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SEKILLER DiZINI

Sekil 1: BOS’un biiylik ¢ogunlugu araknoid graniilasyonlar tarafindan iiretilmekte
olup, foramen Monro (interventrikiiler foramen) araciligi ile 3. ventrikiile, serebral
akuadukt ile 4. ventrikiile geger. BOS, 4. ventrikiil ¢ikig deliklerinden lateralde
foramen Luschka ve medialde foramen Magendi ile subaraknoid araliga bosalir
[0 USSP 6
Sekil 2: Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonda BOS basincini arttiran ii¢ ana
mekanizma One slriilmistiir. Bunlar, artmis vendz siniis basinci, araknoid
graniilasyonlar veya lenfatikler boyunca azalmis BOS emilimi ve koroid pleksusta
artmis BOS iiretimidir. Kadinlarda ve obezlerde hastaligin sik goriilmesi, seks
hormonlar1 ve adipoz dokudan salinan sitokinlerin BOS salinimi ya da emilimini
etkileyerek hastalik patofizyolojisinde rol oynadigim diisiindiiriir. Inflamatuar
veya trombofilik faktorlerin artmig iiretimi gibi diger mekanizmalar da rol
oynayabilir. Ayrica obezitenin intratorasik basinci artirdig1 ve venoz siniis stenozu
ile vendz siniis basincini artirabilecegi one stirilmustiir (28). .....cccvvveeevveeeieeennnen. 10
Sekil 3: Lomber ponksiyon isleminin lomber 3-4, 4-5 intervertebral araliklardan

lateral dekiibit pozisyonda uygulanmast (85).......ccceevveviiniriienieneniienieneeeeeene, 22
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1.GIRIS ve AMAC

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (IiH) beyinde yapisal bir lezyon ve
beyin omurilik sivisinda (BOS) anormal bir bulgu olmaksizin kafa i¢i basing artisi
bulgularinin oldugu klinik tablodur (1). Geng¢ kadinlarda bas agrisinin 6nemli bir
nedeni olup, ilerleyici gérme kaybina yol agmasi nedeniyle tan1 ve tedavisi
onemlidir. Psddotlimor serebri ile es anlamli olarak kullanimina ragmen son
yillarda idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon bir c¢ati kavram olarak
kullanilmakta olup, altta yatan bir sebep bulunamadiginda primer idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon, altta yatan bir sebep varsa sekonder idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon olarak adlandirilmas1 gerektigi ifade edilmistir (2). ilk
psodotiimor serebri sendromu vakalari, 1893'te Heinrich Quincke tarafindan,
nedeni bilinmeyen kafa i¢i basinci artmis hastalar1 tanimlayan vakalari anlatan
vaka serisi ile tanimlanmistir. Quincke, hastalarin bas agrisi, papilodem ve gérme
keskinliginde azalma oldugu bu sendromu “menenjitis seroza” olarak adlandirarak
klinik 6zellikleri, otonom sinir sisteminin aracilik ettigi BOS sekresyonunda bir
artisa neden oldugunu 6ne siirmiistiir. Max Nonne, psddotiimor serebri terimini ilk
kez kullanmis ve 1955'te hastalik Foley tarafindan benign intrakraniyal
hipertansiyon olarak isimlendirilmistir (3). Hastaligin tanis1 modifiye Dandy

kriterleri ile konulmaktadir (2).

Calismamizda Tiirk toplumunda iIH tamili hastalarin; basvurudaki klinik,
demografik, laboratuvar degerleri, BOS incelemeleri ve MR goriintiileme

Ozelliklerini ortaya koymak, hastalarin viicut kitle indeksi, BOS agilis basinglar1



ile laboratuvar parametreleri ve MR bulgular1 arasindaki iliskiyi incelemek

amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Epidemiyoloji

Cesitli iilkelerden yapilan epidemiyoloji calismalari, iIH insidansini, genel
popiilasyonda 0,9 / 100 000 olarak, 15 ila 44 yas aras1 kadinlarda 3,5 / 100 000 ve
20 ila 44 yas arasindaki kadinlarda 19,3/ 100 000 olarak saptamislardir. Hastaligin
goriilme siklig1 diinya genelinde artmaktadir. Bunun nedeni hastaligin daha iyi
taninmaya baslanmasi ve obezite oranlarindaki artisa baglanmaktadir (4). Ergenlik
oncesi erkekler ve kizlarda aynmi oranlarda goriiliirken, ergenlik cagindan sonra
hormonal faktorler nedeniyle kadinlari, erkeklerden 9 kat daha fazla etkiler (2).
Obezite, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon icin en biiyiik risk faktorii olarak

kabul edilmektedir (5).

2.2. Beyin Omurilik Sivis1 Dolasimi Anatomisi

Beyin omurilik sivisi, santral sinir sistemi i¢in koruma ve homeotazis i¢in
gerekli olup, bilesenlerinde ya da basincinda olusabilecek degisiklikler gesitli
hastaliklara neden olabilir. BOS beyin zarlarindan araknoid ile pia mater
arasinda, subaraknoid aralik olarak adlandirilan alanda, ventrikiillerin icinde
bulunan, renksiz, kokusuz bir sividir (6). Cogunlugu koroid pleksustan olmak
tizere ventrikiil yiizeyini doseyen epandim hiicreleri ve beyin parankiminden
iiretilir (7). Uretim iki asamadan olusur. Ilk asamada plazma, bir basing
gradientine gore koroidal kapiller damarlardan, koroidal interstisyel alana gecer.

