyebiliriz.

Optik sinir nispeten kiiclik yapisina ragmen inflamasyon, tiimor, metabolik
bozukluklar, vaskiiler patolojiler, genetik bozukluklar ve travma gibi ¢cok sayida farkl
sorunun adresi olabilir. Bu sorunlarin sebep oldugu hastaliklarin tanisinda genellikle
MR kullanilsa da bulgular genellikle benzer ve spesifik olmayan vasiftadir. Bu
bulgularm en sik goriileni de optik disk kilifinda genislemedir (67). Her ne kadar IIH
hastalarinda optik sinir capinda genisleme oldugu bilinse de bazi ¢alismalar bunun
istatistiksel olarak anlamli diizeyde olmadigini gostermistir (68). Bizim ¢alismamiza
dahil edilen 30 hastanin 21’inde (%70) optik disk kilifinda genisleme saptandi. Bu 21
hastanin 8’1 Grup 1, 13’1 Grup 2 igerisinde yer almakta idi. Her iki grup arasinda optik
disk kilifinda genisleme siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmad1. Agid ve arkadaslariin ¢alismasinda optik sinir kilifinda genisleme IiH
hastalarinda %66,7 oraninda bulunmus ve IIH hastalarinda kontrol grubuna gore

anlamli diizeyde sik goriildiigii saptanmistir (69).

Optik sinirde tortuosite saglikli bireylerde de goriilebilecegi gibi ¢cok sayida
hastalik veya sendromun belirtisi olabilir. Optik sinirin orbita icerisindeki boliimii
fizyolojik diizeyde tortuositeye sahiptir. Bu durum g6z hareketleri sirasinda optik
sinirin hasarlanmasini dnlemeye yoneliktir (70). Optik sinir tortuositesinin MR
bulgularinda optik sinir daha kivrimli bir goriiniimde iken optik sinir kilifinda
genigleme ya da kontrast madde tutulumu meydana gelmez (71). Optik sinir
tortuositesi vertikal ve horizontal olmak iizere iki sekilde karsimiza c¢ikabilmektedir.
Horizontal tip tortuosite vertikale nazaran nadir goriilmekle birlikte ITH i¢in daha
spesifiktir (72). Bu konuda yapilmis bir calismada, IIH hastalarinin % 40°1inda saglikli
kontrol grubunun ise %8,9 unda optik sinir tortuositesi varligi saptanmistir (73). Bizim
calismamiza dahil edilen 30 hastanin 15 inde (%50) optik sinirde tortuosite saptandi.

Bu 15 hastanin 4’ Grup 1, 11’1 grup 2 igerisinde yer almakta idi. Her iki grup arasinda
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optik sinirde tortuosite sikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamis olsa da BOS basincinin daha yiiksek oldugu grup 2’deki pozitif bulgunun
grup 1’den fazla olusu dikkatimizi ¢ekti.

Literatiirde 1IH hastalarinda hipofiz bezi boyutlarma dair ¢ok farkli veriler
bulunsa da uzun vadede intrakranial basingtaki artisinin diafragma selladan asagi
dogru araknoid herniasyonuna neden oldugu ve bunun, hipofiz yiiksekliginde azalma
ya da bezin izlenememesi ile sonuglandigi diisiiniilmektedir (4,63). Hoffman ve
arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada hipofiz bezi yiiksekliginin IHH hastalarinda saglikli
bireylere kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalmis oldugunu gostermistir.
Yine bu calismada IHH hastalarinin BOS agilis basinci ile optik sinir ¢ap1 ,hipofiz
voliimleri arasinda bir iliski olup olmadig1 arastirilmis ve istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunamamistir (63). Bizim ¢alismamiza dahil edilen 30 hastanin 13’ tinde
(%43,3) hipofizer atrofi saptandi. Bu 13 hastanin 6’s1 grup 1, 7’si grup 2 igerisinde yer
almakta idi. Her iki grup arasinda hipofizer atrofi siklig1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi.

