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SIMGELER VEKISALTMALAR

ADC : Apparent diffusion coefficient (Goriiniirdeki difiizyon katsayist )
BOS : Beyin omurilik stvist

TSS : Transvers sinus stenozu

[iH:1diyopatik intrakranial hipertansiyon
DAG : Difiizyon agirlikli gorlintiileme
FLAIR : Fluid Attenuated Inversion Recovery
[1H : idiopatik intrakranial hipertansiyon

IKB - Intrakranial basinc

KIBAS : Kafa i¢i basinc artis1 sendromu

LP : Lomber Ponksiyon

MRG : Manyetik rezonans gorintiuleme

MRV : Manyetik rezonans venografi

MRI: Magnetic resonance imaging

C+ MRI: Contrast enhanced MRI

CSF: Cerebrospinal Fluid

SVT:Sinus ven trombozu

VKI: Viicut kitle indeksi



1.GIRIS VE AMAC

Psodotimor serebri, primer (idiyopatik intrakranial hipertansiyon) ya da tanimlanabilen
sekonder nedenlerden kaynaklanabilmektedir. [1]. Idiyopatik intrakranial hipertansiyon(IHT)
diger adiyla primer psodotimor serebri, agiklanamayan intrakraniyal basing artigi ile
karakterize sebebi tam olarak anlasilamayan bir sendromdur. Tanis1 Revize edilmis Modifiye
Dandy Kriterleri ile konulmakta olup, temel olarak herhangi bir tanimlanabilen etyoloji
olmadan lomber ponksiyon acilis basincinin ¢ocuklarda >280 mmHg, eriskinlerde >250
mmHg iizerinde olmasi ile konulur.[2]

Bu kriterlere gore hastaligin tanisini koyabilmek i¢in intrakranial kitle ve hidrosefali gibi
intrakranial basing artisina sebep olabilecek diger sebepleri dislamak i¢in manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) veya bilgisayarli tomografi (BT) gibi beyin goriintiilemesi sarttir. Onceki
donemlerde beyin gdrinttlemesinin  kullanilmasimin amaci intrakranial hipertansiyon
nedenlerini diglamakti. Ancak MRG’nin gelistirilmesinden sonra idiyopatik intrakranial
hipertansiyon i¢in spesifik olmayan ancak taniy1 koyarken isimizi kolaylastiran bazi bulgular
bildirilmistir. Bunlar; parsiyel empty sella, perioptik beyin omurilik sivis1 (BOS) mesafesinde
genisleme, glob posteriorunda diizlesme, optik sinir vertikal tortiyozitesi, trigeminal sisternde
dilatasyon,slit like ventrikiil,cerebellar tonsilde herniasyon olarak bildirilmistir[3].

MRG venografi 6ncelikle sekonder psodotiimoér serebri  sebeplerinden olan sinlis ven
trombozunu ekarte etmek igin kullanilmakta olup zamanla IiH’da transvers sintslerde stenoz
oldugu da bulgulara eklenmistir. Transvers siniis senozu idiyopatik intrakranial hipertansiyon
hastalarinda yaklasik %90 oraninda izlenmektedir. [4]

Tranvers siniis stenozu genel olarak MRG venografi ile degerlendirilmekte olup transvers
siniis stenozunun kontrasth MRG ile degerlendirildigi ¢alisma sayisi kisithdir. Idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda transvers siniis stenozu kontrastli MRG’de %383
oraninda goriilmektedir[2]

Bu tez ¢alismasinin amaci:

Bu calismada amacimiz idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalari ve kontrol grubu
hastalarin1  kiyaslayarak Kontrastlh MRG ile transvers siniis stenozu oranini
degerlendirmektir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Psodotimor Serebrinin Tarihcesi

Quincke 1891 yilinda lomber ponksiyon (LP) yapmaya baslamis ve bu sayede
intrakranial basinci Glgebilen ilk klinisyen olmustur.[5] Her ne kadar bu tarihten O6nce
timor olmadan intrakranial basing artisi ile ilgili veriler bulunsa da PS ile ilgili ilk veri
1893 yilinda ‘meningitis seroza’ adi altinda Quincke tarafindan BOS agilis basincinin
yiksek olgiilmesi ile dokiimente edilmistir.[6] Quincke kafa travmasi, gebelik, enfektif
hastaliklar, otitis media gibi PS’nin risk faktorlerini fark eden ilk hekimdir.[7] Ayrica bas
agrist , gorme kaybi1 sebebiyle takip ettigive LP yaptig1 10 hastay1 paylastigt bir seride

hstalarin ¢gogunun kadin oldugunu da belirtmstir.[6,8]

Max Nonne intrakranial timor olmadan artmis intrakranial basing ile ilgili bulgu ve

septomlar: hala kullanilmakta olan ‘Psddotiimér Serebri’ olarak adlandirmistir.[9]

Tablo 1: IiH terminolojinin kronolojik siralamasi [10,11]

Terminoloji Arastirmaci Yil
“’Meningitis serosa’’ Heinrich Quincke 1893
Psddotumor serebri Noone 1904
Otitik hidrosefalus Symonds 1931
Tani kriterleri Walter Dandy 1937
Benign Intrakranial Hipertansiyon Foley 1955
Idiopatik Intrakranial Hipertansion Corbet ve ark. 1982
Modifiye Dandy kriterleri Smith 1985
Kranial ventz drenaj obstruksiyonu Karahalios ve ark. 1996
Revize modifiye Dandy kriterleri Friedman, Jacobson 2002
Tranvers sinis vendz stentleme Higgins,Owler, Cousins 2002
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Symonds 1930’larda orta kulak enfeksiyonu olan bazi ¢ocuklarda intrakranial basing
artig1 gelistigini saptamistir.[12] Symonds’un hipotezine gore orta kulak hastaliklar1 siniis
ven dolasimini bozarak normal BOS’un artisina ve intrakranial basingta artisa sebep
olmaktadir. Bu sebeple hastaligi ‘Otitik hidrosefali’ olarak adlandirmistir .[13]

Sonraki yillarda ventrikiilografi ve anjiografi gibi radyolojik tetkiklerin tanitilmasi ile
ventrikiillerdeki belirgin genislemeler ekarte edilebilmeye baglanmistir.[13] “Otitik
Hidrosefali’ yerine ‘Hipertansif Meningeal Hidrops’ terimini kullanan Dyke ve Davidoff
ventriktlografide ventrikil dilatasyonu olmayan, PS semptom ve bulgularini gdsteren
yetiskin ve ¢ocuk hastalar1 tanimlayan ilk doktorlar olmustur. [14]

Hastaligi ‘Beyin Tiimorii Olmadan Intrakranial Basing Artis1’ olarak tanimlayan
Dandy genis bir seride Dyke ve Davidoff’un vardig1 sonucu dogrulamistir. Ayrica Dandy
tan1 kriterleri konulmasini 6neren ilk hekimdir.[15,16]

1955 yilinda Foley sonraki birka¢ dekat boyunca yaygin kullanim alani bulan ‘Benign
Intrakranial Hipertansiyon’ adin1 ortaya atmustir.[17] Ancak sonraki yillarda nérooftalmik
muayenedeki gelismeler bu hastaliktaki dogal seyrin her zaman benign olmadigini, hatta
bazi hastalarda kalic1 gorme kaybina sebep oldugunu gostermistir. Bu sebeple Buchheit
1969 yilinda ‘Benign Intrakranial Hipertansiyon’ yerine ‘Idiyopatik Intrakranial
Hipertansiyon’ ismini 6nerdi.[18]

Foley 1955 yilinda en 6nemli semptomlar1 orta derecede bas agrisi, gérme kayba,
diplopi, bazen tinnitus, belirgin papilddem ve abducens paralizi olarak tanimlamis olup
hastalarin ¢ogunun birka¢ hafta-ay icinde diizeldigini ve prognozun iyi oldugunu
belirtmistir.[17]

Ironik bir sekilde, son yillarda “IIH” terimi yaklasik yiiz y1l énce Nonne tarafindan bu
sendromun isimlendirilmesi i¢in kullanilan “PS” olarak degistirildi [1].

2.2 Epidemiyoloji

[IH’nin bati diinyasindaki yillik insidanst 0.9/100.000 , 15-44 yas araligindaki
kadinlarda ise 3.5/100.000 olarak saptanmustir [19,20]. Ancak insidans bdlgeden bolgeye
biiyiik farkliliklar gostermektedir. Ornek olarak Japonya’da sadece 0.03/100.000 iken
Libya’da insidans 2.2/100.000 olarak belirtilmistir [21]. Cevresel faktorler -0zellikle
obezite- bu farkliligin olusmasinda biiyiik rol oynamaktadir.

