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1. GIRIS

Idiopatik intrakranial hipertansiyon (iiH) ya da psodotimor serebri sendromu
(PTS) birgok norolojik ve sistemik durum nedeniyle ortaya gikabilen ve tedavi
edilmedigi takdirde optik sinir hasarina neden olabilecek bir klinik durumdur.
Optik sinir beynin uzantisidir ve subaraknoid aralikta, meningeal yapilar
tarafindan sarili olarak bulunur. Kafa icerisinde meydana gelen basing artist
bilesik kaplar kanunu geregi optik sinire dek uzanmakta ve optik sinir hasarina
neden olmaktadir. Tani, Klinik olarak muayenede papil 6demi gosterilmesi ve
goriintiilemede buna neden olacak kitle etkisinin diglanmasi ile konmaktadir.
Lomber ponksiyon (LP) yapilarak beyin omurilik sivi (BOS) basincinin artmis
bulunmas1 taniy1 kesinlestirmektedir. Bununla birlikte klinik ve goriintiileme
olarak psddotiimdr serebri tanisi alan fakat BOS basincinin artmadigi vakalar da
mevcuttur. Tedavi sonrasi klinik muayene takipleri ile hastalar izlenmektedir.
Lomber ponksiyon ile takip hem hasta konforu hem de girisimsel islemin
getirecegi komplikasyonlar, sik tekrarin komplikasyon riskini arttirmasi nedeniyle

tercih edilmemektedir.

Transkraniyal Doppler (TKD) invaziv olmayan ve ultra ses ile beyin bazal
arterlerindeki kan akimini degerlendirebilen bir inceleme ydntemidir. Kafa igi
basing (KIB) artislarinda beyin bazal arterlerinde pulsatilite indeksinde (P1) artma,
diyastol sonu akim hizinda azalma ve spesifik Doppler spektral degisiklikleri
gosterilebilmektedir. Kafa i¢i basing artist ve bu degerin arteriyel kan basicin
gecmesi sonrasinda ortaya c¢ikan serebral sirkulatuar arrestle niteli beyin
6liminde TKD incelemesinde spesifik akim formlari izlenir ve beyin olimi
tespitinde destekleyici test olarak rutinde kullanilmaktadir. Klinik ve yogun
bakimda beyin olimii igin degerlendirdigimiz, heniiz TKD incelemede beyin
6liimii ile uyumlu dalga formlarinin gelismeyen hastalarda, sadece KIB artisi ile
ilgili spektral, akim hiz1 ve Pl degisiklikleri oldugu rutin incelemeler sirasinda
dikkatimizi ¢ekmistir. Bu hastalarda KiB monitorizasyonu olmadig: igin dalga
formlarinin ve akim hiz1 degisikliklerinin hangi basing degerinden sonra ortaya
ciktign bilinmemektedir. Bu durum, akla iIH hastalarmin taninmasinda TKD

kullanim1 ve kafa ici basinci degerine gore TKD degisiklikleri olup olmadigi



sorusunu getirmektedir. Bu tarz bir iligki saptanmasi invaziv olmayan bir testin

tan1 ve tedavi takibi acisindan kullanilmasi imkanini saglayacaktir.

Bu calismanin amaci 1IH diisiiniilen hastalarda orta serebral arter; pulsatilite
indeksi (P1), rezistif indeksi (RI), pik sistolik hizi (Vmax) ve ortalama akim hizini
(Vmean) degerlendirmek ve bu hasta grubunda bu degerlerin tan1 ve BOS basinci

ile olan iligkisini ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. KAFA ICi BASINC KAVRAMI VE FIZYOLOJISI

Kafatasi, dogumda sutura ve fontanellerle kapali bir yapidir. Bliyiime ve
gelismeyle birlikte siitlir ve fontanellerin kapanmasiyla genislemeyen, hacmi sabit
bir yapi haline gelir. Intrakraniyal icerigin yaklasik olarak %80 serebral parankim,
%10 BOS ve %10 da serebral kan ile doldurulmaktadir. KIB bu {¢ yapimin
etkilesmesiyle olusur. Normal araligi eriskinlerde 10-20 mmHg, cocuklarda 3-7
mmHg ve yeni doganda 1.5-6 mmHg’dir[1]. Fizyolojik kosullarda KiB sabit ve
dizenli olup, BOS iretim hacmi, BOS emilimindeki diren¢ ve intrakraniyal

bosluktaki venoz basing olmak tizere (i¢ faktore baglidir.

KIB pozisyonla degisebilir (ayakta azalirken veya yatar pozisyonda
artmaktadir), ayrica sistemik kan basinci ve nefes alip vermeyle dalgalanmaktadir.
Valsalva manevras1 (0ksiirme, ikinma gibi), intratorasik veya intraabdominal
basinct artirarak juguler venlerin ve epidural vendz pleksusun basincini
dolayistyla KiB’i arttirir. Bu manevralarla KiB’in artmasi, serebral venlerde

kapakgik olmadigini diisiindiirmektedir[1].

Serebral kan hacmi KiB’i direkt olarak etkilerken, serebral kan akimi (SKA)
serebral otoregiilasyon mekanizmalari iizerinden indirekt olarak KiB’i etkiler[1].
Normal durumlarda bu degisiklikler BOS’un lomber sisternaya gegisi ile hemen
kompanse edilirken, bu tampon mekanizmalar1 yetersiz oldugunda ise KIB

artacagindan SKA azalir ve serebral perfiizyon basinc1 (SPB) diiser.

BOS hacmi arttiginda, ilk asamada, SKA azaldig1 i¢in toplam hacim sabit
kalir ve IKB degismez. ikinci asamada bu mekanizma yetersiz kaldigindan toplam
hacim artar. Son asamada ise, diizenleyici sistemler gorev yapamadigindan,
hacimdeki en kiigiik degisiklik dahi KiB’de belirgin artisa neden olur[2]. KIB’in
kronik olarak arttigi durumlarda tabloya ekstraseltiler suyun, hatta glial hiicre ve

noronlarin kaybi sonucu olusan parankim degisiklikleri de eklenebilir[1].



Monro-Kellie doktrini

Intrakraniyal hacim, toplami sabit kalacak sekilde, serebral parankim (%80),
BOS (%10) ve kan (%10) olmak (zere U¢ kompartmandan olugsmaktadir. Patolojik
kosullarda bu kompartmanlardan birinin hacmi artabilir veya 4. kompartman
eklenebilir (timor veya hematom gibi kitle etkisi yapan lezyon gibi) ve bunun

sonucunda diger kompartmanlardan en az biri KIB’i dengelemek i¢in kiigiiliir.

Yavas biiyliyen serebral lezyonlarda ekstraseliiler suyun, glial hiicre ve
noronlarin kaybiyla birlikte parankimde sekil degisikligi ve deformasyon goruldr.
Bu parankim degisikligi sonucunda artmis KiB dengelenir. Bu durum, serebral
atrofinin goriildiigli yash hastalarda serebral kitle etkisinin genclere gore daha iyi
tolere edilmesini aciklamaktadir[1]. Ancak parankim degisiklikleri ani KiB
yiiksekligini tolere edemez, bu durumda BOS ve serebral kan hacmi basing
hacmini dengelemek icin degisiklik gosterir. Ana kompensatuar mekanizma,
BOS’un perimediiller subaraknoid bosluga kagmasidir. Vaskiiler kompartmanin
kompansasyon gorevi ise ileri asamada, juguler drenajla kanin kafatas1 digina yer

degistirmesiyle olur.

Serebral Kan Akim

Beyin kardiyak output’un %15-25’ini alir. 100 gr beyin dokusunun serebral
kan akimi 50 ml/dk’dir. SKA, serebral metabolik hiz ve oksijen tiiketimine
baghidir. Serebrovaskiler rezistans (SVR) otoregulasyonla iliskili, SPB de SKA
ile iliskili kavramlardir. SPB, ortalama arteriyel basing (OAB) ve KiB’in

matematiksel farkini ifade eder[2].

Serebral otoregiilasyon mekanizmalari, serebrovaskiiler rezistansi degistirerek
(vazodilatasyon veya vazokonstriksiyon) SKA’y1 beynin metabolik ihtiyag¢larini
karsilayacak en uygun diizeyde tutmaya calisir. Serebral otoregulasyon biyik
oranda parsiyel karbondioksit basinci (PaCO2) ve OAB’ye bagli olarak
duzenlenir. Parsiyel arteriyel oksijen basinct (PaO2), adenozin, pH vb. faktorler

daha diisiik oranda etkilidir. Bu nedenle artmis metabolik ihtiyagla birlikte PaCO-



artiginda SVR azalir (vazodilatasyon) ve SKA artar. Tam tersine, azalmis

metabolik ihtiyacta ise PaCO2 azalir ve vazokonstriksiyon gelisir. Normotansif
kosullarda, PaCO2’nin her 1 mmHg degisiminde SKA’nin yaklasik %4 degisiklik

gosterdigi tahmin edilmektedir. OAB’de ani diisme ve yiikselmelere karsi da

serebral oksijenlenmeyi korumak tizere benzer bir mekanizma mevcuttur. Ancak

bu otoregulatér mekanizmalarin sinirlart asildiginda SKA tamamen OAB bagimli

hale gelir[3].

Serebral kan alkmi
(mL/100 g/dakika)

PEDE
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Sekil 1 : Serebral kan akimmin PaCO2, PaO2 ve OAB (Ingilizce kisaltma MAP)

ile iliskisi [4]

Serebral Perfuizyon Basinci

SPB serebral noral yapilarda yeterli metabolik fonksiyonlarin saglanabilmesi

i¢in gerekli perfiizyon basmcidir ve OAB’den KiB’in ¢ikartilmasi sonucu ortaya
cikarilmasi ile elde edilir (SPB = OAB - KiB). SPB’nin 60-70 mmHg Uizerinde

olmasi eriskinler i¢in giivenli sinir olarak kabul edilmektedir. 50 mmHg altinda

olmast SKA’da ciddi diisiisii ve serebral iskemi riskini dogurur. Cocuklar igin



kesin deger olmamakla beraber yeni doganlarda beynin diisiik SPB’yi daha iyi
tolere ettigi bilinmektedir. [2, 5]

2.2.1 BEYIN OMURILIK SIVISI DINAMIKLERI

BOS igerigi ve gorevleri

BOS, berrak ve renksiz bir sivi olup kan plazmasi ile benzer diizeyde
inorganik tuzlar icerir. BOS’un dansite ve viskositesi suya yakindir, protein igerigi
plazma protein miktarindan disiiktiir[6]. Glukoz diizeyi kan glukozunun yaklasik
yarisidir ve ¢ok az miktarda protein ve hiicre igerir. Hiicre olarak yalnizca lenfosit
goriliir ve mm? “te 0-3 hiicre goriilebilir (Cizelge 1). BOS basinc1 belirgin sekilde
sabit tutulur. Lateral dekubit pozisyonda lomber ponksiyonla 6lgiilen BOS basinci
60-150 mm su’dur. Bu basing egzersiz, ksiirme, internal juguler venlere basi

uygulama gibi durumlarda artabilir.

Cizelge 1. BOS’un igerigi ve karakteristik 6zellikleri

GOorinim Renksiz ve berrak
Hacim 150 ml
Uretim hiz1 0.5 ml/dk
Basing (lateral dekubit pozisyonda LP ile) | 60-150 mm su
Icerik
Protein 15-45 mg/100 ml
Glukoz 50-85 mg/100 ml
Klor 720-750 mg/100 ml
Hiicre say1s1 0-3 lenfosit/mm?

Beyin omurilik sivis1 (BOS), serebral ventrikiilleri, kraniyal ve spinal
subaraknoid mesafeyi doldurarak merkezi sinir sistemi ve ¢evresel kemik yapilar
arasinda travmaya kars1 koruyucu iglev goriir. Beyin dansitesi BOS’a gore hafif

diizeyde yiiksek oldugundan mekanik kaldirma kuvveti ve destek yapisi olusturur.



Kan ve sinir dokusu ile yakin iliskide olmasi nedeniyle bu dokular igin bir
rezervuar ve kompensatuar yap1 gorevi goriir. Ornegin beyin veya kanin hacmi
arttiginda BOS hacmi azalir. Ayrica BOS’un sinir dokusunun beslenmesinde ve
ndronal metabolizma Urinlerinin temizlenmesinde aktif rol oynadigi, epifiz bezi
sekresyonlarinin da 3. ventriikiildeki BOS araciligiyla hipofiz bezine ulasarak

bezin caligmasini etkiledigi diisiiniilmektedir (Cizelge 2) [7].

Cizelge 2. Beyin omurilik sivisinin gorevleri

1- Tampon olusturma ve mekanik travmadan koruma

2- Beyin i¢in mekanik kaldirma kuvveti ve destek olugturma

3- Rezervuar olusturma ve kafatasi igeriginin regiilasyonuna yardimci olma

4- SSS’nin beslenmesinde rol alma

5- SSS metabolitlerinin temizlenmesi

6- Epifiz bezi sekresyonlarinin hipofize ulagsmasi i¢in yolak

Beyin Omurilik Stvisinin (BOS) Uretimi

Kisileraras1 varyasyonlar olmakla birlikte eriskinlerde yaklasik BOS hacmi,
125 ml kraniyal ve spinal subaraknoid mesafede, 25 ml ventrikillerde olmak
tizere toplam 150 ml oldugu hesaplanmigtir [6]. BOS (retimi giinliik 400-600 ml
‘dir (kisiler aras1 ve dl¢lim teknigine gore degiskenlik gosterir). BOS tiretim hiz1
0.5 ml/dk olup ortalama 5 saatte bir yenilenir. BOS un %60-751 ventrikillerin
koroid pleksuslarinda tiretilir. Az bir kismi ise ventrikiillerdeki ependimal

hlcrelerden ve beyin dokusundaki perivaskiiler bosluklardan kaynaklanir.