Slit ventrikiil sendromu g¢ocukluk yas grubunda nadiren olmakla birlikte
genellikle intrakranial sant operasyonu gegiren hastalarda kusma, bas agrisi, uykuya
egilim gibi sant disfonksiyonu bulgulari ile birlikte kendini gosteren bir klinik tablodur
(74). Genislemis lateral ventrikiillerle birlikte seyreden obstriiktif hidrosefali sekonder
intrakranial hipertansiyonun bulgusu iken daralmis lateral ventrikiiller I[H lehine
degerlendirilen bir bulgu ola gelmistir. Slit ventrikiil IIH* ye dair erken dénem
calismalarinda IIH’nin BT bulgusu olarak saptansa da sonradan yapilan MR
calismalarinda bu bulgu desteklenmemis IHH hastalarinda ventrikiil boyutlarinin
normal oldugu saptanmistir (72). Calismamiza dahil edilen 30 hastanin sekizinde
(%26,7) slit ventrikiil bulgusu saptandi. Bu sekiz hastanin besi grup 1, ii¢ii grup 2
icerisinde yer almakta idi. Her iki grup arasinda slit ventrikiil bulgusu siklig1 acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Slit ventrikiil genellikle intrakranial
sant operasyonu uygulanan hastalarda goriilen bir bulgu olmas1 nedeniyle literatiirde
[IH ve sant1 olmayan hastalar iizerinde bu bulguyu inceleyen ¢ok az sayida ¢aligma
vardir. . ITH hastalarinin MRG’lerinin incelendigi bir ¢calismada slit ventrikiil bulgusu

[IH hastalarmin %3,3’ iinde saptanirken kontrol grubunda ise bu bulgunun gériildiigii
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ornek yoktu(75). Bizim ¢alismamizda iIH hastalarinda literatiirdeki sikligina nazaran
daha yiiksek oranda slit ventrikiil bulgusu saptandi. Literatiirdeki verilerin agirlikli
olarak yetiskinler iizerindeki caligmalara dayaniyor olmasi nedeniyle ¢ocuk yas
grubunda daha ¢ok sayida 6rneklemeye sahip hasta popiilasyonu iizerinde bu bulgunun

varliginin arastirilmasi gerektigini diistindiik.

Idiopatik Intrakranial hipertansiyonun radyolojik bulgular1 genellikle silik ve
subjektif yorumlamalara ihtiyac¢ duyan karakterdedir. Bu nedenle IHH’ nin radyolojik
tanisinin koyulmasinda MR c¢ekiminin kalitesi ve radyologun deneyimi oldukca
onemlidir (63,64). Optik papilla sinir kilifindaki yiiksek BOS basincinin etkilerine
kars1 en savunmasiz bolge olarak kabul edilir. Normal olarak, optik papilla, diiz
hiperintens goriinlimdedir. Artmis intrakranial basin¢g durumunda, MR goriintiilemede
bazen optik papillada g6z ici cikint1 olarak tarifleyebilecegimiz optik protriizyon
goriiliir. Bidot ve arkadaslari yaptiklart meta analiz calismasinda optik disk
protriizyonun IIH tanisinda sensivite oranin %36 ve spesifite oranin %99 oldugunu
bildirmistir (42). Bizim ¢alismamiza dahil edilen 30 hastanin 7’ sinde (%23,3) optik
disk protriizyonu saptandi. Bu yedi hastanin dordii grup 1, tigli grup 2 igerisinde yer
almakta idi. Her iki grup arasinda optik disk protriizyonu agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. Konu ile ilgili yapilmis meta analizde ise optik disk
protriizyonu IIH hastalar1 arasinda %3,3 oraninda saptanmis ve optik disk protriizyonu

ile I1H arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulunmamistir (65).

Vendz siniis obstriiksyonu, I{H hastalari igin bir sonug ve ipucu bulgusu olmak
yerine, I[H’nin altinda yatan etyoloji ve IHH’nin dislanma kriterlerinden birisi
olabilecegi icin buraya kadar tartisigimiz MR bulgularindan farklidir. Idiopatik
intrakranial hipertansiyon tanisinda vendz sinilis trombozu veya diger vaskiiler
anormallikleri dislamak icin MRV’de kullanilmaktadir. Dwyer ve arkadaslarinin
cocukluk yas grubundakild5 IIH hastasi ve 50 kontrol grubu iizerinde yaptigi
calismada, ITH grubunda %52, kontrol grubunda ise %4 oraninda vendz obstriiksyon
saptanmistir (76). Kranial goriintiilleme tekniklerindeki ilerleme ile birlikte vendz
tromboz i¢in yapilan goriintiilemelerde daha Onceden gormezden gelinen bazi
bulgulart ayrintis1 ile degerlendirme ve yorumlama imkani dogmustur. Bunlardan