Bu basamak enerji gerektirmez. Ikinci adim, karbonik anhidraz ve membran iyon



tasiyict proteinlerinin gorev aldigi, interstisyel boliimden, ventrikiiler liimene
koroidal epitel boyunca aktif transporttan olusur. Sitoplazmik karbonik anhidraz,
su ve CO'den, H" ve HCOj; iyonlarinin olusumunu Kkatalize eder. Koroid
hiicrelerinin  bazolateral membranlarinin tasiyict proteinleri, H™ ve HCOj3
iyonlarin1 Na" ve CICO iyonlari ile degistirir. Apikal membranin ATP'ye bagimli
iyon pompalar1 Na“, CI', HCO3™ ve K" iyonlarini ventrikiiler liimene dogru atar.
NaK>Cl pompasi, her iki yonde de iyon taginmasi saglar ve BOS sekresyonunun
ve bilesiminin diizenlenmesinde rol oynar (8). Koroid pleksuslar kolinerjik,
adrenerjik, serotoninerjik ve peptiderjik otonomik innervasyon alir. Sempatik sinir
sistemi BOS sekresyonunu azaltirken, kolinerjik sistem BOS sekresyonunu artirir.
Ayrica BOS firetimini, karbonik anhidraz inhibitorleri ve loop diliretikleri
azaltabilir. BOS {iretimi, basingtan bagimsizdir yani akim ya da emilim
bozukluguna bagli yiiksek hacim ya da artmis basing goriilse de koroid pleksus bu
degisime uyum saglayip, iliretim hizi etkilenmemektedir (6). Eriskinlerde BOS
saatte 20 ml, giinde ortalama 400-600 ml kadar iiretilir. Yetiskinlerde yaklagik
150 ml oldugu tahmin edilen BOS hacminin, 125ml’si kraniyal ve spinal
subaraknoid bosluklarda 25 ml’si ventrikiillerde dagilir, ancak bireyler arasi

belirgin farkliliklar vardir (9).

Beyin omurilik sivisi, ventrikiiler sistemde asagi dogru hareket eder. Bu
hareketinde; epandim silyalarin, solunum ve arter pulsasyonlarmin ve
subaraknoid mesafede basing farki rol oynar. Biiyiikk cogunlugu lateral
ventrikiillerde olusan BOS, foramen Monro (interventrikiiler foramen) araciligi ile

3. ventrikiile, serebral akuadukt ile 4. ventrikiile gecer. BOS, 4. ventrikiil ¢ikis

4



deliklerinden lateralde foramen Luschka ve medialde foramen Magendi ile
subaraknoid araliga bosalir. BOS, vendz siniislerin i¢ine girmis olan araknoid
villiler tarafindan emilir. Emilimin ¢ok kiiciik bir kismi da sinir koklerinde
Pacchioni graniilasyonlar1 tarafindan olur. Araknoid villiler en fazla superior
sagittal siniis icinde bulunur ancak diger siniislerde ve spinal kord boyunca da
bulunur. BOS drenajin1 saglamak i¢in gerekli subaraknoid bosluklar ile vendz

siniis arasindaki basing gradienti 3 ile 5 mm Hg arasindadir.

Beyin omurilik sivisinin birgok gorevi vardir. Bunlardan en 6nemlisi beyni
dis etkilerden koruyan, mekanik gorevidir. Bunun disinda, metabolik siireclerde
gorev alma, metabolik atik iirlinlerin uzaklastirilmasi ve immiinolojik destek gibi

gorevleri vardir (9).
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Sekil 1: BOS’un biiyiik ¢ogunlugu araknoid graniilasyonlar iiretilmekte olup,
foramen Monro (interventrikiiler foramen) araciligi ile 3. ventrikiile, serebral
akuadukt ile 4. ventrikiile geger. BOS, 4. ventrikiil ¢ikis deliklerinden lateralde
foramen Luschka ve medialde foramen Magendi ile subaraknoid aralia bosalir

(10).

2.3.Patofizyoloji

Normal kosullarda intrakraniyal basing, serebral otoregiilasyona tabi olan
serebral arter basinci ile korunur. Boylece intrakraniyal basing, genis bir sistemik
arteriyel kan basinci araliginda sabit kalir. Intrakraniyal basing ayn1 zamanda
serebral ven6z basingtan da biiylik Olclide etkilenir ¢linkii BOS emilimi,
pacchionian graniilasyonlarinda BOS basinci ile santral sinir sistemi vendz basinci

grandiyent farkina gore olur. Normalde 0-4 mm Hg olan bu basing, vendz basingta



olusabilecek artis sonucunda BOS emilimi i¢in daha yiiksek BOS basincini

gerektirecektir. Bu durumda BOS emilimi azalacak, BOS basinci artacaktir (1).