Genis bir ¢alismada Durcan ve arkadaslar1 20-44 yas araligindaki obez kadinlarda IIH
insidansint 19/100.000 olarak, ideal kiloda olan ayni yas aralifindaki kadinlarda ise
insidanst 0.9/100.000 olarak bulmuslardir [20]. Ortalama tan1 yasi ise 30 olarak
bulunmustur [22].
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Daha nadir olmakla birlikte IiH ¢ocuklarda, erkeklerde ve yaslilarda da goriilmektedir
[23,24]. Cincipini ve arkadaslar1 yaptig1 retrospektif bir calismada [IH nin ¢ocuklarda
nadir oldugunu, ilging olarak prepubertal donemde cinsiyet ve obezte ile risk artisi
olmadigini belirtmislerdir [24] Bu durum baska retrospektif ¢alismalarda da gortilmistiir
[25,26].

Yetigkinlerde hastalarin %10’undan az1 erkek olup kadinlardaki gibi hastalarin ¢cogu
obezdir. Ancak erkeklerde kadinlara gore gorme prognozu daha koétiidiir[,27]. Ayrica
erkeklerde daha sik uyku apnesi ve gorme kaybi, daha az bas agris1 goriilmektedir [23].

[iH insidansinda belirgin 1rksal farklilik yoktur. Cogu caismada IIH prevalansinda
irksal farklilik izlenmemis olmakla birlikte bazi1 ¢alismalarda IIH nin Asya irklarinda daha
az gorildigi belirtilmistir [28,29]. Bunun sebebinin Asya irklarinda obeitenin daha az
goriinmesi oldugu diisiiniilmiistiir. Ancak son ¢alismalarda Asyal1 IiH hastalarinda obezite
oranmin az oldugu goriilmiistiir [29,30]. Bu da obezitenin Asyali hastalarda 1IH
gelisiminde biiyiik rol oynamadigina isaret etmektedir.

Afro-Amerikanlarda ve Kafkaslarda belirgin prevalans farki izlenmemekle birlikte
Afro-amerikanlarda gérme kaybi daha sik goriilmektedir. 29 erkegi igeren retrospektif bir
caligmada Digre ve Corbet 4 Afro-amerkan erkekten 3’tinde korliik gelistigini bildirmistir. Bu
bulgular etnik ve genetik farkliliklarin hastaligin patogenezinde rol aldigini isaret etmektedir
[27].

2.3 Etyopatogenez

[IH’de intrakranial basimcin hangi mekanizma ile arttig1 halen blinmemektedir. BOS
Uretiminde ve igeriginde artma, emiliminde azalma ve vendz basingta artisin intrakranial
basincin yiikselmesinde rol aldig1 diisiiniilmektedir. Juguler kapak yetersizliginin valsalva
ile refliiye ve vendz dolasimda bozulmaya sebep oldugu belirtilmektedir. Bir ¢alismada
[1H hastalarinda (%70) juguler kapak yetersizliginin kontrol grubuna gore (%30) anlamli
olarak daha sik goriildiigii saptanmustir. [31]

Mekanik teoriye gore obez hastalarda artmis intraabdominal ve intratorasik basing
santral vendz basingta yiikselmeye sebep olarak I[H’ye yol agmaktadir.[32] Ancak bu
durum kadin predominansini net olarak agiklayamamagtir.

Cogu PS hastasinda sebep agiklanamamis olup bazi hastalarda vendz tromboza
sekonder PS gelisebilmektedir. Bu hastalarda MRG venografi dogru tani igin sarttir.[33]
Yapilan venografilerde tromboz saptanmayan IIH hastalarmin ¢ogunda transvers siniis
distal kesimlerinde belirgin stenoz oldugu saptanmuistir. [34]
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BOS vendz siniislerden pasif olarak rezorbe olmaktadir. Araknoid granulasyonlar, ventz
tromboz ve stenoz vendz drenaji engelleyerek BOS emiliminde bozulmaya sonug olarak da
intrakranial basingta artisa sebep olur.

Son yillarda yapilan ¢alismalarin ¢gogunda hastalarin biiyiik bir kesiminde transvers sinus
stenozu (TSS) saptanmis olup TSS’nun iIH’nun sebebi mi yoksa sonucu mu oldugu net
anlagilmamistir.[35-37]

TSS’nun intrakranial basingta artisa sekonder distal kesimlere distan basi ile gelistigi
distiniilmektedir. LP veya sant operasyonu sonrasinda stenozun diizelmesi bu teoriyi
desteklemistir. ITlH hastalarinda TSS’na endovaskiiler stentleme uygulandig1 takdirde vendz
basingta diisme, BOS emiliminde artma ve sonug¢ olarak intrakranial basingta azalma
izlenmektedir. [36,37]

[IH hastalarindaki obezite oranma bakildiginda kilonun hastaligin gelisme siirecinde
belirgin rol oynadigi asikardir. Son zamanlardaki ¢cok merkezli bir ¢alismada viicut kitle
indeksi (VKI) ile 1IH riski arasinda belirgin korelasyon saptanmistir. Ayni calismada VKI ile
[iH gelisme riski arasinda dogru orant1 oldugu belirtilmistir. Ayrica obez olmayan hastalarda
son zamanlarda %5-15 arasinda kilo alimmin da iIH gelisimi i¢in risk oldugu bildirilmistir
[39]. Diger calismalar kilolu hastalarda ve son zamanlarda %6’dan fazla kilo artis1 olan
hastalarda rekiirrens oranmin arttigini ifade etmistir [39,40]. Obezitenin hastaligin
baslamasinda ve rekiirrensinde rol almakla birlikte gérme kaybinda da risk faktorii oldugu
belirtilmistir [22,41]. Obezitenin IiH ile iliskisi net olmakla birlikte hangi mekanizma ile
hastaliga yol a¢tig1 hala bilinmemektedir.

Prepubertal donem haricinde hastalarm %90’ min kadin olmasi sebebiyle cinsiyetin IIH
gelisiminde hormonlar araciligi ile rol aldig1 diistinilmektedir [24]. Adipoz dokudan Gstrojen
salgilandigi goz Oniine alindifinda obezitenin IIH gelisimindeki roliiniin hormonal
mekanizmalar araciligi ile gergeklesmesi olasidir. Ancak bu konu ile ilgili caligmalar anlamli
cikmamustir[42,43]. Kadin cinsiyetin ve obezitenin IIH igin ana risk faktorleri olmasi
sebebiyle hormonal degisikliklerin hala anlagilamayan yolaklar araciligr ile hastaliga sebep
oldugu diisiiniilmiistiir. Daha az goriilen ancak IIH ile iliskisi iyi bilinen diger endokrin
bozukluklar Adison Hastaligi, Hipoparatiroidizm ve c¢ocuklarda biylme hormonu
kullanimidar.

[IH gelisimi igin diger risk faktdrii A Vitamini Intoksikasyonudur. Bu fenomen bas agist
ve gorme kayb1 yaptig1 icin avladiklar1 kutup ayisi etini yiyen ancak karacigerini yemeyen
Eskimo’lar tarafindan yiizyillardir bilinmektedir. Kutup ayilar1 besin piramidinin tepesinde
oldugu i¢in karacigerlerinde c¢ok yiliksek miktarda A Vitamini birikmekte ve bu sebeple
tiiketildiginde intrakranial basing artis1 yapmaktadir. Hipervitaminoz A’nin IIH ile iliskisi
1954 yilinda Gerber ve arkadaslari tarafindan anlatilmistir [44,45]. Akne tedavisinde
kullanilan isotretinon ve AML tedavisinde kullanilan ATRA gibi A Vitamini deriveleri de
intrakranial basing artis1 yapmaktadir [46,47]. A Vitamini intoksikasyonu ve IIH arasindaki
iliskiye bakildiginda A Vitamini metabolizmasindaki bozukluklarm ITH patogenezinde rol
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aldig1 diisiiniilmektedir. ilging olarak son ¢alismalar A Vitamini takviyesi almamis olan ITH
hastalarinda BOS igerisindeki serbest retinol oraninda artis oldugunu gostermektedir [48,49].

Yuksek A Vitamini dizeylerinin santral sinir sistemindeki RAR alfa reseptorlerinde
belirgin artisa sebep oldugu bunun da BOS absorbsiyonunu bozarak intrakranial basing
artisgina sebep oldugu One siiriilmiistiir. A Vitamini metabolizmasindaki degisiklikler
intrakranial basing artisina sebep olsa bile erkek ve kadinlar arasindaki farki agiklayacak
baska nedenlerin de olmas1 gerekmektedir.