Koroid pleksuslar ¢ok katli bir yapidir. Her katlantida ependimanin kuboid
epiteliyle gevrili vaskiiler bag dokusu vardir. Epitel hiicrelerinin yiizeyinde
mikrovilluslar bulunur ve bu hiicreler biiyik molekillerin gecmesine imkan veren
fenestralar icerir. Koroid pleksuslar BOS’u aktif transportla salgilar ve bu durum

kiigiik bir basing gradienti olusturur. Ayni zamanda BOS’taki metabolitleri de




kana aktif sekresyonla tagir. BOS’ta K*, Ca*?, Mg*2, HCOg3 ve glukozun

plazmadan diisiik olmasi da aktif transport ile agiklanmaktadir[7].

BOS’un koroidal sekresyonu 2 asamalidir. Ik asamada plazmadan basing
gradienti dogrultusunda koroidal intersitisyel araliga pasif filtrasyon gerceklesir.
Ikinci asamada ise koroidal epitelin karsisina, intersitisyel araliktan ventrikiiler
liimene aktif transport ile iyon ge¢isi olur. Koroidal epitelde karbonik anhidraz
enzimi ve tagiyici proteinler bulunur. Sitoplazmik karbonik anhidraz, su ve CO2
nin H" ve HCOs e doniisiimiinii katalize eder. Koroidal hiicrelerin bazolateral
membraninda bulunan tastyici proteinler ise H ve HCO3™ iyonlarin1 Na* ve CI
iyonlari ile degistirir. Apikal membrandaki ATP bagimli iyon pompalari ise
HCOs, K, Na* ve Cl iyonlarini ventrikiiler limene atar. Bu pompalarin
olusturdugu osmotik gradient sonucunda apikal membrandaki akuaporin 1
kanallari ile suyun transportu gergeklesir. Apikal membrandaki NaK2Cl
kotransporter, her iki yone iyon taginmasini saglayarak BOS’ un salgilanmasi ve
iceriginin diizenlenmesine katkida bulunur[8]. BOS iiretimi basinca bagh degildir

ve geri emilim mekanizmalari tikali olsa bile BOS iiretimi devam eder[7, 9].

BOS dolasimi

Foramen Magendi ve foramen Luschka’lar 4. Ventrikuli prepontin bolgede
subaraknoid bosluga baglar. Subaraknoid boslukta BOS serebellomeduller
sisterna ve pontin sisternalara gecer ve yukari ilerleyerek serebrumun inferior
yiizlindeki tentorium cerebellinin tentoriyal ¢entigine ulasir. Sonra serebral arter
pulsasyonlarinin da yardimi ile serebral hemisferlerin lateral yiiziine geger.
BOS’un bir kismi inferiora ilerleyerek spinal kord ve kauda ekuinadaki
subraknoid bosluga ulasir ve burada sonlanir. BOS un spinal kanaldaki dolagimi
spinal arter pulsasyonlari, vertebralarin hareketi, solunum, 6ksiiriik ve viicut
pozisyonunun degismesi ile saglanir. BOS yalnizca beyin ve spinal kordun
ependimal ve pial yuzeylerinde bulunmaz. Kan damarlar1 boyunca sinir dokusuna

da penetre olur.
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Sekil 2. BOS dolagim1 ve emilimi [10]

BOS’un lateral ventrikiillerden baglayan pulsatil bir akim dinamigi vardir.
Ventrikiiler bosluk i¢inde iiretildigi bolgelerden emildigi bolgelere dogru tek
yonlii rostrokaudal akimla, subaraknoid boslukta ise cok yonlii sekilde ilerler. Bu
akim koroidal arterlerin pulsasyonu ile korelasyon gosterir[6]. Goriintlleme
calismalarinda bu pulsatil akima kardiyak siklusun neden oldugu
gosterilmistir[11]. Buna ek olarak BOS, sistolde kraniyal subaraknoid mesafeden
spinal subaraknoid bosluga, diyastolde ise tam tersi yone dogru akar. Acuaductus

cerebri BOS osilasyonlarinda solunumun etkisi de gosterilmistir[12, 13].

BOS, yukarida da belirtildigi gibi, major olarak koroid pleksus epitel
hucrelerinden salgilanmakta olup, her iki lateral ventrikilden interventrikiler
foramenlerle 3. Ventrikiile ve 3. Ventrikulden, ince bir tubuler kanal olan
aquaductus sylvius ile dérdlnci ventrikiile geger. Akuaduktal akim giiglii bir
pulsatilite gosterir[14].



BOS emilimi

BOS, dural vendz sinuslerdeki (6zellikle superior sagital sinusteki) araknoid
villuslardan emilir. Araknoid villuslar gruplasarak araknoid granulasyonlari
olusturur. Her araknoid villus dura materi bolen divertikiiler bir yapidadir. Her
araknoid divertikil ince bir hiicre tabakasi ve bunun disinda venéz siniis endoteli
ile ortiiliidiir. Araknoid granulasyonlarin sayisi ve biiyiikliigii yasla artar ve ileri

yagsla birlikte kalsifiye olabilirler.

BOS basinci, venoz siniisteki s1vi basincini agtiginda BOS emilimi
gerceklesir. Araknoid villus endotelindeki ince tubiiller BOS’un subaraknoid
bosluktan venoz siniis liimenine gegmesini saglar. Vendz basing yiikselip BOS
basincini astiginda villuslarin uglarinda olusan basing tubiilleri kapatir. Araknoid
villustaki bu kapakgik sistemi ile kanin subaraknoid bosluga geri kagmasi
engellenmis olur. BOS’un bir kisminin direkt subaraknoid bosluktan serebral
venlere emildigi, bir kisminin ise kraniyal ve spinal bolgelerdeki perinoral
lenfatiklere s1zdig1 diisiiniilmektedir. Koroid pleksuslardan BOS dretimi sabit

oldugundan, araknoid villuslardan emilim hiz1 BOS basicini kontrol eder[7].

Vens Supertor sagittal sinus

= i P T
Arachnold mater 2 e — = e w Dura mater

—— Subdural space
Subarachnosd —-E
space / !
Pia mater /

Arachnold trabeculae

Arachnoid
granulation villi

Longitudinal lissure

Cerebral vein Corobral cortox

Sekil 3. BOS’un araknoid granulasyonlardan venoz siniise emilimi [15]

10



Subaraknoid boslugun uzantilar

Subaraknoid bosluk, optik sinir etrafinda, goz kiiresinin arka kismina dogru
uzanim gosterir ve goz kiiresinde pia ve araknoid sklera ile birlesir. Retinanin
santral arter ve veni, subaraknoid boslugun bu uzantisini ¢aprazlayarak optik
sinire girer. Bu nedenle BOS basinci yiikseldiginde santral retinal arter, ven optik
sinir komprese olabilir. Diger kraniyal sinirlerin ¢evresinde de kigik subaraknoid
bosluk uzantilar1 vardir. Bu bolgelerde subaraknoid bosluk, perinoral lenfatiklerle
etkilesimdedir. Subaraknoid bosluk ayrica serebral ve spinal arter ve venlerin sinir
dokusuna penetre oldugu yerlere de uzanim gosterir ancak bu bolgelde pia mater

hemen kan damarinin dis yiiziiyle birlestiginden aralik kapanmis olur[7].

BOS sekresyonu ve i¢eriginin diizenlenmesi

BOS dolasiminin diizenlenmesi serebral homeostasisten sorumlu dinamik bir
stirectir. Koroid pleksuslarin kolinerjik, adrenerjik, seratonerjik ve peptiderjik
otonomik inervasyonu vardir. Sempatik sinir sistemi BOS sekresyonunu azaltir,
kolinerjik sistem ise artirir. Otonomik sinir sistemi, BOS sekresyonunun sirkadian
degisimlerinden sorumludur[6]. Enzimler ve membran tastyicilart humoral
diizenlenmeden sorumludur. Asit baz bozukluklari, karbonik anhidrazin,
akuaporinlerin ve NaK2Cl kotransporter gibi membran tasiyici proteinlerin
aktivitesini degistirir. Koroid epitel ylizeyinde bulunan dopamin, seratonin,
melatonin, atriyal natritiretik peptit (ANP) ve arjinin vazopressin (AVP) gibi
monoaminler ve néropeptitler de BOS Uretimini etkiler. ANP ve AVP, BOS
tiretimini azaltir. ANP, akuaporin 1 kanallar1 Gzerinde etkilidir. Loop ditretikleri
ve karbonik anhidraz inhibitorleri, BOS uretim dongustini enzimler Gzerinden

etki gostererek azaltir[6].

KIB’in artmas1 kan beyin bariyerine kars1 basing gradientini diisiiriir, bdylece
plazma filtrasyonu azalir. Ancak baslangi¢ asamasinda adaptasyon mekanizmalari

ile bu durum hizla dizeltilir.
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2.3. IDIYOPATIK INTRAKRANIYAL HIiPERTANSIYON

[1H, kafa ici basing artis1 ile karakterize, genellikle dogurganlik cagindaki
obez kadinlarda gériilen bir hastaliktir. Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ilk
olarak bir Alman klinisyen olan Quincke tarafindan 1890’larda ‘ser6z menenjit’
olarak tanimlanmistir. Daha sonra ps6dotiimor serebri terimi kullanilmaya
baslanmis ve 1950’lerde hastalik benign intrakraniyal hipertansiyon adini almistir.
Kalict gérme kaybi (%10-25), yasam kalitesini diisiiren kronik bas agrisi gibi
onemli morbiditelere yol agmasi nedeniyle ‘benign’ tanimlamasi kaldirilarak
idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon olarak isimlendirilmistir. Ancak

gunumuzde her iki isimlendirme de birbirinin yerine kullanilmaktadir[16].

Friedman ve ark. Bazi hastalarda tanimlanabilir sekonder neden de
bulunabildiginden hastaliga ps6dotiimor serebri sendromu denmesini 6nermistir.
Ayrica hastalart primer PTSS (tanimlanabilir neden bulunmayan) ve sekonder
PTSS (tanimlanabilir neden bulunan) olarak iki gruba ayirmay1 6nermistir[17].
[1H terimi genellikle sekonder nedenin dislandig: ilk grup hastalarda

kullanilmaktadir.

Sekonder nedenler arasinda antibiyotik kullanimi (tetrasiklin ve tiirevleri,
nalidiksik asit ve sulfonamidler), vitamin A ve retinoidlerin asir1 alimi, anemi,
Addison hastaligi, SLE, kronik steroid kullananlarda ¢ekilme, polikistik over
sendromu, obstriktif uyku apne sendromu bildirilmistir[16]. Bu klinik durumlarin

KIB artigina neden olmasmin mekanizmasi halen net degildir.

Epidemiyoloji

Obezitenin tiim diinyada artig gostermesi nedeniyle hastalik prevelansi da
artmaktadir. ITH genel popiilasyonda 100,000 de 0.9, 15-44 yas aras1 kadinlarda
100,000 de 3.5, 20-44 yas arasi olan ve ideal viicut agirliginin %20 istiinde olan
kadinlarda 100,000'de 19.3 oranda gorilur. Puberte 6ncesi kadin-erkek orani
benzer olmakla birlikte puberteden sonra kadinlarda erkeklere gore siklig1 9 kat

daha fazladir. Hastalik 45 yas iistiindeki kisilerde nadiren goriiliir.
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Yillik insidans iilkelere gore degiskenlik gostermekte ve sekonder nedenleri
de icermektedir. Bu nedenle idiyopatik form icin net olarak tanimlanmis
istatistiksel veriler bulunmamaktadir. Son yillarda insidansin artmasi, obezitenin
yayginlagmasina ve hastaliga tan1 konma oraninin artmasina bagl oldugu

diistiniilmektedir [18]

Patofizyoloji

[iH’nin patogenezi halen tam olarak bilinmemektedir. BOS mekaniginin
degismesine yol agan {i¢ temel teori one siiriilmektedir: BOS asir1 iretimi, BOS
¢ikis yolu obstriiksiyonu ve artmig vendz Siniis basinci[19-21]. Ancak BOS asiri
salmimminin genellikle hidrosefali ile beraber gortilmesi bu mekanizmadan
uzaklastirmaktadir. BOS emiliminde bozulma hem BOS ¢ikis yolu tikanmasindan
hem de vendz siniisler ile subaraknoid bosluk arasi basing farkinin diismesinden
kaynaklanabilir. Izotop inflizyonu yapilan ¢aligmalarda [iH hastalarinda BOS

klirensinde gecikme izlenmistir[21].

[iH’de KIB’in artis1, kronik bir siirecte, optik sinir papillas1 ve gorme
yolagimin diger boliimlerini etkiler. Erken donemde vendz pulsasyonlarin kaybi ve
papilddem gelisimi hastada herhangi bir yakinmaya neden olmayip gérme
keskinligini etkilemeyebilir. Tedavisiz vakalarda ise zaman igerisinde papilddem,
optik atrofiye kadar ilerleyebilir. Papillada gézlenen anormallikler disinda optik
sinirin miyelinli retrobulber segmentinde de mikro diizeyde yapisal degisiklikler
meydana gelir. Santral gérme ve gérme keskinliginin bozulmasi genellikle

asamal1 olarak, fulminant vakalarda ise ani sekilde olabilir.

[IH hastalarinda yapilan ¢alismalarda, dominant siniiste veya bilateral olarak
transvers-sigmoid siniis bileskesinde darlik oldugu gosterilmistir. Bu darligin
sinls duvar anormalligine bagli veya artmis KIB nedeniyle disardan kompresyona
bagl olabilecegi diisiiniilmiistiir[22]. Bu durum vendz hipertansiyon ile sonuglanir
ve bu da BOS emilimini bozar. Ancak vendz basing artisinin KIB artisinin nedeni
mi sonucu mu oldugu net degildir[22, 23]. Bu konu, vendz sinls stentlemesinin

etkinligi ile ilgili ¢calismalarin yapilmasina neden olmustur.
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Hastalik dogurganlik ¢agindaki obez kadinlarda daha sik goriildiigii igin
hormonal ve metabolik faktorlerin de mekanizmada rol aldig: diisiiniilmektedir.
Kilo artis1 ve obezite, artmis boy-kilo indeksi (BKI), vaka kontrollii calismalarda
gosterilebilen tek risk faktoridir. Viicut agirligmin %5-15 oraninda artmasi, iiTH
gelismesi ve tekrar1 icin risk olusturmaktadir. Tekrar kilo alindiginda 1iH tekrar
riski %15-38 olarak bildirilmistir[16].