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonun kesin patofizyolojisi net degildir
ancak beyin omurilik sivisi salgilanma ve emilim dinamikleri {izerine g¢esitli
goriisler vardir. BOS hipersekresyonu, IiH un potansiyel bir mekanizmas1 olarak
diistiniilmiistiir. Bununla birlikte, koroid pleksus hiperplazisi gibi bilinen
nedenlerle asir1 BOS iiretimi olan hastalarda, 1IH'deki normal veya azalmis
ventrikiil boyutunun aksine, hastalarda siklikla ventrikiillomegali ve hidrosefali
goriiliir. Bu durum, yalnizca BOS asir1 {liretiminin tek basina patofizyolojiyi

aciklayamacagini gostermektedir (11).

Bozulmus BOS emilimi, [iIH’un 6nerilen bir baska mekanizmasidir.
Serebral vendz stenoz, dzellikle bilateral veya dominant transvers siniislerde, 1IH
hastalarinin ¢ogunda goriilen bir goriintiilleme bulgusudur. Teorik olarak, bu
darliklar, ven6z c¢ikista azalmaya, BOS emiliminde azalmaya neden olabilir.
Bununla birlikte, BOS agcilis basinci ile darlik derecesi arasinda higbir iliski
goriilmemistir. Cogu vaka calismasi, BOS drenaji ile stenoz derecelerinin
azaldigim1 gostermistir, bu da artmis BOS basincinin nedenden ziyade bunun bir
sonu¢ oldugunu diisiindiirmektedir (1, 12). Ugiincii hipotez ilk olarak Dandy
tarafindan One siiriilmiis olan artmis serebral kan akimi hipotezidir (13). Fakat
daha sonra yapilan caligma verileri tartismali olup beyin goriintiillemelerinde beyin

kan akis hacminin azaldig1 ya da arttigin1 gésteren caligmalar vardir (14, 15).



Patofizyolojide One siiriilen diger bir olay artmis beyin édemidir. 1956'da
Sahs ve Joynt, subtemporal dekompresyon yapilan hastalarin preparatlarini
incelediklerinde beyin &demi tespit ettiler (16). Idiyopatik intrakraniyal
hipertansiyonlu hastalarin patolojik prepatlarinda yapilan baska bir ¢caligmada ise
beyin 6demi gosterilememistir (17). Benzer sekilde yapilan MRG c¢alismalarinda
celigkili sonuglar bulunmus olup, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon
patogenezi ile artmig beyin 6demi arasinda net bir iligki bulunamamistir (18, 19).
Hastaligin olusumundaki diger bir mekanizma ise vendz sistemdeki basing
artisidir. Ozellikle segilmis hastalarda yapilan vendz stentleme isleminden sonra
semptomlarin  belirgin olarak diizelmesi patofizyolojide rol oynadigim

distindiirmistiir (20).

Venoz basingtaki artis hem parankimal hem de BOS basincinin artisina
neden olacag i¢in ventrikiil sistemdeki boyut degisikligi olmamasini agiklayabilir
(1). Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonlu hastalarda vendz basing artist
saptansa da bunun birincil neden mi, katkida bulunan bir faktér mii yoksa bir

ikincil fenomen mi oldugu belirsizdir (21).

Obezite ¢ogu idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastasinda goriilmekle
birlikte Onceleri hastaligin obeziteye bagli artmis abdominal basincin, artmis
torasik basincina neden oldugu bunun da artmis vendz basincina neden olarak
hastaliga yol actig1 diisiiniilmekte idi. Fakat son zamanlarda obezitenin
inflamatuar bir hastalik oldugu, adipoz dokunun sitokin salgiladig1 goriilmistiir.
Yapilan caligmalarda kemokin (C-C motif) ligand 2 diizeyi saglikli kontrollere

gore daha yliksek olarak bulunmustur (22). Fakat diger inflamatuar sitokinler IL
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la, interlokin 8, interlokin 1p ve tiimor nekroz a diizeyleri arasinda belirgin bir

fark bulunmamistir (22, 23) .

Kortizon, 11 B-hidroksisteroid dehidrogenaz tip 1 (11B-HSD1) enzimi
tarafindan kortizole cevirilir ve bu enzim lokal glukokortikoid diizenlenmesinde
rol oynar. Obez hastalarda goriilen 11B-HSD1 bozuklugu glikoz intoleransi,
dislipideminin de bir parcas1 oldugu metabolik sendroma neden olur. idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyonlu hastalarda kilo kaybai ile iiriner 113-HSD1’in atilimi
azalmaktadir. Ayrica kilo kontrolii ile beyin omurilik sivisinda kortizonun
kortizole doniisiimii azalmakta ve kortizon diizeyi artmaktadir. Bu bulgular IIH

patogenezinde 11B3-HSD1 enziminin rol alabilecegini diisiindiirmektedir (24).

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonlu obez hastalarda, faktor VIII, IX,
X1, fibrinojen ve D-dimer degerlerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (25). Bu
faktorlerin yiiksekliginin mikrotrombiislere yol agacagi, bunun da hastalik

patofizyolojisinde rol oynayabilecegi one siiriilmiistiir (26).