Ayrica tetrasiklin ve derivelerinin, nitrofrontoin, indometazin, ketoprofen, hipotiroidili
cocuklarda replasman tedavisinin ve steroid alan hastalarda tedavinin sonlandirilmasiin da
[iH ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir..

Obstriiktif uyku apnesi ile IIH nin birlikte goriildiigii hasta sayis1 fazladir [50,51] Ancak
obezite ikisinin de risk faktdrii oldugundan Uyku Apnesinin IIH gelisiminde rol oynayip
oynamadigi tartigmalidir. Son zamanlarda yapilan bir calisma Uyku Apnesinin IiH
gelisiminde tek basina rol almadigint ancak obezite gibi baska bir risk faktorii varliginda rol
oynayabilecegini 6ne slirmiistiir. Biyolojik olarak Uyku Apnesi olan hastalarda intrakranial
basing artis1 i¢cin mantikli mekanizmalar bulundugundan hastalara uyku diizeni ile ilgili
tedaviler dnerilmektedir [51].

2.4 Klinigi

Bas agris1 IIH’nin eskiden beri bilinen en sik semptomu olup hastalarin ¢ogunda ilk
prezente olan sikayettir. Hastalarin yaklasik %68-98’inde goriiliir [22]. Daha ¢ok gérme kaybi
ve huzursuzluk ile prezente olan ¢ocuklarda bas agrist yetiskinlere gore daha az gorilur [52].
[IH hastas1 ve 100 kontrol grubu hastasinda yapilan bir retrospektrif ¢aligmada bas agrist iki
grupta da ¢ok sik goriilen bir semptom olup iki gruptaki bas agrisin1 ayiran 6zellik giinliik
dagilimidir [53].Ancak bag agris1 tipi varyasyonlar gostermekte ve bazen migren-gerilim tipi
bas agrisindan ayirt eilememektedir [54.]Bazi hastalarda migren gibi zonklayici tarzda bazi
hastalarda ise sikistiric1 ezici tarzda bas agrisi goriiliir. Cogu hasta IIH’de goriilen bas
agrisinin diger bas agrilarindan farkli oldugunu bir kisim hasta ise bunun hayatindaki en kotii
bas agris1 oldugunu sdylemistir. Bir calismada hastalarin %74’i bas agrisinin giinliik ortaya
ciktigini ayrica siklikla uykudan uyandiginda basladigini ve retrookiiler bolgeye yayildigini
belirtmistir. Diger calismalar da okiiler dagilimin IIH’de sik oldugunu ayrica unilateral veya
jeneralize olabilecegini, Okslirme veya valsalva ile kotiilesebilecegini belirtmistir [55]. Bas
agrisi siklikla ek hastaneye gelis sikayetidir [56]

Gorme bozuklugu IIH’de en sik goriilen ikinci semptomdur. Genelde bas agrisi ile
birlikte izlenmekte olup hastalarin %19.5 ‘inde izole gorme kaybi goriilebilmektedir [56]
Gorme bozuklugu; bulamik gorme, diplopi ve kisa siieli gérme kayiplari seklinde ortaya
cikabilmektedir. Hastalarin %57-72’sinde bir gozii ya da iki gozii birlikte etkileyen kisa
stireli, géorme alaninda siyah nokta veya farkli sekillerde golgeler ile karakterize gérme
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bozukluklar1 izlenebilmektedir [22]. Gegici géorme kaybinin patofizyolojisi ve prognostik
degeri hala bilinmemekle birlikte bazen postiir ile degisiklik gosterebilmektedir

Hastalarin %60’1nda kulakta ugultu seklinde pulsatil tarzda tinnitus goriilebilmektedir.
Tinnitusun yiikselmis BOS basincinin vestibiilokohlear sinire basi yapmasi sonucu olustugu
diistintilmektedir [57]

Bulanti-kusma hastalarin  %40’1inda goriilebilmektedir. Ense sertligi, fotofobi gibi
meningeal irritasyon bulgular1 da eslik edebilir [58]. Kol ve omuz agrisi, koku duymada
bozukluk diger izlenen nadir semptomlardandir [57].

[iH’de hafizada bozukluk, genel entelektiiel kapasitede azalma gibi psikiyatrik
semptomlar da izlenebilmektedir [42]. Cocuklarda davranis bozukluklari, 6grenme ve dikkatte
azalma da izlenebilmektedir [59].Anksiyete ve depresyon ile ilgili septomlari karsilastiran bir
calismada IIH hastalarinda depresyonun kontrol grubuna gére belirgin fazla goriildiigii
saptanmustir[60] . Obezite ve kilo artis1 IfH hastalarinin mental fonksiyonlarmi belirgin
etkilemektedir. Ayrica IIH hastalar1 bazen tamamen asemptomatik olup rutin gdrme
muayenesi sonrasi optik disklerde 6dem tespit edilmesi ile teshis edilmektedir [61].

Papilédem IIH hastalarinin en karakteristik semptomu olup bulunmadig1 durumlar tan
acisindan tekrar sorgulanmalidir. 19.yy’da oftalmoskopinin icadindan sonra papilédem ve
optik diskte 6dem ile ilgili degerlendirme belirgin kolaylasmistir. 353 hastay1 kapsayan bir
caligmada papilddem %94.3 oraninda izlenmis olup papilddemi olan hastalarda olmayanlara
gdre BOS basinci biraz daha yiiksek dlgiilmiistiir [ 62] .Ilerleyen ciddi papilddemli hastalarda
optik disk atrofiye gidebilmekte ve sinir lifi tabakas1 incelmektedir.

Abducens paralizi hastalarin %10-20’sinde goriilmekte olup klinige diplopi olarak yansir
[63]. Nadiren fasiyal agr1 ve fasiyal paralizi de IIH’de goriilebilmektedir [64].

2.5 Tam

Hastaligin tanisinda Revize Edilmis Modifiye Dandy Kriterleri kullanilir
Kesin psddotimor serebri

1. Papilodem

2. Kranial sinir muayenesi disinda normal norolojik muayene

3. Kranial goriintiillemede patoloji olmamasi

4. BOS igeriginin normal olmasi

5. BOS basincinda artis (>250 mmH20 yetiskinlerde, >280 mmH20
Cocuklarda)

Papil 6demsiz psddotimor serebri:

A. Papil 6dem olmadan 2-5 kriterleri karsilandiginda ve unilateral ya da
bilateral 6. kranial sinir paralizisi oldugunda



B. Papil 6dem ya da 6. kranial sinir paralizisi olmadan 2-5 kriterleri
karsilandiginda asagidaki kriterlerden en az 3’{iniin varliginda

i. Empty Sella

ii. Glob posteriorunda diizlegsme

iii. Perioptik BOS mesafesinde genisleme
iv. Transvers sinus stenozu

2.6 Tedavi

[iHde tedavinin asil amaci gbz koplikasyonlarmi engellemek ve semptomlari
rahatlatmak olup tedavide medikal ve girisimsel islemler kullanilabilmektedir

2.6.1 Teropotik LP

Tekrar tekrar yapilan LP uzun yillardir IIH tedavisinde kullanilmakta olup ek basina ya da
diger tetkiklerle kombinasyonunda farkli derecelerde basari saglanmaktadir [65] . Genel bir
inaniga gore ardarda yapilan LP durada genis defekte yol agabileceginden kronik BOS
sizintisina ve intrakranial hipotansiyona neden olabilecegi digiiniilmektedir. Ancak bu
fenomen az goriildiigiinden tam olarak bilinmemektedir. Jonston ve Paterson’un yaptigi bir
caligmaya gore teropatik LP sonrasi1 BOS basinct 82 dk sonra drenaj Oncesi dlzeye geri
donmektedir [66]. Bu sebeplerden dolay1 gebeler veya hizli gérme kaybi gelisen hastalar
disinda teropatik LP ¢ok tercih edilmez [ 67].

2.6.2 Endovaskiiler Stentleme

Venoz sindslerde stenoz veya drenajda obstriiksiyon olan hastalarda endoluminal venéz
stentleme tedavide kullanilan cerrahi segeneklerden biridir. izole vaka raporlari vendz
stentlemenin [IH hastalarinda klinikte belirgin iyilesme yaptigini belirtmektedir. 2008’de
yapilan bir ¢aligmada endovaskiiler stentleme yapilan hastalarin tiimiinde papilddem ve
tinnitusun iyilestigini, hastalarin %60 ‘inda ise bas agrisinin iyilestigi belirtilmistir. Ayrica 3
ay sonra yapilan kontrollerde hastalarin hepsinde BOS basmcinin 19 cm’nin altinda olmasi bu
teknigi ¢ekici hale getirmistir [68].