Obezite ve PKOS ile iliskilendirilen aldosteron asir1 iiretiminin, koroid
pleksuslarin mineralokortikoid reseptorleri iizerinden BOS iiretimini etkiledigi
diistiniilmektedir. Obstriiktif uyku apne sendromunda hiperkapni, hipoksi ve
serebral vazodilatasyona bagli kafa ici basing artis1 ve buna bagli bas agrilar
gorilebilir. Bu sendrom ile IiH nin 6zellikle erkeklerde birlike goriilebildigi ile
ilgili vaka serileri mevcuttur. Ostrojen ve Vitamin A (retinol), yag dokusunun
artig1 ile artmakta olup bdylelikle BOS emilimini bozduklar: diistintilmektedir.
Vitamin A metabolizma bozukluklarinin m1 yoksa toksik metabolitlerinin mi KiB
artisina neden oldugu bilinmemektedir. Bazi1 calismalarda IIH hastalarmin
bazilarinda serum retinol ve retinol baglayici proteinde, BOS retinol diizeyinde
artis gosterilmistir. {[H nin siklikla genglerde goriilmesi ise BOS iiretiminin yasla

birlikte azalmasayla iliskilendirilmistir.

Hastalik ile ilgili gosterilebilmis genetik bir §zellik bulunmamaktadir.
Idiopathic Intracranial Hypertension Treatment Trial (IIHTT) ¢alismasinda, 165
hastadan 95’inin kromozomal DNA analizi yapilarak cinsiyet, BKI ve 1rk (kisinin
ifadesine dayali) 95 kontrol ile karsilastirilmistir. Toplamda 301 908 tek niikleotid
polimorfizmi ve gucli iliski bulunmus ancak fark istatiksel olarak anlamli

bulunmamuistir[24].

Klinik Prezentasyon

[IH’nin klinik prezentasyonu gesitli sekillerde olabilir. Sik goriilen
semptomlar bas agrisi, boyun agrisi, gorme kaybi, pulsatil tinnitus, gecici gorme

kayiplari, binokiiler horizontal diplopidir.
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Bas agrisi, ilH nin en sik goriilen semptomu olup hastalarin biiyiik
cogunlugunda izlenir. Bas agris1 oldukga farkli niteliklerde olup ayirt edici
karakteristik bir 6zelligi yoktur. Ancak genel olarak siirekli, basing yapar tarzda,
bifrontal veya retrookiilerdir. Eslik eden boyun agrisi, sirt agrisi ve radikiiler agri
olabilir. Tek tarafli, bulant1 ve fotofobinin eslik ettigi migren karakterli agrilar
gorulebilir veya es zamanli migren bas agrisi 6ykiisii olabilir. Bu hastalarda
kronik bas agrisina bagli olarak ilag kétiiye kullanimi ve buna bagli bas agrisi1 da
gorulebilmektedir[16].

G0z bulgularindan olan gegici géorme kayiplari genellikle postural
degisiklikler ile olusur ve bir dakikadan kisa siirede tamamen diizelir. Bunun,
papilddeme bagli optik sinirin gegici iskemisinden kaynaklandig: diisiiniilmekte
olup IIH’ye spesifik degildir [25]. Binokiiler diplopi, uni/bilateral 6. Sinir
felcinden kaynaklanir ve genellikle tedavi ile diizelmektedir.

Papilédem hastaligin temel klinik 6zelliklerinden olup Frisen skalasi ile
derecelendirilir (Cizelge 3). Hastalik ilerledikge gérme alaninda kayiplar olmakta
tedavi edilmemesi durumda optik atrofi ve korliikle sonuglanmaktadir. Perimetre,
gorme fonksiyonlarini1 degerlendirmede en kullanigh testtir. Bir ¢alismada, 50
hastanin perimetre ile prospektif analizinde, en sik gorme alan1 defektleri olarak
kor noktada genisleme, nazal defektler ve genel baskilanma saptanmistir[26].
ITHTT ¢alismasinda en sik gérme alani1 defekti, lokalize sinir lif demeti defekti
(%60) ve daha sik olarak parsiyel arkuat anormallik ile birlikte genislemis kor
noktaydi. Calismalara gore inferior gorme alani kayiplari siiperiordan daha fazla

olarak tespit edilmistir [27-30].

Pulsatil tinnitus hastalarin yaklasik %60’ inda goriiliir[28, 27]. Genellikle

ugultu veya nabiz atis1 seklinde tarif edilir, uni/bilateral olabilir.
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Cizelge 3. Frisen skalasina gore papilodem derecelendirmesi

Derece 0: Normal optik disk veya disk degil ama 6dem / sisme yok

A Retinal sinir liflerinin nazal, superior ve inferior kutuplarda, optik sinir ¢api ile
ters orantil1 sekilde belirgin olmasi

B.Radial sinir liflerinde tortiosite olmaksizin ¢izgilenmeler olmasi

Derece 1: Minimal

A.Zamansal olarak ince ve grimsi hale gelen ve altta yatan retina ayrintilarini
gizleyen C-sekilli halo

B.Normal radial sinir lifi ¢izgilenmelerinin bozulmasi

C.Diskin temporal sinir1 normal

Derece 2: Diisiik derece
A.Dairesel halo

B.Nazal sinirda elevasyon
C.Ana damarlarda tikaniklik yok

Derece 3: Orta

A Diskten ayrilan ana damarlarin en az bir segmentinde tikaniklik
B.Dairesel halo

C.Tiim sinirlarda elevasyon

D.Halo- diizensiz sagaklanma ve parmaksi ¢ikintilarla birlikte

Derece 4: Belirgin

A.Ana kan damarlarindan birinin diskte tam tikanik olmasi
B.Tiim sinir basinda elevasyon

C.Sinir smirlarinda total tikaniklik

D.Tam halo

Derece 5: Agir
A Diskteki tiim damarlarin parsiyel tikaniklig1 ve diskteki en az bir damarin total
tikaniklig1
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1. derece

3. derece 4. derece

Sekil 4. Fundoskopik muayenede papilddem derecelendirmesi

Tanisi

[1H tani kriterleri ilk olarak Dandy tarafindan 1937°de &nerilmistir[31]. iilH
ile ilgili bilgiler arttik¢a bu kriterler degistirilmis ve son revizyon, 2013 te
Friedman ve ark. tarafindan yapilmistir[17]. Son revizyon sonrasi tani kriterleri

asagida cizelge 3 olarak listelenmistir.
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Cizelge 4. Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon tam kriterleri [17]

a- Papilodem

b- Kraniyal sinir anormallikleri disinda normal nérolojik muayene

c- Goruntiilemede beyin parankiminin normal olmast; hidrosefali, yer kaplayici

lezyon, tipik hastalarda anormal meningeal tutulum olmamasi

d- BOS igeriginin normal olmasi

e- Lomber ponksiyonda BOS agilig basincinin artmig olmast (uygun sekilde

yapilmis LP’de eriskinlerde 250 mmsu, ¢ocuklarda 280 mmsu {istiinde olmast)

a-e kriterlerini karsilayan hastalarda I1H kesin tanis1 konulabilir.
a-d kriterlerini kargilayan ancak BOS agilis basinci belirtilen kriterlerin

altinda olan hastalara muhtemel IiH denilebilir.

Drusen, retinal pigment epitelinin altinda biriken ekstraseliiler kalintilarla
meydana gelen olusumdur. Optik disk druseni papilédemi taklit edebilir. Oftalmik
ultrason ve optik koherens tomografi (OCT), papilddemi psdéddpapilédemden
ay1rt etmek i¢in kullanilir. Floresan anjiyografi de gergek papilddemde disk
akimini1 dogrulamak i¢in kullanilabilir Papilodem siniflamasi igin modifiye Frisen
skalasi kullanilmakla birlikte giiniimiizde papilédemin kantitatif degerlendirmesi
icin genellikle OCT kullanilmaktadir. OCT, optik sinir ve retinal yapilari mikron
duzeyinde tomografik kesitler alarak gorunttleyen bir yéntemdir. Dokulara
gonderilen ve farkli doku katmanlarindan geri yansiyan kizilotesi 15181 (infrared)
yansima gecikme zamanini ve siddetini 6lgerek, dokularin yiiksek ¢oziiniirliikte
goriintiilenmesini saglar. [IH hastalarinda OCT bulgular1 olan peripapiller retinal
sinir lifi tabakasindaki degisiklikler ve optik sinir basinin hacmi, papilodem

derecesi ile korelasyon gostermektedir [30].

[iH diisiiniilen her hastaya manyetik rezonans gériintiileme (MRG) yapilmal:
ve beyin parankiminin normal oldugu, hidrosefali, yer kaplayici lezyon, anormal
meningeal tutulum olmadi§1 gdsterilmelidir. IHH hastalarinda kraniyal MRG
bulgusu olarak empty sella, globun posteriorunda diizlesme, perioptik subaraknoid
mesafede genisleme, optik sinirde tortiosite artig1 ve transvers siniis stenozu
gorilebilir[17].
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Sekil 5. Empty sella Sekil 6. Perioptik

subaraknoid mesafede genisleme

Serebral venoz siniis trombozunun (SVST) 1iH ile ok benzer bir klinik
prezentasyonu vardir. Bu nedenle hastalara MR venografi (MRV) yapilarak SVST
dislanmalidir. Ancak iIH tanisinda her hastada MRV kullaniminin gerekliligi ile
ilgili tartismalar mevcuttur[32]. SVST sik bir patoloji olmadigindan yalnizca tipik
prezantasyon olmayan olgularda (obez olmayan hasta, prepubertal dénem, erkek
hasta, medikal tedaviye ragmen progresif gérme kayb1 olan hastalarda, OKS
kullanimi olup sigara igen SVST agisindan yiiksek riskli hastalarda) yapilmasi

onerilmektedir.

LP ile BOS agilis basincinin 6lgiilmesi ve BOS incelemesi kesin tani igin
gereklidir. BOS agilis basincinin eriskinlerde 250 mm su {izerinde, ¢ocuk ve
adolesanlarda 280 mm su iizerinde olmas1 (¢ocuk obez ise ve sedatize degilse 250
mm su) [17, 18] ve beraberinde BOS incelemesinin normal olmasi tan
koydurucudur. Dogru 6l¢iim i¢in LP, lateral dekiibit pozisyonda ve hastanin

bacaklar1 flask durumda iken yapilmalidir[18].

Tedavisi

Tedavinin temel hedefi gérmenin korunmasi ve 6zellikle bas agris1 olmak

izere semptomlarin iyilestirilmesidir. Klinik bulgularin agirligina ve siiresine gore
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degismekle birlikte yaklagik ayda bir yapilan kontrol muayenelerde hastanin
gorme keskinligi, gorme alani, fundus muayenesi degerlendirilerek optik disk

fotograflar1 kayitlanmalidir.

Tedaviyi standardize etmek i¢in rehberler olmadigindan en iyi terapotik
yaklagimin ne oldugu ile ilgili goriis birligi yoktur[33]. Tedavi yaklagim1
tetikleyen faktorlerin yonetimi, medikal ve cerrahi tedaviler basliklar1 seklinde

Ozetlenebilir.

1. Tetikleyici faktorlerin yonetimi

Obezite ve kilo artis1 ITH igin &nemli risk faktérleri oldugundan dolay kilo
verme, tedavide 6nemli yer tutmaktadir. Bu durum ilk olarak 1974’te Newborg
tarafindan gosterilmis olup diistik kalorili piring diyeti ve siv1 kisitlamasi ile 9
hastada papilodemde diizelme gozlenmistir[34]. Viicut agirliginin %6 azalmasinin
gorme fonksiyonlar ve papilodem derecesinde diizelmeye yol agtigi
gosterilmistir[35]. Bu veriden hareketle Sinclair ve ark. 20 hastada prospektif bir
kohort ¢aligmasi yapmus, hastalara 3 ay boyunca asir1 kisitlanmis kalori kontrollii
diyet verilmis ve diyet sonras1 KiB’de anlamli oranda diisiis, bas agris1 skoru,
papilodemde, ayrica tinnitus, diplopi ve gegici gdrme kayiplarinda anlamli azalma
izlendigi, bu sonuglarin 3 aylik takipte de ayni oldugu bildirilmistir[36].
Obstriiktif uyku apnesinin varliginin ve tedavi edilmesinin iIH nin hastalik
seyrinde nasil etkisi oldugu bilinmemektedir. Ancak tetrasiklin ve retinoid

tiirevlerinin kesilmesi ile klinik diizelmenin saglandig1 olgular mevcuttur.

2. Medikal tedavi

[IH tedavisinde temel hedefler gérmenin korunmasi ve semptomlarin
(6zellikle basagrisinin) azalmasidir. Bu amagla migren profilaksisinde kullanilan
ajanlar kullanilabilir. Ancak valproat, trisiklik antidepresanlar gibi kilo alimina
neden olabilecek ilaclar baglandiginda diisiik dozda tutulmali ve hastalar bu
acidan yakin takip edilmelidir. Bu hasta grubunda analjezik kotiiye kullanim bag

agrilan ve ilag ¢cekilme bas agrilar1 da sik gozlenmektedir.
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Semptomlarin ve gérme kaybinin siddeti, akut kotiilesme olmasi acil tedavi
gereksinimi olusturur. Yiiksek dereceli papilédem ve makuler 6dem olmasi,

gorme ile ilgili prognozun kotii olduguna isaret eder.

Asetazolamid, potent bir karbonik anhidraz inhibitori olup ilk kez 1970’lerde
Lubow ve Kuhr tarafindan ITH hastalarinda kullanilarak etkili oldugu
goriilmiistiir[37]. Glinde 1-4 gr dozunda baslanmalidir. Parestezi, letarji, tat
duyusunda degisme doz kisitlayabilen yan etkilerdir. Asetazolamid ve kilo
vermenin tedavideki etkinligini 6lgen ilk biiyiik, cok merkezli ¢alisma olan IIHTT
calismasinda[38], orta derecede gorme bozuklugu olan IiH hastalarinda hem
asetazolamid hem diisiik sodyumlu diyetin tedavide kanit 1 diizeyinde etkili
oldugu, asetazolamidin 4gr/giin’e kadar iyi tolere edildigi gosterilmistir. Ancak bu
calisma orta dereceli gorme kaybi olan belirli bir grupta yapildigindan
asemptomatik veya hafif etkilenmesi olan hastalarda ayni etkinligin olup olmadigi

net degildir.