Daha yeni c¢aligmalar, BOS drenajina katkida bulunan, daha once
bilinmeyen bir santral sinir sistemi lenfatik sistemin (glimfatik sistem) kanitlarini
gostermigtir. 1IH hastalarinda birincil mekanizma ne olursa olsun, hastaligin
olusmasinda glimfatik sistem disfonksiyonu oldugu oOne siiriilmiigtiir. Drenaj
bozuklugunun olusabilecegi bir alan olarak SSS lenfatiklerinin daha fazla

arastirilmasina ihtiyag¢ vardir (27).
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Sekil 2: Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonda BOS basincini arttiran {i¢ ana
mekanizma One siirlilmistiir. Bunlar, artmis vendz siniis basinci, araknoid
graniilasyonlar veya lenfatikler boyunca azalmis BOS emilimi ve koroid pleksusta
artmis BOS iiretimidir. Kadinlarda ve obezlerde hastaligin sik goriilmesi, seks
hormonlari ve adipoz dokudan salinan sitokinlerin BOS salinimi1 ya da emilimini
etkileyerek hastalik patofizyolojisinde rol oynadigini diisiindiiriir. Inflamatuar
veya trombofilik faktorlerin artmig iiretimi gibi diger mekanizmalar da rol
oynayabilir. Ayrica obezitenin intratorasik basinci artirdig1 ve venoz siniis stenozu
ile venoz siniis basincini artirabilecegi 6ne siiriilmiistiir (28).

2.4. IiH Etiyolojisi

IIH etiyolojisinde birgok faktdr sekonder nedenler olarak bildirilmistir.
Bildirilen vakalarin ¢ogunlugunda altta yatan mekanizma belirsiz olsa da bu
nedenler artmis kafa i¢i basincinin patogenezini anlamayi saglayacak ¢alismalarda
aydmlatict  olmustur (22). Bircok ilag 1IH ile iliskili bulunmustur.
Antibiyotiklerden tetrasiklin ve deriveleri (minosiklin, doksisiklin) (29),

nitrofurantoin, nalidiksik asit (30), penisilin (31), siprofloksasin, stilfanomidler
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(32) ve florokinolonlar (33) bunlardan bazilaridir. Nonsteroid antienflamatuvar
ilaclardan indometazin ve ketoprofenin Batter sendromlu ¢ocuklarda idiopatik
intrakraniyal hipertansiyona neden olabilecegi belirtilmistir (34, 35). Ayrica yeni
nesil antiiflamatuar ilaglardan olan, selektif siklooksijenaz-2 inhibitorii
rofekoksibin de intrakraniyal hipertansiyona yol agabilecegi gosterilmistir (36).
Hormonal tedavilerden; biiyiime hormonu, tiroksin, tamoksifen, oral
kontraseptifler, kortikosteroidler, anabolik steroidler (37), danazol (38), ozellikle
cocuklarda kortikosteroid tedavisinin kesilmesi de IiH etiyolojisinde rol oynadig1
belirtilmistir. Bunun disinda lityum, siklosporin-A, retinoik asit, amiodaron,

simetidin de idiyopatik intrakraniyal hipertansiyona yol acabilir (39, 40).

Sistemik hastaliklar da IiH’a neden olabilir. Sistemik lupus eritematozus
(41), altta yatan maligniteler (42), anemi (43), tiroid fonksiyon bozukluklari,
tiremi (44), Cushing sendromu (45), Addison hastaligi (46), polikistik over
sendromu (47), obstriiktif uyku apnesi (48), Down sendromu (49), Pickwickian ve

Turner sendromu IiH etiyolojisinde rol oynadig: bildirilmistir (50).

2.5. Klinik Bulgular

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonlu hastalar, artmis kafa igi basinci
semptomlari ile prezente olurlar. Bunlardan en sik goriileni bas agrisidir. Bag
agrist disginda hastalar boyun agrisi, ani gérme kayiplari, kulakta c¢inlama, c¢ift

gérme gortilebilir (51).
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2.5.1. Bas Agrist:

Bas agrisi, {IH’lu hastalarda en sik basvuru semptomudur. Bas agrilari,
belirgin bir 6zellik gdstermeyen, heterojen tipte olabilir (52). Fakat iIH icin tipik
olan bas agrisi, jeneralize, epizodik, zonklayic1 karakterde olup sabahlar1 daha
siddetlidir ve genellikle valsalva manevrasi ile artmaktadir (53). Hastalarin ayrica
tek tarafli, mide bulantis1 ve fotofobi gibi migrendz 6zelliklere sahip bas agrilari
olabilir veya 6zgecmisinde migren olabilir. Gerilim tipi bas agrilar1 da IIH
hastalarinda pre morbid olarak goriilebilen bas agrilarindandir. Yapilan bir
calismada IIH hastalarinin ortalama %41’inde ge¢miste de bas agris1 oldugu ve
bunun 6zellikle migren oldugu ifade edilmistir. Bu hastalarda ayrica kronik bag
agrilarindan kaynaklanan asir1 ilag kullanimi bas agris1 da goriilebilir (54). Cogu
hasta bas agrisinin siddetinin daha once yasadiklarindan farkli oldugunu ifade
eder. Bas agris1 siddeti ile BOS agilis basincinin korele olmadigir gosterilmistir
(55). Nadiren bazi hastalarda bas agris1 goriilmeyebilir (56). Ayrica erkek

hastalarin bas agrisindan daha az sikayetc¢i olduklari dikkati ¢ekmistir (37).