2.6.3 Medikal Tedavi

Konsevatif tedaviler kilo verme ve medikal tedavi seklindedir. Bu tedavilerin ise yaramasi
icin belirli bir zaman gerekmekte ve hastalara belirli aralarda takip yapilmaktadir (67). 2004
yilinda yapilan bir calismada bariatrik cerrahi yapilan iki hastada kilo kaybindan sonra IIH
diizelmistir [69].

Asetazolamid gibi karbonik anhidraz enzim inhibitorleri BOS iiretimini azalttigindan PS
tedavisinde ve rekurrensi 6nlemede kullanilmaktadir [70] . Topiramid bu etkinin yani sira
analjezi ve kilo kaybi1 da yaptigi i¢in sik tercih edilmektedir [71]. Kortikosteroidler PS
hastalarinda fayda saglar ancak kilo artis1 yaptigindan kilolu hastalarda tercih edilmemektedir.
Hatta baz1 ¢alismalar steroidlerin hizli BOS basinci artis1 yaptigini bildirmistir [72].



2.7 ITH Hastalarinda izlenebilen MRG Bulgular

2.7.1 Parsiyel Empty Sella

En sik raporlanan ITH bulgusu olan empty sella genel popiilasyonda da sik goriiliir. Empty
sella terimi midsaggital T1 MRG’de goriilmemesi ve sella tursica’nin BOS tarafindan parsiyel
veya komplet dolumu demektir [73]. Primer empty sella intrasellar alana BOS herniasyonuna
bagl olarak sellada ve hipofiz bezinde diizlesme ile meydana gelmektedir. Sekonder empty
sella ise hipofizde boyut azalmasi sonucu gelisir [74].

Parsiyel empty sella hastalarin yaklagik %80’inde goriilmektedir. Hipofiz bezinin hig
izlenmedigi empty sella ise hastalarin %10’undan azinda gortilmektedir [75]. Parsiyel empty
sella 1IH’ye spesifik olmayip siniis ven trombozu ve yer kaplayan lezyon gibi kronik
intrakranial basing artis1 yapan durumlarda da gorilebilir [76]. Hatta normal hastalarda
insidental bulgu olarak rastlanabilecegi de belirtilmistir [77]. Parsiyel empty sellanin IIH
hastalarindaki sensitivitesi %70-100 arasinda genis bir bantta tarif edilmekle birlikte Yuh ve
arkadaslarinin siiflandirmas1 kullanildiginda ortalama %383 olarak bulunmaktadir [78,79].
Baz1 morfolojik calismalar sella da remodellingin parsiyel empty sella goriiniimiine sebep
olan asil neden oldugunu belirtmektedir [73,80]. Ancak IIH tedavisi sonras1 parsyiel empty
sellanin ve hatta empty sellanin tamamen diizeldigi durumlar da bildirilmistir [81].
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Sekil 1. Yuh ve arkadaglar tarafindan prekontrast midsagital T1 MRG kullanilarak yapilan
empty sella smiflandirilmas: (11 M). A-) birinci kategori, normal. Hipofiz bezinin anterior
kesimi beyin parankimi ile izointens olup sellay1 doldurur. B-) ikinci kategori, 1limli superior
konkavitesi. Sella yiikseklginin 1/3’tine kadar. C-) Gg¢lncl kategori, orta derecede konkavite.
Sella yiiksekliginin 1/3-2/3’1i arasinda. D-) dordiincii kategori, siddetli konkavite. Sella
yiksekliginin 2/3’tinden daha fazla. E-) besinci kategori, hipofiz bezi izlenmemesi. Parsiyel
empty sella grade 3-4, empty sella ise grade 5 olarak tanimlanir. [75]
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Sekil 2. 32 yasindaki kadin hastanin sagital T2 goriintusi. Gosterilen kesitte hipofiz bezinin
tama yakin inceldigi ve sellanin BOS ile doldugu goriilmekte.



Sekil 3. Kontrol grubundaki 21 yasinda olan kadin hastanin sagital T2 kesiti. Gorintlde
hipofiz bezinin beklendigi gibi sellay1 doldurdugu izlenmekte.

12
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2.7.2 Glob Posteriorunda Diizlesme

Glob posteriorunda diizlesme aksiyal MRG kesitlerinde optik sinir insersiyon yerinde
normal kavisli seklin kaybolmasidir [79] . IIH hastalarmin %43-85’inde glob posteriorunda
diizlesme raporlanmistir [78,80] .Bu bulgu perioptik BOS ile intraokiiler basing arasindaki
fark sebebiyle olusmakta olup IIH’ye spesifik degildir [82]

Sekil 4. 33 yasindaki kadin hastanin aksiyal T2 SPIR goriintiisii. Gosterilen kesitte her iki
optik sinirin globa insersiyon yaptig1 bolgede beklenen kavisli seklin izlenmedigi ve bu
alanlarda diizlesme oldugu gozlenmekte.
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2.7.3 Perioptik BOS Mesafesinde Genisleme

Perioptik BOS mesafesinde genisleme perioptik subaraknoid boslukta intrakranial basing
artig1 sonrasi optik sinir kilifinda genisleme olmasidir. IIH hastalarninin %45-89’unda goriiliir
[78,80]. Bu kadar genis aralikta goriilmesinin sebebi muhtemelen birbirinden farkli
tanimlamalardir. Perioptik BOS kalinliginin 2 mm’yi ge¢mesi olarak tanimlanan durumda
sensitivite %58 olarak blunmustur [3,79].

Sekil 5. 36 yasindaki kadin hastada aksiyal T2 SPIR kesiti. Goriintiide bilateral optik sinir
cevresindeki subaraknoid mesafelerde 2mm’yi agsan genisleme ve tortiyoz seyir izlenmekte.
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Sekil 6. Kontrol grubundaki 36 yasinda olan kadin hastada aksiyal T2 SPIR kesiti. Goriintiide
perioptik BOS mesafelerinin beklendigi gibi olduk¢a ince oldugu goriilmekte.

Sekil 7. 40 yasindaki erkek hastada aksiyal T2 SPIR kesiti. Goriintiide bilateral perioptik BOS
mesafelerinde 2mm’yi asan dilatasyon oldugu izlenmekte.
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2.7.4 Optik Sinirin Vertikal Tortiyozitesi

Optik sinir intraorbital kesiminde normalde diiz seyreder. Bu bolgenin vertikal diizlemde
kiviimli sekil almasi optik sinirin vertikal tortiyozitesi olarak adlandirilir. Optik sinirin
vertikal tortiyozitesinin en iyi goriildiigii tetkik oblik sagital gorintiilerdir. IIH hastalarinda
optik sinirin vertikal tortiyozitesi ortalama %21-55 olarak goérilmektedir [78].

Sekil 8. 43 yasindaki kadin hastada saggital T2 goriintii. Gosterilen kesitte optik sinirin
vertikal diizlemde kivrimli bir sekil aldig1 goriilmektedir.
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Sekil 9. Kontrol grubunda bulunan 46 yasindaki kadin hastanin sagital T2 goriinttisi. Optik
sinirin intraorbital kisminin beklendigi gibi diiz seyrettigi izlenmekte.

Sekil 10. 44 yasindaki kadin hastada saggital T2 goriintii. Gosterilen kesitte optik sinirin
intraorbital kisminin vertikal diizlemde kivrimli bir sekil aldig1 goriilmektedir.
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2.7.5 Trigeminal Sistemde Genisleme

Trigeminal sistern trigeminal sinirin seyri sirasinda, trigeminal gangliyon arkasinda dura-
araknoid yapraklar arasinda gelisen BOS igeren kesedir. Trigeminal porus araciligi ile

infratentorial bazal sistern ile birlesir. Literatiirde IiH hastalarinda trigeminal sistern
dilatasyonu ile ilgili ¢ok fazla kaynak bulunmamasia karsin intrakranial basing artisinda
trigeminal sisternde dilatasyon olabilecegi bilinmektedir.

Sekil 11. 18 yasindaki kadin hastada aksital T2 SPIR kesiti. Goriintiide her iki trigeminal
sisternde belirgin dilatasyon oldugu goriilmekte.
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Sekil 12. Kontrol grubunda bulunan 18 yasindaki kadin hastanin aksiyal T2 SPIR kesiti.
Gorintide her iki trigeminal sistern normal olarak izlenmekte.
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2.7.6 Transvers SinUs Stenozu

Serebral vaskiiler goriintiilemelerin iIH deki asil rolii siniis ven trombozunu ve daha nadir
olarak dural fistiilleri dislamaktir [83]. MR tekniklerindeki gelismeler Onceleri gézden
kacirilan TSS’unu yakalamada belirgin kolaylik saglamistir. Farb ve arkadaslari bilateral
TSS’unu degerlendirmede yeni bir MRV teknigi kullanmis olup iiH hastalarinda %90
oraninda TSS oldugunu belirtmislerdir [4]. Bu bulgu TSS’nda basing farki bulan 6nceki
manometrik ¢alismalarda oldugu gibi vendz hipertansiyonun IiH’de rolii oldugunu
dogrulamistir [84]. Bilateral TSS’nun ya da dominant transvers siniiste stenozun vendz
drenajda azalmaya, seerbral ventz hipertansiyona, BOS rezorbsiyonunda bozulmaya, BOS
basincinda artisa ve BOS basincinda artisin transvers siniis distal kesimlerine basi yaparak
stenozun siddetinde ve siiresinde artiga sebep olan kisir dongiiye yol agmaktadir [85].