Spironolakton, furosemid, klortalidon gibi ditiretikler de daha 6nce iIH
tedavisinde kullanilmistir ancak KiB’i diisiirmede etkinlikleri tartismalidir.
Asetazolamid ve furosemid ile birlikte hipokalemi gériilebildiginden hastalarn

serum elektrolit dizeyleri takip edilmelidir.

Topiramat, ek tedavide veya asetazolamide alternatif olarak kullanilabilir.
Ayn1 zamanda migren profilaksisinde kullanilmas, istah1 azaltarak kilo
verilmesine katki saglamasi, zay1f karbonik anhidraz inhibitorii etkisinin olmasi
ilacin avantajlaridir. 40 iIH hastasinda yapilan prospektif bir ¢alismada topiramat
100-150 mg ve asetazolamid 1000-1500 mg’n etkinlikleri karsilastirilarak, her iki
tedavinin gérme fonksiyonlarini iyilestirdigi ve iki tedavi arasinda anlaml fark
bulunmadig1, ayrica topiramat grubunda belirgin kilo kaybinin oldugu

bildirilmistir [39].

3. Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavi i¢in belirlenmis kesin endikasyonlar yoktur. Ancak optimal

medikal tedaviye ragmen hizli veya progresif géorme kayb1 olan hastalarda,
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medikal tedavi basarisiz oldugunda cerrahi diisiiniilmelidir. IIH vakalarinin
%10’u medikal tedaviye direnglidir[28]. Cerrahi prosedurler, optik sinir kilif

fenestrasyonu, sant yerlestirilmesi, vendz siniis stentleme ve bariatrik cerrahidir.

Optik sinir kilif fenestrasyonu

Superomedial géz kapag1 insizyonu ile optik siniri medial (primer) veya
lateralden delmeye dayali bir yontemdir. BOS basincini bir pencere olusturarak
azaltmak i¢in uygulanir. Konu ile ilgili en genis ¢apli caligmalardan birinde 331
hastaya ve 578 gdze fenestrasyon operasyonu yapilmis, progresif gérme kaybi
olan vakalarin (236 hasta ve 455 g6z) %94.4’tinde (%95.9 gézde) gérmenin
diizeldigi veya stabil kaldig: bildirilmistir[40]. Satti ve ark.nin metaanalizinde[41]
optik sinir fenestrasyonu yapilan 712 hastanin %59’unda gérmede diizelme,
%44’ inde bas agrisinda diizelme, %80’inde papilodemde azalma ve %1.5
komplikasyon orani bildirilmistir. Unilateral fenestrasyonun her iki gézde
papilédemi anlamli derecede azalttig: bildirildiginden bilateral islem yapilmasina
gerek olmadig1 belirtilmistir[42]. islemin komplikasyonlari retinal vaskiiler

okluzyon ve travmatik optik noropatidir.

Sant takilmasi

Ventrikuloperitoneal (VP) veya lumboperitoneal (LP) sant uygulanabilir. Hem
ekstrakraniyal bir islem oldugundan hem de iTH’de ventrikiller genislemeyip

normal oldugu i¢in LP sant daha ¢ok tercih edilen yontemdir.

Sant takilan 435 hastanin alindig1 bir ¢aligmanin metaanalizinde %54 hastada
gormede, %80 hastada bag agrisinda ve %70 hastada papilodemde diizelme
gozlenmistir. %43 hastada ek cerrahi girisim gerekli olmus ve cerrahinin
komplikasyon orani %7.6 olarak bildirilmistir[41]. Islemin komplikasyonlar1 sant
enfeksiyonu, sant obstriiksiyonu, karin agrisi, intrakraniyal hipotansiyon ve BOS
sizintisidir. 10 yillik retrospektif calismada, cerrahi sonrasi 1 yil i¢cinde gorme

keskinliginde anlamli diizelme bildirilmistir. Ancak 1 yillik degerlendirmede bas

22



agrisinin hastalarin ¢ogunda devam ettigi goriilmiistiir. %51 hastada sant

revizyonu gerekmis, %30 hastada multipl revizyonlar gerekli olmustur[43].
Dural venoz stentleme

Venoz sinlis kompresyonunun patogenezdeki net bilinemediginden dural
venoz stentlemenin tedavideki yeri de tartismalidir. Konu ile ilgili birka¢ kuctik
capl1 vaka serisi ve retrospektif ¢alismalar mevcut olup muhtemelen etik
nedenlerden dolayi, prospektif, randomize kontrollii ¢alisma bulunmamaktadir.
Tinnitus, bas agris1 ve gérme fonksiyonlarinda diizelme bildirilmis olup higbiri
istatiksel olarak dogrulanmamistir[44-46]. Stent yer degistirmesi, stent trombozu,

restenoz, damar perforasyonu gibi islem komplikasyonlari vardir[23, 44-46].

Bariyatrik cerrahi de, secilmis hastalarda hizli kilo verilmesi i¢in

uygulanabilecek yontemlerden biridir [47].

2.4 SEREBROVASKULER ANATOMI
2.4.1. Serebral Arterler

Beynin vaskuler beslenmesi her iki internal karotid arter ve vertebral arterler
ile saglanir. Bu dort damar ve dallari, subaraknoid boslukta seyrederek beynin

inferior yiiziinde, interpedinkiiler fossa diizeyinde Willis poligonunu olustururlar.

internal karotid arterler

Ana karotid arterden ayrildiktan sonra karotid siniis denilen genislemeyi
yapar. Servikal bolgede yukari1 dogru seyrederek temporal kemikteki karotid
kanaldan kafatasina girer. Ardindan kavernz siniis boyunca horizontal seyrederek
anterior klinoid ¢ikintinin medialinde duray1 delerek subaraknoid bosluga girer.
Buradan posteriora ilerleyerek lateral serebral sulkusun medial ucunda anterior ve

orta serebral arterleri olusturmak iizere ikiye ayrilir.
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Internal karotid arter (IKA) servikal bolgede dal vermez. Serebral
parcasindan ayrilan dallar oftalmik arter, posterior komunikan arter ve koroidal
arterdir. Oftalmik arter, IKA'dan ayrildiktan sonra kaverndz siniise ve ardindan
optik sinir lateralinde optik kanal boyunca seyrederek orbitaya girer. Orbitanin
kanlanmasindan sonra terminal dallar1 etmoid ve frontal siniislerin, skalpin frontal
bolgesinin ve nazal dorsumun kanlanmasini saglar. Posterior komunikan arter ve
koroidal arter, terminal bifiirkasyonda iIKA'dan ayrilan kiiciik dallardir. Posterior
komunikan arter, 3. Kraniyal sinirin izerinde seyrederek Willis poligonununda
poaterior serebral artere (PSA) katilir. Koroidal arter ise optik traktusa yakin
seyrederek lateral ventrikiil inferior hornundaki koroid pleksusta sonlanir.
Koroidal arter, seyri boyunca krus serebri, lateral genikulat cisim, optik traktus ve

internal kapsiiliin kanlanmasin1 saglar.

IKA intrakranial alanda terminal IKA olarak devam eder ardindan anterior
serebral arteri (ASA) ve orta serebral arteri (OSA) olusturur. ASA optik sinirin
superior ve medialinde ilerleyerek longitudinal fissiirde anterior komunikan
arterle birlesir. Ardindan posteriora dogru seyrederek PSA ile anastomoz yapar.
Kortikal dallart medial korteksin parietooksipital sulkusa kadar olan kismin1 ve
lateralde devam eden yaklasik 2.5 cm lik alani sular. Santral dallar1 ise kaudat,
lentiform niikleus ve internal kapsiiliin beslenmesine yardimcidir. OSA, IKA'nin
en genis dal1 olup lateral sulkusta lateralde dogru seyreder. Kortikal dallar,
ASA'nin suladigi kii¢iik bir alan ve PSA' nin suladig1 oksipital bolge ve
inferolateral yiizeyler disinda tiim hemisferin lateral ylizeyini kanlandirir. Santral

dallar ise lentiform, kaudat niikleuslar ile internal kapsiiliin beslenmesine katilir.

Vertebral arterler

Sag ve sol vertebral arter, kendi tarafindaki subklavian arterden ayrildiktan
sonra C6 seviyesinden itibaren vertebralarin transvers ¢ikintilarinda ilerleyerek
foramen magnumdan kafatasina ve subaraknoid araliga girer. Bulbusta yukari ve
mediale ilerledikten sonra ponsun alt ucunda her iki vertebral arter birleserek
baziller arteri olusturur. Vertebral arterin dallar1 posterior ve anterior spinal arter,

posterior inferior serebeller arter, posterior fossadaki kemik ve dural yapilar
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besleyen meningeal dallar ve bulbusun beslenmesini saglayan meduller

arterlerdir.

Posterior spinal arterler, vertebral arterden direkt olarak veya posterior
inferior serebeller arterden ayrilir. Spinal kordun arka yiiziinde asagi ilerleyerek
radikiiler dallar1 intervertebral foramenlerden spinal kanala girer. Anterior spinal
arter ise her iki vertebral arterden ayrilan dallarla olusup bulbus ve spinal kordun
On yliziinde, anterior median fissiirde asagi ilerler. Radikiiler dallar1 intervertebral
foramenlerden spinal kanala girer. Posterior inferior serebeller arter, vertebral
arterin en genis dalidir. Bulbus ve serebellum arasinda seyrederek vermisin ve
serebeller hemisferlerin alt yiiziinii, serebellum santral niikleuslarini besler. Ayrica

bulbus ve 4. ventrikiil koroid pleksusunun da kanlanmasini saglar.

Baziller arter

Her iki vertebral arterin birlesmesiyle olusarak ponsun anteiorunda seyreder.
Ponsun iist sinirinda PSA'lar1 olusturmak iizere ikiye ayrilir. Dallar1 labirintin
arter, anterior inferior serebeller arter, superior serebellar arter, PSA ve ponsun

¢ok sayidaki klcik, penetran damarlari olan pontin arterlerdir.

Labirentin arter, 7. ve 8. kraniyal sinirle birlikte seyredip internal akustik
meatustan gecerek i¢ kulagi besler. Anterior inferior serebellar arterin dali olarak
da gorulebilir. Anterior inferior serebellar arter, serebellumun anterior ve inferior
kisimlarin besler. Ayrica pons ve bulbusun iist kisminin beslenmesine
yardimcidir. Superior serebellar arter, baziller arterden ayrildiktan sonra serebral
pedinkiil etrafinda kivrilir ve serebellum superior yiizeyi, pons, hipofiz bezi ve

superior medullar velumun kanlanmasini saglar.

PSA lateralde ve posteriora ilerleyerek Willis poligonu icerisinde posterior
komunikan arterle birlesir. PSA'nin kortikal dallar1 temporal lobun medial
yuzeyini ve vizuel kortkes de dahil olmak tizere oksipital lobun medial ve lateral
ylzeylerini besler. Santral dallar ise mezensefalon, hipofiz bezi ile birlikte
talamus ve lentiform niikleusun bir kisminin beslenmesini saglar. Koroidal dallar

lateral ventrikiliin inferior hirnunda koroid pleksusa katilir.
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Willis poligonu

Willis poligonu beynin bazisinde, interpedinkler fossa diizeyinde, ASA,
anterior komunikan arter, PSA, posterior komunikan arter, IKA ve baziller arterin
olusturdugu bir yapidir. Bu sayede her iki IKA ve vertebral arterler, serebral

hemisferlerin tiim boélgelerini kanlanmasini saglayabilmektedir[48].
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Sekil 7. Serebral arterler ve Willis poligonu [49]
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2.4.2 Serebral venler

Serebral venler, muskiiler tabaka igermeyen ince duvarlara sahiptir. Kapakc¢ik
yapilar1 bulunmaz. Subaraknoid boslukta seyrederek araknoidi ve duranin

meningeal tabakasini delerek vendz siniislere drene olurlar.

Eksternal serebral venler, superior serebral venler hemisferlerin lateral
yliziiniin venoz drenajini alarak yukari ilerler ve superior sagital siniise katilir.
Superfisyel orta serebral ven, hemisferin lateral ylzini drene eder, lateral
sulkusta ilerleyerek kavernoz sintise katilir. Derin orta serebral ven, insulay1 drene
eder, anterior serebral ven ve striat venle birleserek bazal veni olusturur. Bazal

ven, vena cerebri magnaya katilarak sinus rectusa agilir.

Internal serebral venler, talamosgriat ve koroid venlerin interventrikiiler
foramende birlesmesiyle olusur. Bu iki damar 3. ventrikiiliin tela koroideasinda
geriye dogru ilerleyerek korpus kallosumun splwniumunun altinda Vena serebri

magnay1 olusturur. Vena serebri magna, siniis rektusa agilir[48].
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cerebral vein
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Superior pelrosal sinus ——— Oceipital sinus

Inferior petrosal sinus — — Sigmoid sinus

Sekil 8. Serebral venler ve vendz sindsler [50]
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2.5 TRANSKRANIYAL DOPPLER ULTRASON

TKD, akut iskemik inmede darlik — tikaniklik degerlendirilmesi, sag — sol
sant saptanmasi Ve derecelendirilmesi, emboli saptanmasi ve sayilmasinda,
subaraknoid kanmada vazospazm saptanmasi ve takibinde, orak hiicre anemili
hastalarin kriz riskinin saptanip transflizyon gerekliligininin degerlendirilmesinde,
beyin 61Umu tanisinda destekleyici test olarak kullanilabilen invazif olmayan,
tekrarlanabilir ve ucuz bir inceleme yontemidir. Ayni zamanda serebrovaskiiler
aterosklerotik hastaliklarda kollateral akimi gorebilmek i¢in de kullanighidir ve
rutinde bu incelemeler igin sik bagvurulan bir yontemdir. Ayrica serebral
otoregiilasyon, CO; ile vazoreaktivite gibi alanlarinda da yaygin kullanimi
vardir[51].