birisi, transvers siniis darligidir. Tahmin edilecegi gibi bilateral transvers siniis darlig
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veya dominant transvers siniisiin darligi; vendz akimda yavaslama, serebral venoz
hipertansiyon, BOS’ un pasif emiliminde bozulmaya neden olabilir. Bdylece devam
eden bu dongii transvers siniis darligin1 hem altta yatan bir neden hem de sonug haline
getirebilir. Baz1 yazarlar modifiye Dandy mindr tani kriterlerinde de yer alan transvers
siniis darligmin yoklugunda IHH tanismin sorgulanmasi gerektigini belirtmislerdir
(69). Bunun yaninda bazen transvers siniis darligi tesadiifi bir bulgu olarak da
karsimiza ¢ikabilir (51). Bizim ¢alismamiza dahil edilen 30 hastanin 18’ ine MRV
¢ekimi yapilmisti bu 18 hastanin yedisi grup 1, on biri grup 2’de yer almakta idi. Grupl
icerisinde yer alan ve MRV c¢ekimi yapilan hi¢bir hastada transvers siniis darligi
saptanmazken, grup 2’de yer alan ve MRV g¢ekimi yapilan hastalarin dérdiinde
transvers siniis darli§1 mevcuttu. Transvers siniis darliginin tiim hastalarimizda izlenen
bir bulgu olmamasinin yani sira transvers siniis darlig1 saptanan tiim hastalarin BOS
basincinin daha yiiksek oldugu grup 2 igerisinde yer almasi bize bulgunun daha yiiksek
BOS basinci degerleri ile ortaya ¢ikiyor olabilecegini diisiindiirdii. Bu konu ile ilgili
ozellikle ¢ocuklarda yapilacak olan daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu

diisiinmekteyiz.

Calismamizda IiH tanis1 alan hastalar1 BOS basing degerleri ve IHH’nin
kranial bulgular1 agisindan karsilastirmay1 hedefledik. Amacimiz yiiksek BOS basinci
degerlerinin IHH nin kranial MR bulgular1 kabul edilen bazt MR gériintiilerinin daha
sik olarak ortaya ¢ikmasina neden olup olmadigin1 gérmekti. BOS basinci daha ytiksek
olan grup 2’nin kranial MR bulgular1 agisindan grup 1°den farki yoktu. idiopatik
intrakranial basing artisinin  kranial bulgularint genel olarak hastalarimizda
gbzlemlemis olsak da kontrol grubumuz olmadigi i¢in bu konu ile ilgili istatistiksel bir
degerlendirme yapmamiz miimkiin degildi. Calismamiz1 kisitlayan bir diger faktor
gruplardaki hasta sayilarimin azligiydi. Daha yiiksek hasta sayilari ile daha anlamh
sonuglara ulasilabilecegini diisiinliyoruz. Ayrica tan1 konulana kadar gecen siire
kranial bulgulan etkileyebilecegi i¢in bu tiir hastalarin zaman igerisinde kaydedilen
kontrol kranial goriintiilemelerinin 6nemli olabilecegini diisiiniiyoruz. Caligmada g6z
bulgularint papil 6dem varligi ve yoklugu seklinde siniflanmis olmamiz ve papil
O0demin evrelenmemis olmasi bizim i¢in ¢alismamizin zayif noktalarindan birisidir.

Bunun sebebi hastalarin geriye doniik olarak degerlendirilmis olmastydi. Ileriye doniik
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calismalarin hem bu agidan hem de kranial MR bulgularinin takibi agisindan daha

faydali olabilecegi agiktir.

Kranial goriintiileme bulgularinin iIH’li hastalarda hem tan1 hem takip igin
oldukca 6nemli oldugunu ancak bu konu ile ilgili ¢ocuklarda yapilacak ¢ok daha

kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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