Sekil 13. A-C, kontrastli coronal T1 kesitlerinde TSS. A ve B, BOS acilig basinci 380 mm olan
43 yasindaki kadin bir hastanin MR gorintileri. Gorintllerde izlenmesi beklenen A
konfiglirasyonu bilateral olarak bozulmus ve kollabe olmustur (A). Bu durum anteriorda ayni
daha posteriorda alinan gérintilerde gore daha iyi gdzlemlenebilir (B). C ve D, BOS aglilis
basinci 370mm olan 36 yasindaki kadin bir hastanin géruntileri. Hastanin kontrasth 3D T1
Goruntulerinin koronal reformati ve MRV goéruntuleri gosterilmigtir. TSS iki goéruntide de net
bir sekilde izlenebilmektedir. E ve F, BOS agilig basinci 304 mm olan 32 yasindaki kadin bir
hastanin koronal T1 géruntuleri. Bilateral kollabe transvers sinids rahatlikla izienemilmektedir.
Kontrastl MRV kesitlerinden alindan sagital bir ham goérintide (F), temporooksipital
dokunun trasnvers sinls space’ine herniasyonu izlenmektedir. G, kontrol grubunda bulunan
ve bas agrisi icin belirgin bir sebep saptanmayan 49 yasindaki kadin bir hastanin MR
serisinden bir goruntu. Kontrastli koronal T1 kesitinde, normal A konfigtrasyonu iki transvers
sindste de korunmustir. [2]
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Degrees of Patency
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75% 3
50% 2
25% 1
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Sekil 14. Transvers siniis liimen patensisini degerlendirmek icin kullanilan, Farb
ve arkadaslarinin 2003 yilinda yayinladiklar1 c¢alismaya dayanan sema.
Transvers siniisler MRV ve MIP goriintiilerine dayanarak puanlanilir (0= total
stenoz, 4= normal transvers sinus) [2]
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Sekil 15. 18 yasindaki kadin hastada kontrastli 3D T1 kesitlerinin koronal reformati. Sekilde
her iki transvers sintiste beklenen A formasyonunun kayboldugu goriilmekte.
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Sekil 16. 29 yasindaki kadin hastada kontrastli 3D T1 kesitlerinin koronal reformati. Sekilde
her iki transvers sinlste beklenen A formasyonunun kayboldugu goriilmekte.
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Sekil 17. 33 yasindaki kadin hastada kontrastli 3D T1 kesitlerinin koronal reformati ve MRV
kesitlerinin MIP goriintiisii. Her iki transvers siniis distalinde oklar ile gdsterilmis belirgin
stenoz oldugu izlenmekte.



25

Sekil 18. Ayn1 hastanin kontrastli 3D T1 kesitlerinin aksiyal reformati. Her iKi transvers sin(s
distal kesiminde oklar ile gosterilmis stenoz mevcut belirgin stenoz mevcut.

Sekil 19. 33 yasindaki farkli bir kadin hastanin MRV ¢ekiminin MIP gériintiisii. Bilateral
transvers sinus stenozu gorilmeke
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3.MATERYAL METOD

Calismamiz Haziran 2013- Subat 2020 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesine bagvuran , Revize edilmis Modifiye Dandy Kriterlerine gére IIH tanisi almus,
kontrastlh MRG’si bulunan 30 hasta iizerinde retrospektif olarak yapilmistir. Calismaya
baslamak icin Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulu Baskanigi’ndan onay
almmistir. Hastalar hastanemizde kullanilan dijital arsiv olan PACS (Picture
archivingcommunicationsystems) sisteminde ‘Idiyopatik Intrakranial Hipertansiyon’ ve
‘Psddotiimdr Cerebri’ anahtar kelimeleri aranarak bulunmustur. Bulunan hastalardan Revize
edilmis Modifiye Dandy Kriterlerini karsilayan, kontrastli MRG’si bulunan ve 18-60 yas
araliginda olanlar ¢alismaya dahil edilmistir. Bulunan hastalarin bos basincina hastanedeki
bilgi isletim sistemi (Probel) taranarak bakilmis olup, BOS agilis basinc1 250mm’nin {izerinde
olanlar ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarda intrakranial kitle, hidrosefali ve SVT gibi
intrakranial basing artis1 yapan sekonder sebepler bulunmamaktadir. Kontrol grubu ise PACS
sistemindeki dijital arsivde kontrasthi MRG’si bulunan hastalar geriye dogru taranarak
secilmistir. 18-60 yas araliinda bulunan, kontrasti MRG’sinde herhangi bir patoloji
izlenmeyen, yas ve cinsiyet dagilimlart vaka grubu ile eslesen 50 hasta secilmistir. Bu
hastalara genelde migren-gerilim tipi bas agris1 sebebiyle veya basagrisi olan onkoloji
hastalarinda metastaz taranmasi sebebiyle kontrastli MRG ¢ekilmis olup hastalarda herhangi
bir intrakranial patoloji saptanmamustir.

Dislama kriterleri sunlardir:
- Hastalarin 18 yasindan kii¢iik 60 yasindan biiyiik olmast

- Kontrastli MRG’de intrakranial kitle, hidrosefali, enfarkt, SVT gibi intrakranial basing artis1
yapan sekonder sebeplerin bulunmasi.

- LP’de BOS agilis basincinin 250mm’nin {izerinde olmasi disinda anormal bulgu saptanmasi
veya BOS agilis basincinin 250mm’nin altinda olmasi

- Teropatik sant takilmasi gibi terdpatik girisimsel islem yapilmis olmast

- BOS basincini etkileyebilecek ilaglarin (asetazolamid, diiiretikler,
topiramat gibi) kullanimi

- Hastanin Kontrastli MRG’sinin olmamasi
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3.1 MRG ¢ekim protokoltu

MRG cekimleri supin pozisyonda, 1,5 T ve 3 T (Achieva, Philips, Netherlands) cihazlar
ile yapilmistir. Standart kafa koili kullanilmistir. MRG protokolii asagidaki sekanslari
icermektedir:

1. Aksiyal T1A spin-cko sekansi (SE) ( TR / TE=623/15; kesit kalinlig1 5 mm; interslice gap,
1 mm; FOV 23 cm)

2. AksyialT2A fast spin-eko (FSE) sekansi ( TR /TE=3000/80; kesit kalinligi, 5 mm;
interslice gap, 1 mm; FOV 23 cm)

3. Aksiyal FLAIR sekansit (TR/TE =9000/90; kesit kalinligi, 5 mm; interslice gap, 1 mm,;
FOV 23 cm)

4. Koronal T2A T2A fast spin-eko (FSE) sekans1 ( TR /TE=3000/80; kesit kalinligi, 5 mm;
interslice gap, 1 mm; FOV 23 cm)

5.3D T1 GRE sekansi (TR/TE = 8/4; kesit kalinligi Imm ; FOV 24 cm)

3.2 istatistiksel analiz

Arastirma verilerimizin istatistiksel degerlendirmesinde IBM SPSS 21.0 for windows
istatistik paket programi kullanilmistir. Olgiimsel degiskenler ortalama + standart sapma (SD)
ile, kategorik degiskenler sayi ve yizde (%) ile sunulmustur. Verilerin normal dagilima uyup
uymadigina bakilmistir. Normal dagihm gosteren; iki grup arasindaki karsilastirmada Bagimsiz
t testi kullanilmistir. Nitel degiskenlerin karsilastirilmasinda Chi-kare (x2) testi kullaniimistir.
Hipotezler cift yonli alinacak, p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamli sonug kabul edilmistir.



28

4.BULGULAR

Calismaya dahil edilen 30 hastanin 27’si kadin 3’0 erkekti. Hastalarin ortalama yasi 33,7+-
9,6’dir (min:18 , max:58). Calismaya dahil edilen kontrol grubunun ortalama yasi 35,1+-
9,9’dur (min:18 , max:59). Cinsiyet ve yas dagilimi bakimindan iki grup arasinda anlamli
farkhlik yoktu. Hastalarin hepsinde BOS agilis basinci 250 mm’nin {izerinde olgiImustir.
Hastalarda ve kontrol grubunda degerlendirilen kontrash MRG’de intrakranial kitle,
hidrosefali ve SVT gibi intrakranial basing artisi yapan nedenler izlenmemistir.