2.5.1. TEMEL PRENSIiPLER

TKD ultrason, Doppler etkisi prensibine dayanir. Bu prensibe gore, Doppler
probundan yayilan ultrason dalgalari, kafatasin1 gecerek intraserebral
damarlardaki eritrositler tarafindan yansitilir. Cikan ve geri yansiyan dalgalar
arasindaki frekans farki olan ‘Doppler sift frekansi’ eritrositlerin hiziyla (kan akim
hiziyla) dogru orantilidir. Damar i¢indeki kan akis1 laminer oldugu i¢in, elde
edilen Doppler sinyali, aslinda TKD monitoriindeki her eritrositin hiz dagiliminin
spektral goriintiisiinii olusturan farkli Doppler frekans siftlerinin bir karisimini

temsil eder[52].

Spektral analiz, kan akim hizinin 6l¢iimii ve goriintiilenen damarin kan akimi
oOzelliklerini gormede kullanilabilir. Spektral analizden pik sistolik hiz (Vs veya
Vmax), diyastol sonu hiz (Vd), sistolik pik (systolic upstroke) veya sistolik
hizlanma zamani, pulsatilite indeksi (P1) ve ortalama akim hizi (Vmean)
hesaplanir[51]. Vmean, tepe hizlarinin zamana bagl, siirekli olarak dl¢iimiinden
elde edilen bir deger olup ¢ogu TKD cihazinda otomatik olarak hesaplanir (Sekil
10).
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Dikrotik ¢entik

Sistol Sistolik Diastol
baglangici pik sonu

V diastolik

Ortalama (Mean) akim hizi : (Vsist+2Vdiast) / 3)

Sekil 10. Doppler spektromu akim hizlarinin 6l¢timii
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Kan akim hiz1 ve gostergelerinin fizyolojik belirleyenleri

TKD ile dlgiilen kan akim hizini1 yas, cinsiyet, hematokrit, viskosite,
karbondioksit, sicaklik, kan basinci, mental veya motor aktivite gibi bir¢cok faktor
etkileyebilir. Olgiimlerde elde edilen kan akim hizindaki degiskenlik, bu
fizyolojik faktorler dikkate alinarak degerlendirilmelidir. Goriintiileme yapilirken

hasta konusmamali ve hareket etmemeli, istirahat halinde olmalidir.

Beyin bazal arterlerinde kan akim hizi, 20 yastan 70 yasina kadar yilda
ortalama % 0.3-0.5 azalir[53-55]. 20-60 yasta kadinlarda, erkeklere gore kan akim
hizinin daha yiiksek oldugu gosterilmis olup[53] bu farkliligin, postmenopozal
kadinlardaki diisiik hematokrite bagl olabilecegi diistintilmiistiir[55]. Bu yas
grubunda cinsiyetler arasi fark %10-15 olup[51], 70 yas iistiinde cinsiyetler arasi
anlamli fark bulunmamaktadir[53]. Hematokrit ve viskosite, kan akim hizini ters
orantili sekilde etkiler[56]. Bu iligki en iyi, orak hiicreli anemi hastalarinda kan
transfiizyonundan sonra kan akim hizinda belirgin bir diisiis olmasi ile
orneklendirilebilir[57]. Hematokritin %40°’tan %30’a diismesiyle kan akim hizi
yaklasik %20 artar. Parsiyel CO2 basincinin (PaCO2) da kan akimi {izerinde
belirgin etkisi vardir[51].Normal bir otoregulasyon sistemde sistemik kan
basincinin artigtyla kan akim hizinda artig goriiliir. Bu iligki 6zellikle vazospazma
bagli kan akim hizinda artigin goriildiigli ve vazospazmin tedavisi igin
hipertansiyonun indiiklendigi SAK hastalarinda 6nemlidir. Bu hastalarda hiz
Ol¢imiinin takibi kritik dneme sahiptir[58]. Sicakligin serebral kan akim hizi ile
iligkisi net degildir. Bir calismada sicaklik ve kan akim hiz1 arasinda ters iliski
oldugu gosterilmis ancak [59] hipotermi ile tedavi edilen postkardiyak arrest
hastalarinda yapilan daha yakin tarihli bir ¢alismada sicaklik ve akim hiz1 arasinda

iliski bulunamamistir[60].

Akim hizlari i¢in normal kabul edilen degerler icin bircok laboratuvardan
caligmalar yapilmis yasa, cinse ve derinlige gore degerler verilmistir. Bununla
birlikte en ¢ok kullanilan hiz degerleri Alexandrov ve arkadaslarinin 2007 yilinda

TKD uygulama pratigindeki onerilerdir ve asagidaki tabloda 6zetlenmistir.
(Cizelge 5).
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Cizelge 5. TKD inceleme igin Vmean normal degerleri

Cocuklar* cm/sn Eriskinler cm/sn
OSA <170 30-80
ASA <150 30-80
IKA sifon <130 20-70
Oftalmik arter Degisken Degisken
PSA <100 20-60
Baziller arter <100 20-60
Vertebral arter <80 20-50

*QOrak hicre anemili cocuklar igin kullanilan degerler.

2.5.2. TKD CiHAZ TiPLERIi

Non-duplex (Nonimaging ) ve duplex (imaging) olmak tizere iki tip TKD

cihaz1 mevcuttur. Non-duplex cihazlarda arterler kor olarak yani, spektral ekrana
ve Doppler siftine dayali sekilde gosterilir (Sekil 11). Spesifik damar, standart
kriterlere bagli olarak taninir. Bu kriterler; kullanilan kraniyal pencere, prob
oryantasyonu, érnek hacminin derinligi, kan akim yénii, terminal IKA ile iliskisi,

KKA kompresyonu, g6z agma-kapama gibi manevralarla iligkisidir[61].
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Sekil 11. Klasik TKD’de OSA incelemesi ekran goriintiisii
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B mod goérintileme ile transkranial renk kodlu dupleks inceleme (TKRD),
Doppler dalgasini, insonasyon alaninin Kesitsel goriintiisii ile birlestirir. Boylelikle
arterler, ¢esitli anatomik lokasyonlarda taninabilmektedir. Renkli Doppler kan
akim hizin1 6l¢erken ayn1 zamanda proba gore kanin akim yoniinii de gosterir.
Nonduplex TKD’de Doppler sifti 6lgiim hatalarini en aza indirmek igin
insonasyon agis1 <30 derece (miimkiin oldugunca sifira yakin) olmalidir. Ancak
TKRD’de insonasyon agis1 Ol¢iilerek akim hizi 6l¢iimiinii diizeltmede

kullanilabilir[51].

ROLOJI 19:43:28 Th 24/12/2009
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Sekil 12. TKRD incelemede OSA incelemesi ekran gorintlsi
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2.5.3. TKD ve TKRD UYGULANMASI

Diisiik frekanslh ve genellikle 2 MHz frekansli ultrason probu ile kullanilarak
inceleme yapilir. Daha yiiksek frekansli dalgalar kafatasina penetre olamadigindan
degerlendirme i¢in uygun degildir [62, 63]. Diisiik frekans probu kullanmanin
yani sira, serebral arterlerin goriintiilenmesi yalnizca, akustik pencere olarak
adlandirilan kafatasinin gorece ince ve i¢ tabulanin diiz oldugu bolgelerden
yapilabilir. Genel olarak dort ana akustik pencereden degerlendirme
yapilabilmektedir, bunlar transtemporal, transorbital, submandibular ve
suboksipital pencerelerdir [51]. Her pencere farkli endikasyonlarda ve farkli
arterleri goriintiilemede avantajlidir ancak tam bir degerlendirme i¢in 4
pencereden de Willis poligonunun ana dallar1 farkli derinliklerden incelenmelidir.

Sik kullanilan pencereler ve serebral arterlerin lokalizasyonu sekil 13 ve 14’te

gosterilmistir.

Sekil 13. TKD ve TKRD uygulamasinda en sik kullanilan transtemporal pencere,

transorbital pencere, suboksipital akustik pencereler
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Sekil 14. Akustik pencereler ve serebral arterlerin lokalizasyonu [64]

Klasik TKD’de arter identifikasyonu igin belirli akustik pencerede probun
yonind, arterlerin anatomik lokasyonunu, derinligini, kan akimi yoninu ve
arterlerin akim hizlarin1 bilmek 6nem tasimaktadir [54, 62]. Zor vakalarda,
anterior dolagim posteriordan ayrilamadiginda, karotis kompresyonu ile akim
hizindaki degisiklige bakilabilir. Cizelge 5’te serebral arterlerin akim hizlari ve

Cizelge 6’da serebral arterlerin TKD inceleme 6zellikleri 6zetlenmistir.

Transtemporal pencereden 55-65 mm’de IKA biftirkasyonu goriliir. Terminal
IKA’dan sonra probdan uzaklasan akim ASA, proba yaklasan akim ise OSA
olarak goruliir. Terminal IKA, anterior dolasimin damarlarini lokalize etmek igin
uygun bir anatomik belirtectir. OSA, 35-55 mm derinlikte, IKA ¢ikiminin lateral
ve hafif anteriorunda goruntulenir. OSA trifiirkasyonuna kadar akimin yonii proba
dogrudur. Bu seviyeden sonra her iki yone akim izlenir (bidirectional). ASA, 60-
70 mm derinlikte, IKA bifiirkasyonundan sonra medialden baslay1p anteriora
devam eder. ASA akiminin yonii proba terstir[51]. Transtemporal pencereden
PSA da goruntiilenebilir. Genellikle PSA, IKA bifiirkasyonunun 1-2 cm
posteriorunda ve Willis poligonunda ayn1 planda yerlesimlidir. PSA, IKA ve

OSA’nin posteriorunda ve derininde yerlesimli olup yaklasik 60-70 mm derinlikte
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goruntilenebilir. Proksimal PSA’nin (P1 segmenti) akim y6nii proba dogru, distal
PSA’ninki (P2 segmenti) proba terstir. PSA’nin akim hizi daima OSA’dan daha

diisiiktiir[62].

Transorbital pencere, karotis sifon ve oftalmik arteri gorintilemek icin

kullanilir. Prob kapali gdzkapagi lizerine yerlestirilir ve 151n giicii, kristalin

yapidaki lensin travmatik subluksasyonunu 6nlemek i¢in %10’un altinda tutulur.

Ayrica yumusak doku hasarini 6nlemek icin toplam insonasyon suresine de dikkat

etmek gerekir[65]. Probun yonii optik kanala dogru tutuldugunda 55-70 mm

derinlikte karotis sifon goriintiilenebilir. Akimin yonii, sifonun farkl

segmentlerini tanimak igin kullanilabilir. Genellikle infraklinoid sifonda akim

yonii proba dogru, genu’da ¢ift yonlii, supraklinoid segmentte probdan uzaklagan

akim goriiliir. Oftalmik arter 40-50 mm derinlikte izlenir ve akim yonii proba

dogrudur.

Cizelge 6. Serebral arterlerin TKD inceleme 6zellikleri

Arter Sonik pencere Derinlik (mm) | Akim yonii
OSA Transtemporal 30-65 Yakinlagir
ASA Transtemporal 60-75 Uzaklasir
IKA (Intrakranial) | Transtemporal 40-70 Iki yonlii
PSA P1 kismu Transtemporal 60-70 Yakinlagir
PSA P2 kismi Transtemporal 60-70 Uzaklasir
Baziller arter Suboksipital 80-120 Uzaklagir
Vertebral arter Suboksipital 60-75 Uzaklasir
Oftalmik arter Transorbital 45-55 Yakinlagir
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Suboksipital pencere, baziller ve vertebral arterleri gérintilemek icin
kullanilabilir. Baziller arter genellikle 60-70 mm derinlikte olup bazen 100 mm
derinlige kadar goriintiilenebilir. Baziller arter, prob medialdeyken, vertebral
arterler ise hafif lateralde kaydirildiginda, 80-115 mm derinlikte izlenir. Baziller

arterin tepesinde ve vertebral arterlerde akim proba ters yonliidiir.

Submandibular pencere mandibula késesinde olup 40-60 mm derinlikte distal
IKA lokalizedir, akim probdan uzaklasan yondedir[51]. Serebral arterlerin TKD

inceleme ozellikleri ¢izelge 6’da 6zetlenmistir.

TKRD’de ise arterler gorilup Doppler 6rneklem alani direkt olarak arter
lizerine konarak inceleme yapilmaktadir (Sekil 15). Inceleme derinligi akim yéni,

hiz1 ve spektral 6zellikleri klasik TKD’deki gibi degerlendirilir.

Aplio 500 AKDENIZ UNLLNOROSONOLOJILAB. TCD 1

# 00 + ¢+ -+

DG:226 /5.0
23.01.2019, 09:08:04
TOSHIBA_MEC_US, TUS

Sekil 15. TKRD’de serebral arterlerin viziialize edilmesi
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2.5.4. KAFA ICi BASINC ARTISINDA TKD UYGULAMASI

TKD ilk olarak subaraknoid kanamada vazospazmi gostermek i¢in gelistirildi
[63]. 1982°de ilk kez kullanildigindan beri intrakraniyal arter ana dal okluzyonu
tanisi, serebrovaskiiler rezerv kapasitesi 6l¢limu, nérovaskler otoreguilasyonun
incelenmesi, mikroemboli saptanarak sag-sol sant tanisi, ultrason esliginde
tromboliz, intrakraniyal basing artisinin saptanmasi, beyin éliimiinde serebral
sirkiilasyonun durdugunun gosterilmesi, karotid stentleme ve cerrahisinde serebral

sirkiilasyonun goriintiilenmesi gibi bir¢ok alanda uygulandi.