2.5.2. Gorsel Bulgular:

Gecici gorsel kararmalar, hastalarin yaklasik {igte ikisinde izlenir.
Genellikle saniyeler siirer, tek tarafli ya da iki tarafli olabilir. Gegici gorsel
kararmalar1 tipik olarak agrisiz ve gegicidir. (57). Sikligi, nadir veya izole
olaylardan giinde 1-100 arasinda degiskendir. Bazi hastalar, bunlarin pozisyon
degisiklikleri (genellikle ayakta durma, bazen uzanma veya egilme), valsalva

manevrasl, parlak 151k veya goz hareketleri ile ortaya ¢iktigini ifade eder. Gegici
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gorsel kararmalar, kafa ici basing veya papil 6dem derecesi ile iliskili degildir ve
gorme kaybinin habercisi degildir (58). Bazi hastalarda hipermetrop kaymasi
(kafa i¢i basincinin artmasit nedeniyle kiirenin kisalmasi) nedeniyle bulanik gérme
olabilir. Nadiren genislemis bir kor nokta hastalar tarafindan fark edilebilirken,
cogu hasta gorme alani kaybimi fark etmez. Sonug¢ olarak, papil 6demden
kaynaklanan goérme alani kaybi, ciddi ve geri dondiiriilemez hale gelene kadar
fark edilmeyebilir, bu da IIH'li hastalarmn degerlendirilmesi ve izlenmesinde
perimetrinin 6nemini gosterir (59). Merkezi gorme (gorme keskinligi ve renkli
gorme dahil) genellikle hastaliin seyrinin sonlarma kadar korunur, ancak
hastalarin kiiciik bir ylizdesinde, retina patolojisine bagh olarak merkezi gérme
alan1 kusuru vardir. Hasta tarafindan kisa 151k ¢cakmalari seklinde tanimlanabilen
fotopsiler, IiH'li hastalarda da ortaya cikabilir ve gecici gorsel kararmalara benzer
sekilde, pozisyon degisiklikleri ve Valsalva manevrasi ile tetiklenebilir. Nadiren

gorme kaybi hizli ilerleyerek, fulminan bir seyir gosterir (60).

2.5.3. Pulsatil Tinnitus

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonda, intrakraniyal sesler veya nabiz ile
senkron kulak ¢inlamasi goriilebilir. Ses genellikle tek taraflidir. Fakat bilateral,
intermittan ya da devamli olabilir (61). Intrakraniyal hipertansiyonu olan
hastalarda juguler kompresyon veya basin sese ipsilateral ¢evrilmesi semptomu
azaltir. Tinnitusun BOS basinci nedeniyle daralan vendz siniislerde olusan
tiirbiilan akim nedeniyle olustugu diisiiniilmektedir (62). Intrakraniyal sesler, IIH

da eslik eden en sik semptomlardan biridir. Tinnitus goriilme sikhign 1TH'li
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hastalarda %87'ye kadar ¢ikabilir. Bunun disinda ugultu, riizgar benzeri veya su

sesi hastalar tarafindan tanimlanabilir (63).

2.5.4. Cift Gorme

Anterior ponstan ¢ikan altinci kraniyal sinir, subaraknoid aralik iginde
klivus iizerinden gecerek ve Dorellonun kanalindaki kaverndz siniise girmek icin
petréz tepeyi asar, muhtemelen BOS basincinin yiikselmesi nedeniyle
kompresyona ugrar. 1IH'li hastalarda aralikli veya siirekli horizontal diplopi
goriilebilir. Bu tipik olarak, tek tarafli veya iki tarafli altinci kraniyal sinir felci
veya artan kafa i¢i basingtan kaynaklanan diverjans bozuklugu nedeniyle olusur

(64). Cift gorme nadiren hastalarda goriilen tek semptom olabilir (65).

2.6. iiH tani:

1937°de Walter Dandy IIH icin tani kriterlerini; bas agrisi, gorsel
degisiklikler ve papil 6deme ek olarak lomber ponksiyon agilis basincinin yiiksek
olmasi olarak onermistir. 1985 yilinda ise modifiye Dandy kriterleri olarak ilk tani

kriterleri ortaya konulmustur (13).

Giiniimiizde 11H i¢in modifiye Dandy Kriterleri (66) :

1. Artmis intrakraniyal basincina ait belirti ve bulgular
2. Norolojk muayenede fokal norolojik defisitin olmamast
3. Artmis beyin omurilik sivist basinct (200 mm H>O) disinda,

ventrikiiler sistemin deformitesinin, siftinin ya da obstriiksiyonun olmamas1 ve

aksi takdirde normal nérolojik goriintiilemenin olmasi (Anormal goriintiileme
14



empty sella tursika, optik sinir kilfinda artmis BOS mesafesi, baska bir sebeple
olmayan venoz siniis darlig1 ya da stenozunu kapsamaz.)