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

HASTA KONTROL
(n=30) (n=50)
Erkek 3 6
Kadin 27 44
Ortalama yas 33,7+9,6 35,1+9,9

Transvers sinlis stenozu: TSS transvers sinislerin  proksimalinin distali ile
karsilastirildiginda aradaki ¢ap fakinin %50’den fazla olmasi olarak tanimlanmistir. 3D
T1 MRG kesitlerinin koronal ve aksiyal reformat goriintilerde proksimal ve distaldeki
caplar olgllerek degerlendirme yapilmistir. TSS hastalarimizin 22’sinde (%73)
saptanmistir. Kontrol grubunda ise 2 (%4) hastada izlenmistir. TSS kontrol grubu ile
karsilastirildiginda vaka grubunda anlamli olarak fazla gorilmistir (p<0.01 ,
sen:%73).

Perioptik BOS mesafesinde genisleme : Perioptik BOS mesafesinde genisleme optik
sinir kihfinda BOS kalinhginin 2 mm’yi gecmesi olarak tanimlanmaktadir.
Hastalarimizin 24’tinde (%80) bu bulgu saptanmistir. Kontrol grubunda ise 1 (%2)
hastada izlenmistir. Perioptik BOS mesafesinde genisleme kontrol grubu ile
karsilastirildiginda vaka grubunda anlamli olarak fazla bulundu (p<0.01 sen:%80 )
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Parsiyel empty sella: parsiyel empty sella, sella tusicada hipofiz bez yiliksekliginin
1/3’tGden fazlasinin BOS ile dolmasidir. Empty sella ise hipofiz bezinin tamaminin
incelmesi olarak tanimlanmistir. Hastalarimizin 24’tGnde (%80) parsiyel empty sella
saptanmistir. Kontrol grubunda ise parsiyel empty sella izlenmemistir. Parsiyel empty
sella kontrol grubu ile karsilastirildiginda vaka grubunda anlamli olarak fazla bulundu
(p<0.01, sen:%80).

Optik sinirde vertikal tortiyozite: Optik sinirde vertikal tortiyozite optik sinirin
intraorbital kesiminde saggital gorintilerde izlenen kirimhi gorinim olarak
tanimlanmaktadir. Bu bulgu hastalarimizin 8’inde (%26) saptanmistir. Kontrol
grubunda ise izlenmemistir. Optik sinirde vertikal tortiyozite kontrol grubu ile
karsilatinldiginda vaka grubu ile anlaml olarak fazla bulundu (p<0.01, sen:%26).

Trigeminal sistemde dilatasyon: Trigeminal sistemde dilatasyon hastalarimizin 3’tGinde
(%10) izlenmistir. Bu bulgu kontrol grubunda saptanmamstir. Triigeminal sistemde
dilatasyon kontrol grubu ile karsilasirildiginda vaka grubunda anlamh olarak fazla
gorulmustir (p:0.049 , sen:%10).

Glob posteriorunda diizlesme: Glob posteriorunda diizlesme aksiyal MRG kesitlerinde
optik sinirin globa insersiyon yerinde normal kavisli seklin izlenmemesi olarak
tanimlanmaktadir. Bu bulgu hastalarimizin 17’sinde (%56) saptanmistir. Glob
posteriorunda dlizlesme kontrol grubunda ise izlenmemistir. Glob posteriorunda
dizlesme kontrol grubuyla karsilastirildiginda vaka grubunda anlaml olarak fazla
gorilmistir (p<0.01, sen:%56).
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5.TARTISMA

Biz bu ¢alismamizda {IH hastalarinin yiizde 73’iinde kontrastli kranial MRG ile transvers
sindis stenozu saptadik.

[iH sebebi tam olarak anlasilamayan, inktrakranial basing artis1 ile karekterize olan bir
sendromdur. Bas agrisi, gorme bozuklugu, bulanti-kusma, tinnitus en sik goriilen semptomlar
olup 6. Kranial sinir paralizi disinda fokal nérolojik defisit izlenmemektedir. IIH tanisinda
Revize edilmis Modifiye Dandy kriterleri kullanilmakta olup bu kriterler arasinda transvers
sinlis stenozu,empty sella, glob posteriorunda diizlesme ve perioptik BOS mesafesinde
genisleme gibi MRG bulgular1 da mevcuttur. Goriintiileme bulgularindan TSS, MRV veya BT
angiografi ile, diger bulgular ise kranial MRG ile degerlendirilmektedir.

TSS’nun kontrasth MRG ile degerlendirildigi calisma sayis1 kisith olup bu calismada
amacimiz IIH tanisi1 almis hastalarda TSS’nu kontrastli MRG ile degerlendirmek ve ayni
seansta cekilen kranial MRG Kkesitlerinde diger IIH bulgularinin (Parsiyel empty sella, glob
posteriorunda diizlesme, perioptik BOS mesafesinde genisleme, trigeminal sisternde
dilatasyon, optik sinirin vertikal tortiyozitesi) goriilme oranini saptamaktir.

Calismamiza dahil edilen hastalar 18-60 yas araliginda olup hastalarimizin 27’si kadin 3’1
erkekti. Kontrol gurubu ise yas ve cinsiyet dagilimi vaka grubuyla benzer olan 50 hastadan
olusmaktadir. Hastalarimizin yas ve cinsiyet dagilimi literatiirdeki ¢ogu calisma ile
uyumludur. Literatiirdeki ¢ogu ¢alismada hastalardaki obezite orani yiiksek olmakla birlikte
calismamuz retrospektif oldugundan hastalarm VKI’ine ulagilamamistir.

Higgins ve arkadaglarinin 2002’de yaymladiklar: bir vaka calismasinda bilateral TSS olan
hastada stentleme sonrasinda hastanin sikayetlerinin azaldig: bildirilmistir [86].

Farb ve arkadaslarinin 2002 yilinda  yaptiklari bir caligmada biiylik araknoid
graniilasyonlarn ve konjenital siniis stenozlarmmn ITH sendromunun patolojisinde rol oynadig
savunulmustur. Bu calismada Farb ve arkadaslar1 ITH hastalart MRV ile degerlendirildiginde
TSS oraninin %90 olarak saptandigi belirtilmistir [4].

Ogungbo ve arkadaslarinin 2003 ’te yayinladiklar1 bir vakada IIH tanis1 almis ve sagda TSS
olan hastada stentleme sonrasi hastanin sikayetlerinin diizeldigi bildirilmistir [87] .

Subramaniam ve arkadaglarinin 2004°te yayinladiklar1 10 vakalik bir kadavra ¢aligmasinda
[iH ile takip edilmis hastalarin transvers siniislerinde farkli seviyelerde septalar saptandig
bildirilmistir. Bu da IIH etyolojisinde TSS nun yer aldig1 seklinde yorumlanmistir [88]

Rojpal ve arkadaslarinmn 2005 yilinda yayinladiklar1 bir vakada TSS olan ve IIH tanisi
almis 15 yasindaki bir hastada vendz stentlemenin ¢ok 1yi sonug getirdigi ve hastanin klinigini
anlaml olarak iyilestirdigi bildirilmistir [89] .
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Rohr ve arkadaglarinin 2007 yilinda bildirdigkleri 3 vakalik bir seride bazi hastalarda
TSS’nun intrakranial basing artisina sekonder gelisen bir fenomen oldugu ve bu hastalarda
TSS etyolojik bir sebep degil de hastaligin bir sonucu oldugundan, vendz stentlemenin tedavi
olarak kullanilmasinin dogru bir yontem olmayacagi savunulmustur. [90]

Bussiere ve arkadaslarinin 2010 yilinda yayinladiklar1 bir seride TSS saptanan ve artmis
intrasinlisal basing izlenen 10 hastadan 8’inde unilateral stentleme sonrasi sikayetlerin
tamamen diizeldigi, 2 hastada ise kismen diizeldigi bildirilmistir [91].

Donnet ve arkadaglarinin 2012 yilinda yaymladiklar1 bir calismada transver siniis
stenozuna sekonder gelisem intrakranial basing artisinda vendz siniis stetntlemesinin gorme
kaybi tedavisinde oldukga etkili oldugu vurgulanmustir. Ayrica bu ¢alismada TSS nun IiH’ye
yol agabilecegi de belirtilmistir [92] .