TKRD, serebral parankim, ventrikiil biiyiikliigii, intrakraniyal kan akiminin
daha dogru degerlendirilmesi gibi avantajlar sagladi. TKD giiniimiizde norolojik
bozuklugu olan yogun bakim hastalarinda siklikla uygulanmaktadir. Taginabilir
ekipmanla uygulanan noninvaziv ve yatak basinda tekrarlanabilen bir yontem
olmasi, TKD’nin akut durumlarda serebral kan akimini gésteren bir test olarak
kullanilmasina imkan saglamaktadir. TKD’nin taginabilir kullanigli olmasi1 ve kafa
travmasinda intrakraniyal dinamiklerin ¢ok erken donemde 6lculebilmesi
acisindan umut vadeden bir yontem olmustur [66]. Bununla birlikte, akim
hizlarindaki degisiklikler tedavi edilebilir SKA bozukluklarinin erken tespitini
miimkiin kilsa da kafa travmasi olan hastalarda TKD kayitlarinin degeri halen
tartismalidir. Nérolojik yogun bakimlarda KiB’in sirekli olarak 6lctilebilmesi igin
altin standart yontem olan intraventrikiiler kateter yoluyla 6l¢iim gibi invaziv
yontemler kullanilmaktadir [67]. Damar ¢ap1 bilinmediginden kan akim hizina
bakilarak kan akim hacmi hesaplanamasa bile TCD dalga formlari ile serebral
hemodinami hakkinda ek bilgiler edinilebilir [68,69].

KIB artisinin en 6nemli etkisi serebral perfiizyonu bozmasidir. SPB, sistemik
arteriyal kan basinci ve KIB farkindan elde edilmekte olup beyin perfiizyonunun
itici glictdur[70]. SPB, SKA/SVR ile iliskilidir. Onceki calismalarda, KIB 35-45
cmsu tizerine ¢iktiginda oldugunda SKA nin azaldigi gosterilmistir[71]. TKD bir
SKA monitori degildir ancak, akim hizinin 6l¢iildiigii yerde arter gap1 sabit
kalirsa SKA ile direkt korelasyon gosterir. Boylelikle TKD ile 6lgllen SKA,
serebral perfuzyonun kantitatif bir belirteci olabilir [72]. Son yillardaki ¢aligsmalar,

KIB nin arttig1 hastalarda TKD nin spesifik paternlerini gostermistir [73-76].
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Ancak bu bulgularin ¢ogu agir kafa travmasi, intrakraniyal kanama, beyin timori,
hidrosefali gibi vakalardan elde edilmistir. TKD ayrica artmis KiB sonucunda
gelisen serebral sirkulatuar arresti gosterdiginden beyin 6liimii tanisinda

destekleyici test olarak kullanilmaktadir[77].

Kafa travmasi hastalarinda KIB ile pulsatilite indeksi (P1) arasinda iliskili
oldugu onceki ¢alismalarda tanimlanmustir [73]. Bir ¢alismada 46 anevrizmal
SAK, 21 agir kafa travmasi, 7 spontan intraserebral kanama, 7 diger nérolojik
hastaliklardan (1 ensefalit 1, 3 menenjit, 1 menenjiom) olusan bir grup alinmis ve
intrakraniyal patolojiden bagimsiz olarak, Pl ve KIB arasinda giiclii bir pozitif

korelasyon oldugu goriilmiistiir[76].

2.5.5. PULSATILITE INDEKSI TANIMI VE KLINIK KULLANIMI

Pl, vaskuler rezistansi degerlendirmede kullanilan bir parametre [78] olup
SVR’nin yani sira SPB, arteriyal basing nabiz genligi (pulse amplitute), serebral
arteriyal yatagin komplians1 ve kalp hizi ile iliskilidir. Intrakraniyal basingta artis,
vendz kompresyona ve vendz ¢cikista azalmaya neden olur. Béylece artmis KiB,

diyastolik ve ortalama akim hizlarini artirarak P1’da artisa neden olur[79].

En sik kullanilan hemodinamik indeks olan Gosling pulsatilite indeksi [80],
TCD dalga formlarinin pulsatilitesini ifade eder. Sistolik ve diyastolik akim hizi
farkinin ortalama hiza bélinmesi ile elde edilen bir oran olup (Vsis- Vdia) / VMean
seklinde formulize edilir. Son yillarda yapilan birgok ¢alismada, travmatik beyin
hasar1[76] ve hidrosefalide[81] noninvaziv IKB’yi degerlendirmede distal SVR ve
SPB’nin kullanilabilirligi arastirildi. Ancak klinik karar verme konusunda bu
Olctimlerin dogrulugu ve giivenilirligi tartismali bulunmustur [82, 83]. Buna ek
olarak, bircok deneysel ve klinik ¢aligmada, PI’nin distal SVR’yi yansittig1
gosterildi [84]. Bir baska ¢alismada, Pl degeri 1.26’dan biiyiik olmasinim KiB’mn
20 cmH20 {istiinde olmasiyla korelasyon gosterdigi goriildii (sensitivite %81.1,
spesifisite %96.3) [85]. Bellner ve ark.nin calismasinda da Pl ve KiB arasinda
anlamli iliski goriilmiis olup KIB, 20 nin iizerinde oldugunda %89 sensitivite ve

%92 spesifisite mevcuttur[76]. Bouzat ve ark (2011), hafif-orta kafa travmasi
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gecirip beyin BT de ciddi lezyonu olmayan hastalarda ikincil noérolojik bozulma
riskinin diisiikk end-diyastolik akim hizi (<25 cm/s; sensitivite %92, spesifisite
%91) ve yiiksek PI (>1.25; sensitivite %90, spesifisite %91) ile iliskili oldugunu
gosterdi[86]. Baska bir ¢calismada travmatik beyin hasar1 olan hastalarda PI >1.56
olan hastalarda 6 aylik prognozun kétii, PI <1 olan hastalarda iyi prognoz

izlenmistir[87].

TKD monitorizasyonu ile Pl degisimi izlenebilmekte olup KiB’de 1 mmHg
degisimin PI’de %2.4 degisime neden oldugu belirtilmistir [73]. Bu bulgulara
ragmen Yyine de PI’nin, tek basima IKB’nin kesin bir belirteci olmadigi, SPB’yi
daha dogru sekilde yansittig1 diistiniilmektedir. Pl degerlerindeki degisimin,
artmis IKB’yi gdstermede anlik deger 6lciimlerinden daha dogru sonuglar

verebilecegi ile ilgili goriisler mevcuttur [88].

2.5.6. IDIYOPATIK INTRAKRANIYAL HiPERTANSIYONDA TKD
OLCUMLERI

Tekrarlayan LP’ler hastalar i¢in agrili, vakit alic1 ve risklidir. Patofizyolojiden
bagimsiz olarak, IKB’nin noninvaziv l¢iimii, hasta konforu acisindan ve
tekrarlayan LP’lere ihtiya¢ birakmamasi agisindan dnemlidir. Hastalarin takibinde
perimetre kullanilabilir ancak diizgiin yapilmis bir perimetrede dahi yalanci
pozitiflikler gorilebilmekte ve géorme keskinligi korunmasina ragmen kalict
aksonal hasar olabilmektedir[89]. Direkt manometri kullanilarak yapilan venoz
basing ¢alismalarinda, IiH hastalarinda serebral vendz basinglarin yiiksek oldugu

bulunmustur [90, 91].

Bellner ve ark., TKD ile dlculen PI ve intraventrikiler kateter ile dl¢cimleri
arasinda anlamli iligki oldugunu gostermistir. Ancak bu ¢alismada yalnizca bir
hastanin {TH tanis1 olup diger vakalar SAK ’tan kafa travmasina kadar degisen
etyolojilerden olusmaktaydi[76]. Baska bir ¢calismada ise yalnizca IiH hastalarinin
PI’leri degerlendirilmis ancak bu calismada her hasta i¢in IKB degisimi ile Pl
degisimi korelasyonuna bakilmamis ve hastalara yalnizca tek bir 6l¢lim

yapilmustir [92]. Eger Pl 6lgiimlerinin IKB yi dogru yansittig1 gosterilebilirse,
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hastalar ¢oklu LP’lerden kaynaklanan anksiyete, agr1 ve komplikasyonlardan

korunarak invazif olmayan ve sik tekrarlanabilir bir tetkikle izlenebileceklerdir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya 2018-2020 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Noroloji poliklinigine bas agrisi ve/veya papilodem klinigi ile bagvuran
hastalarin taranmasi sonucunda, iIH éntanis1 ile LP yapilmus, kraniyal
goruntulemelerde klinigi agiklayan kitle, tromboz veya baska bir goriintiilleme
bulgusu olmayan ve LP 6ncesinde ayni giin i¢erisinde TKRD yapilmis, 18 yas
tizeri hastalar alindi. Caligmaya baslamadan 6nce 11.04.2018 tarihli 270 sayili
karar ile etik kurul onay1 alind. IiH tanisi olan veya tedavi almakta olan
(asetazolamid, topiramat, ditiretik alan veya cerrahi yapilmis olan) hastalar
calismaya dahil edilmedi.

Tarama sonrasinda IIH klinik 6zelliklerini gdsterip LP uygulanan ve LP ile
ayni glinde ve LP 6ncesinde TKRD yapilan 15 hastadan veriler elde edildi.
Hastalarin hig birisi dnceden konulmus iIH tanis1 nedeniyle medikal ya da cerrahi
tedavi almiyordu.

Segilen tiim hastalara klinigimiz Norosonoloji laboratuvarinda Toshiba
Applio 500 Doppler USG cihazi ile rutin TKRD yapilmist1 ve rutin incelemeler
DICOM dosyasi seklinde alinip analiz edildi. Analiz sirasinda hastalarin iki tarafli
OSA’larindan alinan Doppler spektral kayitlarindan OSA’ya ait Vsistolik, Vmean,
PI, ve RI degerleri elde edildi.

Tum hastalarda klinigimizde yapilan LP uygulamas IIH 6n tanisina uygun
olarak lateral dekubit pozisyonda uygulanmis ve agilis BOS basinci cm su olarak
kaydedilmisti.

Hastalarm demografik verileri incelendi VKI’leri hesaplanarak kaydedildi.
Bas agris1, agr1 siiresi, eslik eden diplopi, gegici gérme kayiplari, fotopsi, bulanti,
foto/sonofobi, retrobulber agri, pulsatil tinnitus gibi klinik 6zellikleri incelenip
kaydedildi. 13 hastaya 3 Tesla MRG yapilmigti ve MRG’ler tekrar
degerlendirilerek 1IH tanisim destekleyen empty sella, globun posteriorunda
diizlesme, perioptik subaraknoid mesafede genisleme, optik sinirde tortiosite artisi
ve transvers sinis stenozu varligi agisindan incelendi. 2 hastanin ise bilgisayarli
beyin tomografisi (BBT) vard: ve sekonder etiyolojilerin dislanmasi i¢in

kullan1ldi. MRG ve BBT incelemelerinde klinigi agiklayan bagka bir santral sinir
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sistemi hastaligi ile ilgili goriintiileme bulgulari olan hastalar calismaya dahil

edilmedi.

Istatiktiksel Analiz

Calismamizda elde edilen siirekli degiskenlerin dagilimlarinin normal olup
olmadiklarini gozlemlemek tizere Shapiro-Wilk testi uygulandi. Normal dagilim
gosteren veriler icin sonraki analizlere parametrik testler ile devam edildi.
Calismada elde edilen degiskenlere ait ¢esitli tanimlayici istatistikler ortalama ve
standart sapma degerleri ile ve siklik degerleri ise yiizde ve gbzlem sayilari ile
paylasildi. iki grup arasi ortalamalar farkinin hesaplanmasinda t-testi uygulandi.
Kategorik degiskenler arasi iliskilerin test edilmesinde Pearson ki-kare testi
kullanildi. Calismamizda elde edilen siirekli degiskenlerin birbirleri ile
iligkilerinin tespit edilebilmesi i¢cin Pearson korelasyon katsayisi (r) hesaplandi.
iki degisken aras1 iliskinin bir baska degisken tarafindan etkilenip etkilenmedigini
test etmek iizere oncelikle etkilesim etkisi olusturuldu ve Multiple regresyon
modeli ile bagimli degisken iizerindeki etki test edildi. Verilerin analizinde SPSS
versiyon 25 (SPSS Inc. Chicago, Illinois USA) kullanildi. P degeri <0.05

diizeyinde anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamaiza 3’1 erkek ve 12’si kadin olmak {izere toplam 15 hasta dahil
edildi. Hastalarin yas ortalamasi1 36.07+9.86, VK1 ortalamas1 29.39+7.37, viziiel
analog skala ile 0-10 arasinda derecelendirilen bas agrisi siddetinin ortalamasi
7.44+1.81, BOS basinglariin ortalamasi 26.27+15.24, OSA; PI ortalamasi
0.94+0.28, RI ortalamas1 0.57+0.07, Vmax ortalamasi 95.69+24.57 ve Vmean
ortalamasi 37.13+10.78 olarak belirtildi (Cizelge 7).