4. Hastanin uyanik ve farkindaliginin normal olmas1

5. BOS basinci 200-250 mm H>O olan hastalarda kafa i¢i basincini

arttiracak baska sebep olmamasi ve asagidaki kriterlerden en az birini kargilamast:

Pulsatil tinnitus

Altinc kraniyal sinir felci

Frisen grade 2 papilédem

Ultrasonda drusen ya da papil 6demi taklit eden baska optik disk anomalisi

olmamasi

MR venografide lateral siniiste stenoz ya da kollabe goriiniim olmasi

(tercihen ATECO teknigi ile)

Koronal ya da sagital kesitlerde parsiyel empty sella goriiniimii ve T2

aksiyal kesitlerde optik sinir kilifinda BOS izlenmesi seklindedir.

2.6.1 Goriintiileme

[TH1n tanis1 klinik ve LP acilis basinci konulsa da gériintiileme bulgular
sekonder nedenlerin dislanmas1 ve ozellikle papil 6demin eslik etmedigi iIH
hastalarinda tani i¢in elzemdir. Daha 6nce bahsedildigi gibi intrakraniyal basing

artisina neden olacak yapisal lezyon saptanmasi durumda sekonder, saptanmamasi
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durumda primer IIH seklinde adlandirilmaktadir. MR ¢ekilemeyen hastalarda BT

kullanilabilmekte, OKT, USG de tanida yardime1 olabilmektedir (67).

2.6.1.1. Manyetik Rezonans Goriintiilleme

[iH’da MR en sik uygulanan gériintiileme yéntemidir. Obstriiktif
hidrosefali, kitle, vendz siniis trombozu, anormal meningeal kontrast tutulumunu

dislamak ve diger destekleyici bulgulari izlemek i¢in dnemlidir (2).

[iH’da MR’da gériilebilen diger anormallikler, empty sella, posterior glob
diizlesmesi, perioptik subaraknoid alan genislemesi, optik sinir kilifi kalinlagmasi,
optik sinir tortiyozitesi, meckel magarasi genislemesi ve transvers siniis

stenozudur (68).

2.6.1.1.1. Empty Sella

Empty sella, IIH’Iu hastalarda en sik goriilen MR bulgusudur fakat genel
popiilasyonda da goriildiigii i¢in duyarliligi bir miktar diistiktiir. Empty sella T1
agirliklh kesitlerde mid sagital hatta ol¢lilmektedir. Parsiyel ya da komplet olarak
siniflandirilmaktadir. Sella tursikanin BOS ile tamamen ya da kismi BOS ile
dolumu olarak tanimlanir. Hipofiz bezi boyutunun sella tursikadan daha kiigiik
oldugu sekonder empty selladan farkli olarak hipofiz bezine BOS basisi
mevcuttur. Empty sella duyarlilig1 kullanilan yonteme gore %65 ile %80 arasinda

degismektedir (69).
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Baz1 morfometrik caligmalarda sellanin genislemesi ve sekillenmesinin
empty sella goriinimiine neden oldugu one siiriilmiigse de tedavi sonrasi empty

sella goriinlimiiniin azalmas1 bu savi desteklememektedir (68).

2.6.1.1.2. Posterior Glob Diizlesmesi

Posterior glob diizlesmesi, optik sinir baginin normal kivrintisini kaybedip,
g0z kiiresine dogru bombelesmesini ifade eder. Genellikle daha ciddi vakalarda
goriiliir. Baz1 hastalarda ise bu MR bulgusu, papil 6demden once gelir. Bu
bulgunun duyarliligi %43 ile %85 arasinda degisir (70). BOS basinct ile
intraokuler basing arasindaki dengeden kaynaklanir. Okiiler hipotoni de MR’da

benzer bulgulara yol agar (71).

2.6.1.1.3. Optik Disk Basinda Tutulum

Kontrastli aksiyel T1 agirlikli kesitlerde optik sinir basinda hiperintensite
saptanmasidir. Bu bdlgenin kiiciik olmasi nedeniyle duyarliligi diisiiktiir. Papil
O0dem i¢in 6zgiil olmayip, diger optik disk 6demlerinde de bildirilmistir. Normal

popiilasyonda ¢ok nadir goriildiigii icin 6zgiilliigii %100’e yakindir (72).

2.6.1.1.4. Optik Sinir Kilif Genislemesi

Optik sinir kilif geniglemesi, perioptik subaraknoid boslukta, artmig BOS
basinct nedeniyle olusan birikimin radyolojik olarak goriintiilenmesidir. Optik
sinir kilif genislemesinin uzlagilmis Ol¢lim yoOntemi olmadigindan c¢esitli
calismalarda duyarliligi %45 ile %89 arasinda degismektedir. Optik sinir kilifinin

BOS basincina adaptasyonu optik kanaldaki kapiller BOS degisimi nedeniyle
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hemen goriilmez fakat bu degisiklik tam olarak ne zaman gergeklestigi
bilinmemektedir. Optik sinirin biikiintiisiinde artmaya ragmen, optik sinir kilifi

degismeden kalir (73).

2.6.1.1.5. Optik Sinir Tortiyozitesi

Optik sinirin orbital i¢i kisminin tortiyoz goriinlimii en iyi oblik sagittal
kesitlerde goriiliir. Skleral insersiyonda ve orbital apekste sabitlenmis intraorbital
optik sinirin iki ucu arasindaki kilif gerilmesine bagl oldugu diisiiniilmektedir

(74). Optik sinir tortiyozitesinin 6zgiilliigii %21 ile %55 arasinda degisir (73).