Morris ve arkadaslarinin 2016 yilinda 63 IiH hastasini retrospektif olarak degerlendirdigi
bir ¢alismada MRV ile hastalarin %94 {inde, kontrol grubunun ise %7’sinde TSS saptandig:
bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada hastalarin kontrastli MRG tetkikleri de degerlendirilmis ve
hastalarin %83’iinde , kontrol grubunun ise %7’sinde TSS saptandigi bildirilmistir. Morris ve
arkadaslar1 ¢calismada {IH nin diger MRG bulgularin ( parsiyel empty sella, perioptik BOS
mesafesinde genisleme, glob posteriorunda diizlesme) da degerlendirmis ve bu bulgularin
hastalarin %8-61"inde izlendigini belirtmistir. Sonu¢ olarak MRV yardim1 olmadan, kontrastli
MRG ile TSS degerlendirmesi yapilabilecegini ve TSS’nun diger MRG bulgularina gére daha
sensitif oldugunu belirtmislerdir. [2]

Literatiirden verdigimiz Orneklerde de goriildligii iizere intrakranial basing artisinin
transvers siniislerde stenoza yol actigina dair goriis ve bilgiler mevcuttur. Bir diger goriis ise
hipoplazik veya konjenital stenotik siniislerin intrakranial basing artis1 yaptigidir.
Literatiirdeki genis serilerde siniis stentlemesinin igse yaradigi ve uygulanan hastalardan
¢ogunun iyilestigi bildirilmistir. Bu da TSS’nun IiHnun sonucu olarak degil de iIH’nun
sebeplerinden biri olarak kabul edilmesini saglamistir. IIHnun genis etyoloji yelpazesine
sahip oldugu ve intrakranial basing artis1 mekanizmasinin heniiz anlagilamadigi géz oniinde
bulundurularak diisiiniiliince TSS’nun hem sebep hem de sonug¢ olmasi daha olasidir. Kesin
olan sey ise TSS’nun IiH hastalarinda sik goriilen bir bulgu oldugu ve radyologlar tarafindan
dikkatle aranmas1 gerektigidir.

Literatiirden verdigimiz 6rneklerde de goriildiigii gibi TSS, MRV ile degerlendirildiginde
yaklasik %90 oraninda goriilmektedir. TSS kontrastlh MRG ile degerlendirildiginde ise
hastalarin yaklasik %83’ilinde kontrol grubunun ise %7’sinde  goriilmektedir. Bizim
calismamizda 1TH tanili hastalarin %73 {inde kontrol grubunun ise %4’iinde bilateral ya da tek
tarafli transvers siniis stenozu izlenmistir. Literatiir ile karsilagtirildiginda bizim ¢aligmamizda
TSS oraninin biraz daha disik ciktig1 anlasilmistir. Literatiirdeki ¢ogu seride MRV
kullanilarak TSS saptanmis olup hem MRV hem kontrastli MRG kullanilarak yapilan
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caligmalarda ,TSS’unun MRV kullanildiginda kontrastli MRG’ye gore daha sik saptandigi
bidirilmistir. Dolayisiyla ¢calismamizda kontrastli MRG kullanildigindan literatiirdeki MRV
kullanilarak yapilan ¢aligmalara goére daha diisiik ¢ikmasi olagandir.  Ayrica bolgemizdeki
hasta grubunun sahip oldugu genetik ve ¢evresel faktorler de bu oranin diisiik olmasina katki
saglamis olabilir.

Sonug olarak calismamizda TSS, literatiir ile uyumlu olarak kontrol grubuna goére anlanml
olarak fazla bulunmustur. MRV olmadigi durumlarda veya kontrasth MRG’nin hasta
acisindan daha yararli olacagi diisliniilen durumlarda kontrastli MRG TSS’nu saptamada
olducka efektif bir yontem olarak kullanilabilir. Calismamizda literatiirden farkli olarak TSS
olan ¢ogu hastada stenoz bilateral degil de unilateral olarak gdriilmiistiir. Bunun sebebinin de
Rohr ve arkadaslarmin 2007 ‘de bildirdigi gibi TSS nun her hastada IIH’ye yol agan etyolojik
bir sebep olmadigi, baz1 hastalarda intrakranial basing artisina sekonder gelisen bir fenomen
olarak ortaya ¢ikmasi olabilir. [92].

Jenkins JR ve arkadaglarimin 1996 yilinda yaptigi bir calismada glob posteriorunda
duzlesme iIH hastalarinin %66.7’sinde gériilmiistiir [93].

Michael C.Brodsky ve Michael Vophiades’in 1998 yilinda yayinladigi ¢alismada 20
psodotiimor cerebri hastast ve 20 kontrol grubu hastasi degerlendirilmistir. Calismada glob
posteriorunda diizlesme hastalarin %80’inde goriilmiis ve IIH hastalarinda en duyarli MRG
bulgusu oldugu saptanmustir. Ayrica parsiyel empty sellanin goriilme oram1 %70, perioptik
BOS mesafesinde genislemenin %45, optik sinirin vertikal tortyozitesinin ise %40 olarak
bulunmustur.Yazarlar MRG bulgular1 kullanilarak yapilan degerlendirmede, PS hastalarinda
intrakranial basing artist oldugunun, kontrol grubunda ise intrakranial basing artisi
olmadiginin %90 oraninda 6ngoriilebilecegini belirtmislerdir [78].

Yuh ve arkadaslarinin 2000 yilinda yayimnladiklar1 ¢alismada parsiyel empty sellanmn ITH
hastalarinin %80’inde, empty sellanin ise hastalarin %2.5” inde goriildiigii bildirilmistir [75].

R. Agid ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaymladiklar1 bir ¢aligmada PS hastalarinda
parsiyel empty sella, glob posteriorunda diizlesme, optik sinirin vertikal tortiyozitesi ve
perioptik BOS mesafesinde genisleme gibi MRG bulgular1 degerlendirilmis ve bu bulgular PS
hastalarinda anlamli olarak fazla bulunmustur. Glob posteriorunda diizlesme bu bulgular
arasinda en sensitif olan1 olarak bildirilmistir [79].

Maralani ve arkadaslarinin 2011 yilinda yaymladiklar1 bir ¢alismada 43 IiH hastas1 ve 43
kontrol grubu hastasi degerlendirilmistir. Parsiyel empty sella, glob posteriorunda diizlesme ,
perioptik BOS mesafesinde genisleme, optik sinirin vertikal tortiyozitesi ve bilateral TSS IiH

hastalarinda kontrol grubuna gére anlamli olarak fazla bulunmustur. Parsiyel empty sellanin

%065 sensitivite ile bu bulgular arasinda en sik goriilen bulgu oldugu bildirilmistir [3]
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Kyung ve arkadaslarinin 2014 yilinda yayinladiklar1 ¢alismada 48 PS hastas1 ve 48 kontrol
grubu hastasi karsilastirmali olarak degerlendirilmistir. PS hastalarinda sella turcica alanmi
kontrol grubuna gore %38 daha genis bulunmus ve hipofiz bezi boyutlarinda belirgin diisiis
olmadig1 saptanmistir.Buna gore kronik intrakranial basing artis1 olan hastalarda sella

turcicadaki genislemenin parsiyel empty sella goriintimiine katki sagladigi bildirilmistir [94].

Samuel Bidot ve arkadaslarinin 2015 yilinda yayinladiklart g¢alismada literatiirdeki
yaymlar1 derleyerek IIH hastalarinda parsiyel empty sellanin %80, glob posteriorunda
diizlesmenin %66, perioptik BOS mesafesinde genislemenin %58, optik sinirin vertikal

tortiyozitesinin %43, TSS’nun ise %97 oraninda goriildigii bildirilmistir [95]

Calismamizda 30 IiH hastasi ve kontrastli kranial MRG’si tamamen normal olan 50
kontrol grubu hastas1 degerlendirilmistir. Literatiir ile uyumlu olarak iIH hastalarmda TSS,
parsiyel empty sella, perioptik BOS mesafesinde genisleme, glob posterirounda diizlesme,
optik sinirin vertikal tortiyozitesi ve trigeminal sisternde dilatasyon kontrol grubuna gore
fazla bulunmustur. Bu bulgulardan en sensitif olanlari %80 oraninda gérulen parsiyel empty
sella ve perioptik BOS mesafesinde genislemedir. Literatiirde parsiyel empty sellanin IIH nin
MRG bulgular1 arasinda en sik goriilen bulgu olarak sunuldugu caligmalar mevcut olup
calismamiz bu bakimdan literatiir ile uyumludur. Ancak bazi ¢alismalarda da bizim
calismamizda %356 oraninda bulunan glob posteriorunda diizlesme en sik goriilen bulgu olarak
bildirilmistir. Baz1 ¢calismalarda glob posteriorunda diizlesmenin BOS basinci arttik¢a ve vaka
say1st ¢ogaldik¢a daha sik goriildiigii bildirilmistir. Bu nedenle bizim ¢aligmamizda literatiire
gore biraz daha diisiik oranda goriilmesi olagandir. Calismamizda TSS da literatiir ile uyumlu
olarak IIH hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli olarak fazla goriilmiistiir. Sonug olarak
Kontrastl1 kranial MRG ile tek seasta hem TSS hem de 1iH’nin diger MRG bulgular1 giivenle

degerlendirilebilir.
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SONUC

Calismamizda 1IH Hastalarmin yiizde 73’iinde kontrastli kranial MRG ile transvers siniis
stenozu saptadik. Kranial MRG c¢ekilmis hastalarda kontrastli 3D T1 GRE goriintiilerin
varliginda MRV ya da BTA’ye gerek kalmadan transvers siniis stenozunu biiyiikk oranda
degerlendirebildigimizi gordiik. Kontrasth MRG varliginda ek c¢ekimlere ihtiyag

duyulmayabilir.