Cizelge 7. Tanimlayici Istatistikler

Degisken Minimum  Maksimum  Ortalama SS

Yas 18 46 36.07 9.86
VKIi 18.5 41 29.39 7.37
Agr siddeti 4 10 7.44 181
Bos basing 10 58 26.27 15.24
OSA PI 0.6 1.52 0.94 0.28
OSARI 0.43 0.68 0.57 0.07
OSA Vmax 58.9 146.2 95.69 24.57
OSA Vmean 21.2 64.4 37.13 10.78

Kisaltmalar: SS: Standart sapma, VKI: Viicut kitle indeksi, OSA: Orta serebral arter PI:
pulsatilite indeksi, RI: Rezistif indeks, Vmax: Pik sistolik hiz, Vmean: Ortalama akim
hiz1

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi erkeklerde 34.67 + 13.32 ve
kadinlarda 36.42 + 9.53 olup iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p =
0.795). Demografik degiskenlere iliskin tiim gruplar aras1 farkliliklar Cizelge 8’de
gosterildi. Calismaya alinan hastalarin viicut kitle indeksi ortalamalar1 kadinlarda

29.37+£8.29 ve erkeklerde 29.43+2.99 olarak hesaplanda.
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Cizelge 8. Tanimlayici Istatistikler: Cinsiyet alt gruplari ile

Degisken Cinsiyet Ortalama SS p

Yas kadin 36.42 9.53 0.795
erkek 34.67 13.32

VKI kadin 29.37 8.29 0.991
erkek 29.43 2.99

Agr siddeti kadin 7.29 1.98 0.654
erkek 8.00 141

Pl kadin 0.87 0.25 0.052
erkek 1.22 0.29

RI kadin 0.56 0.08 0.158
erkek 0.62 0.04

Vmax kadin 96.06 26.91 0.912
erkek 94.20 15.38

Vmean kadin 38.68 11.40 0.284
erkek 30.97 5.26

BOS Basing kadin 21.00 9.91 0.003
erkek 47.33 15.95

p degeri t-test sonucu elde edilmistir. p < 0.05 diizeyi anlamli kabul edilmelidir.
Kisaltmalar: SS: Standart sapma, BOS: beyin omurilik s1visi, VKI: Viicut kitle indeksi,
PI: pulsatilite indeksi, RI: Rezistif indeks, Vmax: Pik sistolik hiz, Vmean: Ortalama akim
hiz1

Viziel analog skala ile 0-10 arasinda derecelendirilen agr1 siddeti skoru
kadinlarda 7.29+1.98 ve erkeklerde 8.0+1.41 olarak tespit edildi. Vmax
kadinlarda 96.06+26.91, erkeklerde 94.20+15.38, Vmean ise kadinlarda
38.68+11.40 ve erkeklerde 30.97+5.26 olarak ol¢tildii. PI degeri kadin ve
erkeklerde sirastyla 0.87+0.25 ve 1.22+0.29 olarak (p=0.052), Rl ise 0.56+0.08 ve
0.62+0.04 olarak &lciildii (p=0.158). VKI, agr1 siddeti, PI, RI, Vmax, Vmean de
kadin ve erkek cinsiyet arasinda anlamli farklilik géstermemistir. BOS basing
ortalamasi kadinlarda 21.0+£9.91 ve erkeklerde 47.33+15.95 olup p=0.003 olmak

Uzere istatiktiksel olarak anlamlidir (Cizelge 8)
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Kategorik degiskenler incelendiginde, katilimcilara iliskin gézlemlenen
bulgular Cizelge 9’da ayrintili olarak gosterilmistir. Hastalarin %6.7’sinde
papilddem tespit edilmezken, %73.3’linde bilateral, %13.3’iinde ise unilateral
olarak tespit edilmistir. Perimetre bulgular1 9 hastada (%60), ge¢ici goz kararmasi
5 hastada (%33.3), pulsatil tinnitus 11 hastada (%73.3), fotopsi ve retrobulber agr1
6 hastada (%40), sirt agrist ve diplopi 5 hastada (%33.3) mevcuttu.

Bas agris1 12 hastada (%80) mevcut olup bunlarin 8’inde (%53.3) siirekli
devam eden agr1, 4’tinde (%26.7) degisken siklikta, aralikli agrilar mevcuttu.
Bulant1 4 hastada (%26.7), kusma 2 hastada (%13.3), fotofobi 7 hastada (%46.7),
sonofobi 8 hastada (%53.3) izlenmistir.

Hastalarda 6. Sinir felci ve diger kafa giftlerinin tutulumu gézlemlenmedi.
Kraniyal MRG’de ps6dotiimor serebri ile uyumlu bulgular 5 hastada (%33.3)

izlenmistir.
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Cizelge 9. Katilimcilara iliskin gézlemlenen bulgular

Degisken Kategori N %
Papilédem yok 1 6.7
bilateral var 11 73.3
unilateral var 2 13.3
Perimetri yok 3 20
var 9 60
Total 12 80
Gegici goz kararmasi yok 10 66.7
var 5 33.3
Pulsatil tinnitus yok 4 26.7
var 11 73.3
Fotopsi yok 9 60
var 6 40
Retrobulber agr1 yok 9 60
var 6 40
Diplopi yok 10 66.7
var 5 33.3
Sirt agrist yok 10 66.7
var 5 33.3
6. sinir felci yok 15 100
Diger kafa ciftlerinin
tutulumu yok 15 100
Bas agrist yok 3 20
var 12 80
Agr siklig siirekli agr1 8 53.3
degisken aralikh agr1 4 26.7
Bulant1 yok 11 73.3
var 4 26.7
Kusma yok 13 86.7
var 2 13.3
Fotofobi yok 8 53.3
var 7 46.7
Sonofobi yok 7 46.7
var 8 53.3
MRG bulgular yok 8 53.3
var 5 33.3

Kisaltmalar: N: Gozlem sayis1, MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme
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Hastalar BOS basinci, 25 cmsu kritik deger kabul edilerek iki gruba ayrildi.
Bu gruplarin dlgiilen cesitli parametreler {izerinde olas1 farklari tespit edildi ve
Cizelge 10°da detayli olarak paylasildi. Buna gore PI’nin ve RI’nin, BOS
basinc1>25 cmsu olan grupta anlamli derecede yliksek oldugu tespit edildi (p
degerleri sirasiyla 0.008 ve 0.016). BOS basinci ve PI yiiksek iki vakaya ait
TKRD’de OSA ait spektral 6rnekler ve orbital USG’de optik sinir kilif dlgtimleri
sekil 16 ve 17°de gosterilmistir. BOS basinci>25 cmsu olan grupta yas, VKI, agr
siddeti, Vmax, Vmean degerlerinde BOS basinci<25 cmsu olan gruba gore

anlamli farklilik saptanmamustir (Cizelge 10).

Cizelge 10. Tanimlayici Istatistikler: BOS Basing alt gruplari ile

Degisken BOS Basing Ortalama SS p
Yas <25 37.00 8.43 0.670
>25 34.67 12.44
VKIi <25 26.19 7.32 0.057
>25 33.65 5.28
Agrisiddeti <25 7.33 2.16 0.814
>25 7.67 1.15
Pl <25 0.79 0.14 0.008
>25 1.16 0.31
RI <25 0.53 0.06 0.016
>25 0.62 0.06
Vmax <25 92.81 25.46 0.598
>25 100.00 24.81
Vmean <25 38.68 12.89 0.517
>25 34.82 6.98

p degeri t-test sonucu elde edilmistir. p < 0.05 diizeyi anlaml1 kabul edilmelidir.
Kisaltmalar: SS: Standart sapma, BOS: beyin omurilik s1visi, VKI: Viicut kitle indeksi,
PI: pulsatilite indeksi, RI: Rezistif indeks, Vmax: Pik sistolik hiz, Vmean: Ortalama akim
hiz1
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Hastalarin LP ile 6lciilen BOS basinci, TKRD ile 6¢iilen OSA akim hizlar1 PI
ve RD’lei ¢izelge 11°de 6zetlenmistir. Calismaya alinan 15 hastanin 6’sinda (%40)
BOS basinc1 >25 cmsu yiiksek olarak 6l¢iilmiistiir ve bu 6 hastanin 3’tinde PI >1.1
yiiksek bulunmustur ve bu hastalar en yiiksek BOS basincina sahip hastalardir.

BOS basinci 25 altinda olan higbir hastada PI >1.1 bulunmamustir.

Cizelge 11. Calismaya alinan hastalarin TKRD 6l¢timleri

Hastano | BOS basing Pl RI Vmax | Vmean
. 24 0,89 | 058 |922 36,4
2 20 0,64 | 0,47 |589 25,5
3 58 152 |0,66 | 93,1 25,3
4 34 0,72 | 051 | 76,6 35,8
5 15 0,82 | 056 |84 33

6 15 0,84 | 0,56 | 146,2 64,4
7 12 0,6 0,43 | 90,7 40,7
8 16 0,83 | 055 |1024 | 382
9 15 1,06 | 0,62 | 64,5 21,2
10 29 0,95 | 059 |794 31,9
11 44 1,49 | 0,68 |144,1 46,7
12 27 1,08 | 0,67 | 96,7 33,5
13 10 0,77 | 0,53 | 106,9 50,8
14 55 1,18 | 0,62 |110,1 35,7
15 20 0,69 |05 89,5 37,9

Sekil 16 ve 17°de BOS basinci yiiksek 6l¢iilen iki hastanin TKRD bulgular ile
birlikte okller USG gorunttlemesi ile 6lgilen optik sinir kilifinda gap artisi

gosterilmistir.
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Sekil 16. BOS agilis basinci 58 cmsu olan hastanin OSA’den elde edilen
TKRD spektral kaydi ve optik sinir kilif 6l¢timii. PI 1.52, optik sinir kilifi 8.4 mm

ve genislemis.
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Sekil 17. BOS agilis basinci 55 cmsu olan hastanin OSA’den elde edilen
TKRD spektral kaydi ve optik sinir kilif 6l¢timii. PI 1.18, optik sinir kilift 7.6 mm

ve genislemis.
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Klinik belirti ve bulgulardan bazilar1 ve MRG bulgular1 arasindaki iligki
incelendiginde, ikili gruplar arasi analizde, papilodem, pulsatil tinnitus, bulant1 ve
MRG bulgular arasinda p degerlerinde anlamli farklilik olmadig1 gézlendi
(Cizelge 12).

Cizelge 12. Kategorik gruplar arasi iliskiler

Pulsatil Tinnitus

Degisken Alt Kategori Yok (N) Var (N) p
Papilédem Yok %0 (0) %100 (1) 0.519
Bilateral %18.20 (2) %81.80 (9)
Unilateral %50 (1) %50 (1)
Bulanti
Degisken Alt Kategori Yok (N) Var (N) p
Papilédem Yok %100 (1) %0 (0) 0.519
Bilateral %81.80 (9) %18.20 (2)
Unilateral %50 (1) %50 (1)
MRG
Degisken Alt Kategori Yok (N) Var (N) p
Papilsdem Yok %100 (1) %0 (0) 0.368
Bilateral %55.60 (5) %44.40 (4)
Unilateral %100 (2) %0 (0)
Bulant1
Degisken Alt Kategori Yok (N) Var (N) p
Pulsatil Tinnitus Yok %75 (3) %25 (1) 0.930
Var %72.7 (8) %27.3 (3)
MRG
Degisken Alt Kategori Yok (N) Var (N) p
Pulsatil Tinnitus Yok %75 (3) %25 (1) 0.506
Var %55.60 (5) %44.4 (4)
MRG
Degisken Alt Kategori Yok (N) Var (N) p
Bulanti Yok %70 (7) %30 (3) 0.252
Var %33.3 (1) %66.7 (2)

p degeri ki-kare testi sonucu elde edilmistir. p < 0.05 diizeyi anlamli kabul edilmelidir.

Kisaltmalar: N: Gozlem sayisi, MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
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Hastalarin yas, VKIi, agr1 siddeti, BOS basing, PI, RI, Vmax, Vmean
Olciimlerine iliskin Pearson korelasyon katsayilar (r), ayrica bu iliskilerin yonii,
siddeti ve anlaml1 olup olmadiklar1 Cizelge 13’te paylasilmistir. Genel olarak
bakildiginda BOS basing ile PI; BOS basinci ile RI; PI ile RI ve Vmax ile Vmean
aralarinda pozitif yonlii ve istatistiksel olarak anlaml iligki tespit edilirken, diger
tiim test edilen iligkiler istatistiksel olarak anlamli tespit edilememistir. Bu
sonuglar detayli incelendiginde ise BOS basing ile PI arasinda pozitif yonlii,
yuksek siddetli ve istatistiksel olarak anlaml1 korelasyon tespit edildi (r = 0.779,
p<0.01). Ayrica BOS basinci ve RI arasinda pozitif yonlii, orta siddetli, istatiksel
olarak anlamli korelasyon (r=0.602, p<0.05) gozlenmistir. PI ile RI arasinda ve
Vmax ile Vmean arasinda pozitif yonlii, yliksek siddetli ve istatiktiksel olarak
anlamli iliski tespit edilmistir (sirasiyla r=0.907, p<0.05) ve r=0.828, p<0.05).
BOS basinci ile VK1 arasinda da orta siddette pozitif yonde korelasyon oldugu

gozlenmis olup bu iligki istatiktiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0.05).

Cizelge 13. Korelasyon (r) Tablosu

Yas VKI  Agnisiddeti BOS basina  MCA-PI RI Vmax
VKI 0.312
Agrisiddeti  0.196 -0.432
BOS basinc1 -0.268 0.422 0.19
MCA-PI -0.45 0.158 0.132 0.779**
RI -0.346  0.102 0.044 0.602* 0.907**
Vmax -0.33  0.285 -0.371 0.193 0.383 0.354
Vmean -0.09 0.185 -0.576 -0.248 -0.157 -0.132  0.828**

*p <0.05, **p < 0.01
Kisaltmalar: BOS: beyin omurilik s1visi, VKI: Viicut kitle indeksi, OSA-: Orta serebral

arter, PI: Pulsatilite indeksi, RI: Rezistif indeks, Vmax: Pik sistolik hiz, Vmean: Ortalama
akim hizi

Cizelge 14°te gosterildigi tizere BOS Basinci ile PI ve yine BOS Basinci
ile Rl iliskisine etki edebilecegi diisiiniilen VKI skoru ile agr1 siddeti ayr1 ayr test
edildi. Her bir etkilesim etkisi birbirinden bagimsiz ve tabloda belirtilen modeller
ile test edildi. Bu sonuglara gore siras1 ile VKi’nin BOS Basincr ile PI iligkisi
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir rol oynamadig tespit edildi (p = 0.301).

Yine agri siddetinin de BOS Basinci ile PI iliskisi arasinda istatistiksel olarak
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anlamli bir rol oynamadig1 sonucuna ulasildi (p = 0.529). Ayrica BOS Basinci ile
Rl iligkisi arasinda VKi’nin ve ayrica agr1 siddetinin de istatistiksel olarak anlamli

bir etkisinin olmadigi tespit edildi (p = 0.541, 0.299 sirasi ile).

Cizelge 14: Regresyon Tablosu: PI, RI, BOS Basing, VKI, Agr1 Siddeti
multiple regresyon ile etkilesim etkisi

Bagimh Etkilesim Model
Degisken Faktorler Etkisi (Beta) p ANOVA p
Modell: BOS Basing, VKi, BOS Basing X

Pl VKIi 1.829 0.301 0.008
Model2: BOS Basing, Agri Siddeti, BOS

Pl Basing X Agri Siddeti 0.676 0.529 0.027
Model3: BOS Basing, VKi, BOS Basing X

RI VKIi 0.633 0.541 0.125
Model4: BOS Basing, Agri Siddeti, BOS

RI Basing X Agri Siddeti 0.589 0.299 0.106

p <0.05 diizeyi anlaml1 kabul edilmelidir. Kisaltmalar: SS: Standart sapma, BOS: beyin
omurilik sivis1, VKI: Viicut kitle indeksi, PI: Pulsatilite indeksi, RI: Rezistif indeks
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5. TARTISMA

Daha 6nceki ¢alismalarda kafa travmasi hastalarinda [73] ve kafa i¢i basing
artis1 olan yogunbakim hastalarinda [76] KiB ile PI’nn iligkili oldugu
gosterilmistir. ITH de kafa i¢i basing artisinin goriildiigii bir sendrom oldugundan
bu ¢alismada Pl basta olmak iizere TKRD bulgularinin BOS basinci ile iliskili

olup olmadig arastirildi.