2.6.1.1.6. Optik Kanal Genisligi

[IH’lu hastalarda goriilebilen diger bir radyolojik goriintii optik kanal
genislemesidir. Optik kanal boyu BT’de Olgiilebilecegi gibi MRG ile de
Olciilebilir. Bununla birlikte genislemis kanalin, konjenital olup olmadigi, bunun

tedavi ile ne kadar gerileyecegi net degildir (72).

2.6.1.1.7. Serebellar Tonsiller Herniasyon

Serebellar tonsiller herniasyon, serebellum tonsillerinin, iist servikal
bolgeye 5 mm’den fazla inmesi olarak tanimlanir. En iyi T1 mid-sagittal
kesitlerde dlciiliir. Her ne kadar bu bulgu daha ¢ok Chiari malformasyonu tip 1’de
izlense de normal popiilasyonda 2mm-5mm aras1 yer degisikleri izlenebilir (75).
Son calismalarda IIH hastalarinda da neredeyse Chiari Tip 1 kadar serebellar
herniasyon oldugu gosterilmistir. Bu nedenlerle 6zgiilliigii ve duyarlilig: diistiktiir.

Her ne kadar IIH hastalarinda serebellar herniasyonu gosteren galigmalarin sayisi
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artsa da bu iligki tam olarak ¢oziilememistir. Fakat ¢ogu yazar bunun BOS
basincinin serebellar tonsiller iizerine yaptigi baski nedeniyle oldugunu

distinmektedir (76).

2.6.1.1.8. Damar Goruntilemesi

[IH’lu hastalarda damar gériintiilemesinin ana énemi &ncelikle vendz siniis
trombozunu ve daha nadir goriilebilen dural fistiil gibi damar anomalilerini

dislamaktir (77).

2.6.1.2. Optik Koherans Tomografi

Optik koherans tomografi (OKT), retinaya yansitilan diisiik enerjili
kizilotesi 1511 kullanarak, retinadan geri yansiyan isinlart analiz ederek retina
hakkinda detayli bilgi saglar. Makula 6demi, yasa bagli makula dejenerasyonu,
optik basi druzeni, retina lifi tabakasinin degerlendirilmesi ve On segment
degerlendirilmesinde de kullanilir. En yaygin olarak retina sinir lifi tabakasi
kalinligint dlgen 3,4 mm ¢izgi taramasidir. Papil 6dem, retina sinir lifi tabakasi
kalinligin1 arttirir ve daha yiiksek LP acilis basinct ile iligkilidir. Ayrica OKT
psodopapil 6dem ile gercek papil 6demi ayirt etmede de ise yarar (78). OKT,
hipermetropik diskleri ve disk druzenini gercek papil ddemden kolayca ayirt

edebilir (79).

[1H’da papil 6demin izlenmesinde dnemli bir zorluk, disk veya retina sinir
lifi tabakast kalimliginin sismesindeki azalmanin, tedaviye baglh diisen

intrakraniyal basing nedeniyle 6demdeki iyilesmeye mi yoksa tersine, optik atrofi
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gelistikce retina sinir lifi tabakasi kalinliginin liflerinin kaybina mi1 baglh oldugunu

belirlemektir. Makiiler OKT bu durumun ayirt edilmesinde kullanilabilir (80).

2.6.1.3 Ultrasonografi

Intrakraniyal basing artis1 olan yogun bakim hastalarinda yapilmis
caligmalar artmig BOS basincinin  tanist i¢in  optik sinir kilift  ¢apinin
ultrasonografik  dlciimlerin  yapilabilecegini ortaya koymustur. Idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda da orbital ultrason kullanilabilecegi

caligmalarda gosterilmistir (81).

Hizl, diisiik maliyetli, non-invaziv olmasi, goéreceli kullanim kolayligi,
tekrarlanabilirligi ve yan etkisinin olmamas1 avantajlar1 olsa da (82); manyetik
rezonans goriintiileme ayrica empty sella, optik sinir kilif genislemesi, transvers
vendz siniis stenozu, goz kiiresinin diizlesmesi, optik sinir basi hiperintensitesi
gibi artmig idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonun diger bulgularim
degerlendirmek i¢in de kullanilabilirken, orbital ultrasonografi bu konuda yetersiz

kalir (83).