Calismamizin baz1 kisitliliklari vardi. Bunlardan en 6nemlisi ¢alismamizin retrospektif
olmasidir. Basta gelen diger ksuthliklar ise vaka sayisinin az olmasi ve g¢alismamizin
retrospektif olmasi1 nedeniyle hastalarin kayitlarinda bazi eksiklikler olmasidir. Calismamizin
dogrulugunu kanitlamak ve IIH hastaliginin etyopatogenezini anlayabilmek igin kontrastl
kranial MRG ve MRV nin birlikte kullanildigi, daha genis hasta ve kontrol gurubunu dahil

eden prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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OZET

AMAC: Bu ¢alismada amacimiz, Revize edilmis Modifiye Dandy kriterlerini karsilayan
[IH hastalarinda transver siniis stenozunu kontrastli MRG ile degerlendirmek, ayrica 1IH
hastalarindaki diger MRG bulgularini aragtirmaktir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya Haziran 2013- Subat 2020 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine basvuran , BOS agilis basinc1 250 mm’nin iizerinde
olan, fokal nérolojik defisiti bulunmayan, gortntiilemede intrakranial Kitle, hidrosefali veya
sinus ven trombozu gibi intrakranial basing artis1 yapacak bir sebep bulunmayan, 18-60 yas
arasindaki hastalar dahil edilmistir. Hastalar hastanemizdeki dijital arsivde ( PACS ) anahtar
kelimeler aranarak bulunmus ve Revize edilmis Modifiye Dandy kriterlerine uyan hastalar
calismaya dahil edilmistir. Kontrol grubu ise PACS sistemindeki dijital arsiv geriye dogru
taranarak seg¢ilmistir. Bulunan hastalar arasindan kontrastli kranial MRG’si tamamen normal
olan, yas ve cinsiyet dagilimi bakimindan vaka grubu ile benzer olan, 18-60 yas araligindaki
hastalar arasindan sec¢ilmistir. Hastalarin diglanma kriterleri; Hasta yasinin 18’den kiigiik
60’tan biiyiik olmasi, Kontrastli kranial MRG’de intrakranial basing artis1 yapacak sekonder
nedenlerden birinin bulunmasi, LP’de hastanin Bos basmcinin 250 mm’nin altinda olmasi
veya hastaya LP yapilmamis olmasi, hastaya terdpatik sant takilmasi gibi tedaviye yonelik
girisimsel bir islem yapilmis olmasi, hastanin kontrastli MRG’sinin bulunmamasidir.

30 1IH hastas1 ve 50 kontrol grubu hastas1 calismaya dahil edilmistir. Kranial MRG
kesitlerinde parsiyel empty sella, perioptik BOS mesafesinde genisleme, glob posteriorunda
diizlesme, optik sinirin vertikal tortiyozitesi ve trigeminal sisternde dilatasyon gibi IIH’de sik
goriilen MRG bulgular1 degerlendirilmistir. TSS ise kontrastli 3D T1 MRG kesitlerinin
koronal ve aksiyal reformat goriintiilerinde trasnvers siniislerin proksimal ve distaldeki ¢aplari
Olciiliip karsilastirilarak degerlendirilmistir.

BULGULAR: Iki grup arasinda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark
izlenmemigtir. Parsiyel empty sella 24 hastamizda (%80),Perioptik BOS mesafesinde
genisleme 24 hastamizda (%80), Transvers siniis stenozu 22 hastada (%73), glob
posteriorunda diizlesme 17 hastada (%56), optik sinirin vertikal tortiyozitesi 8 hastada (%26),
trigeminal sisternde dilatasyon ise 3 hastada /%10) saptanmistir.  Parsiyel empty sella,
perioptik BOS mesafesinde genisleme, Transver siniis stenozu, optik sinirin vertikal
tortiyozitesi, trigeminal sisternde dilatasyon kontrol grubu ile kiyaslandiginda hasta grubunda
anlamli olarak fazla bulunmustur.
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SONUC: Calismamizda IIH hastalarinin MRG bulgularindan parsiyel empty sella ve
perioptik BOS mesafesinde genisleme en sensitif bulgular (%80) olarak bulunmustur. Ayrica
glob posteriorunda diizlesme, optik sinirin vertikal tortiyozitesi ve trigeminal sisternde
dilatasyon kontrol grubu ile kiyaslandigindan IIH hastlarinda anlamli olarak fazla
bulunmustur. TSS kontrastli MRG ile degerlendirildiginde hastalarin %73’{inde saptanmuistir.
Calismamiza gore TSS’nu degerlendirmek i¢gin MRV veya BTA olmadan da mumkuandur.
Kontrastli kranial MRG ile hem TSS hem de IIH’nin diger MRG bulgular1 tek seansta
giivenle degerlendirilebilir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Transvers siniis stenozu, Idiyopatik intrakranial hipertansiyon,
psodotimor cerebri, kontrastli MRG
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SUMMARY

AIM: In this study, we aimed to demonstrate transverse sinus stenosis and the other MRI
findings of idiopathic intracranial hypertension could be identified with contrast enhanced
cranial MRI in the patient who has diagnosis of IIH according to Revised Modified Dandy
Criteria.

MATERIAL AND METHOD: We include the patients who admitted to Dicle
University Medical School Hospital between June 2013 and fabruary 2020 in this study. The
patients who has no focal neurologic deficit,no intracranial mass, hydrocephalia or sinus vein
thrombosis in neuroimaging, >250mm CSF pressure, younger than 60 and older than 18 year
old. We have found our patients by searching the keywords in the digital archive that we use
in our hospital, named PACS. We have selected 30 patients whom correspond the Revised
Modified Dandy Criteria. We picked the control group by browsing the PACS system
backwardly. We include patients who had normal C+ Cranial MRI, similar age and gender
proposition with the patient group. The exclusion criterias we being younger than 18 and
older than 60 year old, having any cause of secondary intracranial hypertension in C+ Cranial
MRI, <250mm CSF pressure, , not having C+ Cranial MRI or lumbar punction procedure,

treated wit therapeutic shunt procedure.

We include 30 IiH patient and 50 control group in this study. We evaluate the most
frequent MRI findings of IIH such as partially empty sella, dilated optic nerve sheath,
posterior globe flattening, vertical tortuosity of optic nerve and dilated trigeminal sisterns with
cranial MRI. We evaluate TSS by measuring proximal and distal diameter of the transvers

sinuses in coronal and axial reformatted version of the contrast enhanced 3D T1 MRG.

FINDINGS: There was no significant age and gender difference between two group. We
identified partially empty sella in 24 patient (% 80), dilated optic nerve sheath 24 patient (%

80), Transverse sinus stenosis in 22 patient (%73), posterior globe flattening in 17 patient
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(%56), vertical tortuosity of optic nerve in 8 patient (%26), and dilated trigeminal sisterns in 3
patient (%210).

Partially empty sella , dilated optic nerve sheath, Transverse sinus stenosis,posterior globe
flattening, vertical tortuosity of optic nerve and dilated trigeminal sisterns we statistically

significant in patient group in comparison with control group.

RESULTS: In this study we identified the most sensitive MRI findings of IIH as
partially empty sella and dilated optic nerve sheath (%80). Also posterior globe flattening,
vertical tortuosity of optic nerve and dilated trigeminal sisterns we statistically significant in
patient group in comparison with control group. We identified TSS %73 of the patients by
using the C+ Cranial MRI. Neuroradiologists can detect TSS without assistance of MRV or
CTA. We conclude that TSS and the other MRI findings of IiH can be evaluated with C+

Cranial MRI in one session.

KEY WORDS: Transverse sinus stenosis, idiopathic intracranial hypertension,

Pseudotumor cerebri, C+ Cranial MRI
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