Sonuglar incelendiginde, 1IH klinik 6zelliklerini gdsteren toplam 15 hastanin
alindig1 bu ¢alismada, BOS basincit 25 cmsu tizerinde olan 6 hastada Pl degeri
1.16 o6l¢iilmiis olup normalin iizerinde oldugu ve BOS basinci 25’in altinda olan
grupla aralarinda anlaml farklilik oldugu gériilmiistiir (p=0.008). iki grup
arasinda RI degerlerinde de anlamli farklilik gézlenmistir (p=0.016). Vmax ve
Vmean degerlerinde gruplar arast anlamli farklilik saptanmamistir. Hastalarin
BOS basinglari ortalamas1 26.2 olup %40 hastada (6 hasta) BOS basinci 25 cmsu
tizerinde tespit edilmistir. Tiim hastalarin pulsatilite indeksi ortalamasi 0.94 olup
normal aralikta olmasi tiim hastalarin BOS basing ortalamasinin tani igin esik
deger olan 25 cmsu’ya yakin olmasi ile iliskilendirilebilir. Cizelge 9°da belirtildigi
gibi, BOS basing ile PI; BOS basinci ile RI; PI ile RI ve Vmax ile Vmean
aralarinda pozitif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmistir. BOS
basinci ve PI yiiksek siddette pozitif yonlii ve anlamli (p<0.01) korelasyon
gostermistir. Bu sonug, PI’nin kafa i¢i basing artisini yansitabilecegi ile ilgili daha

once yapilan ¢alismalarla uyumludur.

Hunter ve ark.nin ¢alismasinda bas agris1 ve papilddem klinigi ile bagvuran 7
hasta alinmis, hastalarin BOS agilis ve kapanis basinglari ile LP 6ncesi ve sonrast
PI degerleri karsilastirildiginda BOS basincindaki degisim ile PI degisiminin
birbiri ile anlamli derecede iligkili oldugu goriilmiis, hastalarin takibinde perimetri
ile birlikte TKD’nin de kullanilabilecegi savunulmustur. Bu ¢alismada ayrica,
BOS basincinin ¢ok yiiksek oldugu hastalarda TKD’de belirli dalga formu
degisiklikleri de oldugu gozlenmistir [92].

Modifiye Dandy kriterlerini karsilayan 3 hastanin dahil edildigi bir calismada

ise hastalarin {li¢iinde de PI degerlerinin normalin {izerinde (>1.1) oldugu
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gosterilmistir [93]. Baska bir ¢alismada, BOS basinci normalden yiiksek olan 13
[iH hastasinin OSA akim hizlar1 ve vertebral arter PI’si normal grupla
kiyaslandiginda anlamli sekilde daha yiiksek oldugu ancak yine de normal aralikta
kaldig1 gdsterilmistir. Bu bulgular, orta siddetteki KIB artisinin, serebral
otoregulatuar mekanizmalarin devreye girmesi nedeniyle, TKD parametrelerini
etkilememesine baglanmistir [94]. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da BOS
basinci yiiksek 6l¢iilen 6 hastanin 3’tinde PI degerleri normalin Uzerinde (>1.1)
Ol¢iilmiis olup sirasiyla BOS basinglar1 44, 55, 58 cmsu olup belirgin yuksek
degerlerdir. Bu durum BOS basinci ile PI arasindaki iligkinin 6zellikle belirgin
basing artiglarinda PI'ni normal degerin lizeine ¢ikardigini gostermektedir ve

diger ¢alisma ile uyumludur.

Pradeep ve arkadaslarinin galismasinda ise BOS basinci normalin iizerinde
olan 13 hasta alinmis, hastalarin LP 6ncesi ve sonrasinda Pl degerlerindeki
diisiisiin istatiktiksel olarak anlamli olmadig1, buna karsin OSA akim hizlarinda
anlaml diisiis oldugu gozlenmistir [95]. Bizim ¢alismamizda LP 6ncesi yapilan
TKD ol¢iimlerinde BOS basinci 25’in altinda ve {izerinde olan hastalar arasinda
Vmean ve Vmax degerleri arasinda anlamli farklilik bulunmamistir. LP sonrasi
Olgtim yapilmadigi i¢in ayni hastalardaki akim hizi degisiklikleri konusunda
farklilik konusunda yorum yapilamayacagindan Pradeep ve arkadaglarinin

caligmasi ile bu konuda karsilastirma sansimiz yoktu.

Calismamizda IIH nin klinik 6zellikleri ile uyumlu olarak hastalarm %80’i
kadin ve BKI ortalamalari 29.3 oldugu (18.5-24.9 normal aralik) gdzlenmistir.
Bas agris1 %80 hastada mevcuttur. Bulanti, pulsatil tinnitus, papilddem olarak
bazi klinik 6zellikler ve MRG bulgular ikili analizlerle degerlendirildiginde bu

ozelliklerin birbiri arasinda anlamli iliski tespit edilememistir (Cizelge 8).

15 hastanin 6’sinda BOS basinci 25’in tizerinde (3 kadin ve 3 erkek hastada)
saptanmis olup tiim hastalar dahil edildiginde kadin ve erkekler arasinda BOS
basincinda anlamli fark tespit edilmesi, bu sonucun drneklem kisithligindan ve
BOS basincinin hasta bazindaki degisken degerlerinden kaynaklandiginm

diistindiirmiistiir.
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BOS Basinci ile PI ve yine BOS Basinct ile Rl iligkisine etki edebilecegi
diistiniilen VKI skoru ile agr1 siddeti ayr1 ayr1 test edildiginde, VKI’'nin BOS
basinci ile PI iliskisi ve BOS basinci ile Rl iligkisi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir rol oynamadig1 gdzlemlendi (Cizelge 10). Fakat bu yéntem ile
etkilesim etkisi test edilebilmesi i¢in yiiksek 6rneklem hacmine ihtiyag

duyulmaktadir. Bizim bu ¢aligsmamizda mevcut 6rneklem hacmimiz siirlidir

(n=15).

Calismamizda TKRD ile 6l¢iilen OSA PI'nin BOS basinci ile iliskili oldugu
gosterilmis ve 6zellikle yiiksek basing degerlerinde PI’nin normal kabul edilen 1.1
degerinin iizerine ¢iktigim gdstermistir. Bu bulgular KiB artisinin tahmini igin PI
degerinin daha alt sinirda olabilecegini ve daha ¢ok sayida 6rneklem ile bir sinir
deger tespit edilebilecegini diisiindiirmiistiir. Ayrica IIH tanis1 olan hastalarda
takip ve tedavi degerlendirilmesinde mevcut modalitelere TKRD ile PI
6lctimlerinin eklenmesi ile seri takiplerde PI’deki artisin tedavi yanit yetersizligi
i¢in bir prediktor olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu konuda yapilacak ¢aligmalar
invazif olmayan ve tekrarlanabilir bir testin I{H hasta tedaviye yanitin

degerlendirilmesi kullanilmasi i¢in faydali olacaktir.

56



6. SONUC

Calismamizda idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda orta serebral
arter pulsatilite indeksinin normalden yiiksek oldugu ve BOS basinci normal
aralikta olan hastalara gore anlaml1 derecede farklilik oldugu gozlenmistir. Bu
bulgu, hastalarin tan1 ve takibinde TKD ultrasonun yardimer bir tetkik olarak
kullanilabilecegini desteklemektedir. Ancak BOS basinci ¢ok yiiksek olan
hastalarda TKD bulgularinin daha belirgin oldugu gézlemlenmis olup 1limhi
yiiksek olan vakalarda anlamli degisiklik gdstermeyebilir. Bunun yam sira iIlH
hastalarinda PI degeri daha alt sinirda olabilir. OSA Pl ile BOS basinci iliskisini
degerlendirmek agisindan daha yiiksek 6rneklem hacmine sahip, genis ¢apli

calismalara ihtiyac vardir.
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7. OZET

Amag: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon belirti ve bulgular1 olan hastalarda
transkraniyal Doppler ultrason ile 6lgllen orta serebral arter pulsatilite indeksi
(OSA PI), rezistif indeks (RI), pik sistolik hiz (Vmax) ve ortalama akim hizi
(Vmean) ile lomber ponksiyonla élgilen beyin omurilik sivisi (BOS) basincinin

karsilastirilmasidir.

Gereg ve yontem: Calismaya 2018-2020 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji poliklinigine bas agrisi ve/veya papilodem
klinigi ile bagvuran hastalarin taranmasi sonucunda, IiH éntanisi ile LP yapilmus,
kraniyal goruntiilemelerde klinigi agiklayan kitle, tromboz veya baska bir
goriintiileme bulgusu olmayan ve LP 6ncesinde ayn1 giin i¢erisinde TKRD

yapilmis, 18 yas tizeri hastalar alind1.

Bulgular: Calismaya alinan 15 hastanin 6’sinda (%40) BOS basinci >25 cmsu
olarak 6lguldl. Bu 6 hastanin 3’iinde PI degeri normalin {izerinde (>1.1)
saptanmus olup bu hastalar en yiiksek kafa i¢i basincina (KIiB) sahip hastalardir.
KiB 25 altinda olan hi¢bir hastada PI >1.1 bulunmamistir. BOS basinci, 25 cmsu
kritik deger kabul edilerek hastalar iki gruba ayrildiginda, PI’nin ve RI’nin, BOS
basici>25 cmsu olan grupta anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p
degerleri sirasiyla 0.008 ve 0.016). BOS basinc1>25 cmsu olan grupta yas, VKI,
agri1 siddeti, Vmax, Vmean degerlerinde diger gruba gore anlamli farklilik
saptanmamustir. BOS basing ile Pl arasinda pozitif yonlii, yiiksek siddetli ve
istatistiksel olarak anlamli korelasyon (r = 0.779, p<0.01) ve BOS basinc1 ve RI
arasinda pozitif yonlii, orta siddetli, istatiksel olarak anlamli korelasyon (r=0.602,

p<0.05) gozlenmistir.

Tartisma: Calismamizda BOS basinci normalden yiiksek olan 6 hastanin 3’{inde
TKRD ile 6l¢iilen OSA PI degerinin normalin iistiinde (>1.1) oldugu
gosterilmigtir. Ayrica BOS basinci ile PI arasinda istatiksiksel olarak pozitif
yonlu, anlamli iligki oldugu ve BOS basinci>25 olan hasta grubunda PI'nin
anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur. TKRD, deneyim gerektiren ancak

uygulamasi pratik, noninvaziv bir ydntemdir. Bu sonuglar, IIH hastalarimin klinik
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takibinde ardigik ve seri OSA PI 6l¢tiimleri, tedavi yanitinin degerlendirilmesinde
yardimc1 bir tetkik olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Sonug: Bu ¢alisma, IiH hastalarinda KiB artisinin tahmini i¢in PI degerinin daha
alt sinirda olabilecegini ve daha ¢ok sayida 6rneklem ile bir sinir deger tespit
edilebilecegini diisiindiirmiistiir.

Anahtar kelimeler: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, Psédotiimdr Serebri

Sendromu, Transkraniyal Doppler Ultrason, Pulsatilite Indeksi, Rezistif Indeks
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8. INGILiZCE OZET

Objective: To compare cerebrospinal hypertension measured by lomber puncture
with middle cerebral artery pulsatility index, resistive index, peak systolic velocity
and mean flow velocity in patients with clinical features of idiopathic intracranial
hypertension.

Materials and methods: Patients who applied to Akdeniz University Medical
Faculty Hospital Neurology Outpatient Clinic with headache and / or papilledema
clinic between 2018-2020 were screened. Patients over 18 years of age who
underwent LP with a pre-diagnosis of I1H, who did not have a mass, thrombosis
or other imaging findings that could explain the clinic in cranial imaging and who
underwent transcranial colored doppler (TCCD) on the same day before LP were
included in the study.

Results: CSF pressure was measured as> 25 in 6 (40%) of 15 patients included in
the study. In 3 of these 6 patients, the Pl value was found to be above normal (>
1.1), and these patients have the highest intracranial pressure (ICP). No patients
with an ICP of less than 25 had a P1> 1.1. When the CSF pressure was accepted as
the critical value of 25, when the patients were divided into two groups, it was
found that P and RI were significantly higher in the group with CSF pressure> 25
(p values 0.008 and 0.016, respectively). There was no significant difference in
age, BMI, pain intensity, Vmax, Vmean values in the group with CSF pressure>
25 compared to the other group. A positive, high-intensity and statistically
significant correlation between CSF pressure and PI (r = 0.779, p <0.01) and a
positive, moderate, statistically significant correlation between CSF pressure and
RI (r =0.602, p <0.05) were observed.

Discussion: In our study, it was shown that the MCA PI value measured by
TCCD was above normal (> 1.1) in 3 of 6 patients with CSF pressure higher than
normal. In addition, it was found that there was a statistically positive and
significant relationship between CSF pressure and Pl and that Pl was significantly
higher in the patient group with CSF pressure> 25. TCCD is a non-invasive
method that requires experience but is practical to apply. These results suggest
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that in the clinical follow-up of patients with 11H, sequential and serial MCA Pl
measurements can be used as an adjunct to the evaluation of treatment response.
Conclusion: This study suggested that the Pl value may be at the lower limit for
estimating the increase in ICP in I1H patients and a cut-off value can be
determined with a larger number of samples.

Keywords: Idiopathic intracranial hypertension, Pseudotumor Cerebri Syndrome,

Transcranial Doppler Ultrasound, Pulsatility Index, Resistive Index
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