2.6.2 Lumbar Ponksiyon: BOS incelemesi

Lomber ponksiyon, BOS’tan 6rnek almak ya da ¢esitli medikasyonlar
uygulamak i¢in, spinal kordun dura materinden gegerek subaraknoid bosluga
girilen invaziv bir islemdir. Lomber ponksiyon ilk kez 1885’te BOS’na tedavi
uygulama amaciyla Corning tarafindan yapilmistir. Quincke, LP teknigini 1891'de

diiz bir egime ve takili bir stilete sahip 6zel bir igne kullanarak gelistirdi.
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Quincke’nin buldugu bu igne, lomber ponksiyon i¢in standart bir gere¢ haline
geldi. Islem igin steril eldiven, steril lomber ponksiyon ignesi gerekmektedir.
Basing dlgmek i¢in manometre, 6rnek almak i¢in biyokimya, sitoloji, hemogram
tiipleri bulundurulmalidir. Islem ©ncesi hastaya prosediir hakkinda ve
komplikasyonlar hakkinda bilgi verilmelidir. Goriilen komplikasyonlar; en sik bag
agrist olmak tizere, islem yerinde agri, radikiiler agri, kanama, enfeksiyondur.
Lomber ponksiyon i¢in hasta lateral dekiibit pozisyonda ve dizleri karina dogru
fleksiyona getirilerek yatirilir (Sekil 1). I¢inde mandreni olan steril bir lomber
ponksiyon ignesi iki krista iliaka’y1 birlestiren ¢izginin ortasinda yer alan L3-L4
araligindan veya L4-L5 aralifindan girilerek spinal subaraknoid araliga
yerlestirildikten sonra temiz bir tiipe yeteri kadar BOS alinir. Bilinen bir kanama
diyatezi olmasi, iglem yerinde lokal enfeksiyon, miyelomeningosel gibi gelisimsel
bir anomali ya da artmis intrakraniyal basing durumlarinda LP kontrendikedir
(84). Normal BOS’un goriiniimii renksiz ve temizdir. Total protein 15-45 mg/dl
arasindadir. Hiicre sayiminda 10°dan az lenfosit ya da mononiiklear hiicre normal
olarak kabul edilir. Yatar durumda alinan BOS basinci 80-200 mm H>O arasinda
degisir. Glikoz diizeyi kan seviyesinin {igte ikisi kadardir ve 45 mg/dl’nin altina

inmez. (9)
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Sekil 3: Lomber ponksiyon isleminin lomber 3-4, 4-5 intervertebral araliklardan
lateral dekiibit pozisyonda uygulanmasi (85).

2.7. Tedavi Yaklasimlari:

Tedavide temel ama¢ gormenin korunmasi, Ozellikle bas agrisi basta
olmak fiizere diger semptomlarin hafifletilmesidir (86). Tedavi secenekleri
hakkinda yeterli kanit ve fikir birligi olamamasi nedeniyle su anda standardize bir
tedavi kilavuzu bulunmamaktadir. Fakat her hastada tedavi baslamak
gerekmeyebilir. Normal gérme alani, hafif papil 6deme sahip hastalar tedavisiz
yakin takip edilebilir (87). Tant i¢in yapilan lomber ponksiyondan sonra hastalarin
semptomlart diizelebilir. Bunun nedeni BOS basincinin gegici olarak azaltilmasi

sonucu BOS homeostazisinin ya da serebral doniisiin yeniden diizenlenmesi
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olabilir (88). Gorme keskinligi veya gérme alaninda kayip, orta ya da siddetli
papil o6dem varliginda tedavi mutlaka baslanmalidir. Tedavi {i¢ baslikta
incelenebilir. Bunlardan ilk ve 6n 6nemlisi cogu 1IH hastanin yiiksek viicut kitle
indeksine sahip olmasi nedeniyle hastanin kilo vermesini saglayacak yasam tarzi
degisiklikleridir. Hasta ideal kilosuna ulasincaya kadar kafa ici basincini
azaltacak, gorme alan1 ve bas agrisin1 diizeltecek medikal tedaviler verilebilir.
Gorme bozukluklarinin  hizli bozuklugu, medikal tedaviye yanit vermeyen

hastalarda cerrahi secenekler de diisiintilmelidir.

2.7.1. Medikal Tedavi:

2.7.1.1. Kilo Kontrolii

Obezite ve kilo alimi IIH icin en biiyiik risk faktdrlerinde birisi olmasi
sebebi ile kilo kaybi, tedavinin temel bir pargasidir. Ik kez 1974’te Newborg ve
arkadaslar1 diisiik kalorili piring diyeti uyguladiklar1 9 hastada papil 6dem ve
diger semptomlarda belirgin bir iyilesme izlediler. Viicut agirliginin % 6-10
azaltilmasiin gérme fonksiyonu ve papil 6demde iyilesmeye neden olduguna ait
kanitlar vardir. Kilo vermek, basta bas agris1 ve gérme alanlarinda diizelmeye
neden olmustur. Bazi hastalar kilo verme ile spontan remisyona girmislerdir.
Fakat kilo verme uzun vadede semptomlari azaltacagi i¢in mutlaka medikal tedavi

baslanmalidir.
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2.7.1.2. Asetozolamid

Asetazolamid, bakteriyostatik olmayan bir siilfonamiddir ve BOS
sekresyonunu azaltmada etkili olan giiclii bir karbonik anhidraz inhibitoriidiir.
Karbonik anhidraz inhibisyonu koroidal epitel hiicrelerinde sodyumun salinimini
azaltir. Boylece BOS iiretimini azalarak BOS basincini diisiiriir. Bununla birlikte,
asetazolamidin BOS iretimini azalttigt kesin mekanizma tam olarak
anlasilmamistir. Asetozolamidin kismi etkisi, insanlarda ve hayvan modellerinde
bulunan asetazolamide duyarsiz karbonik anhidraz enzim alt tiplerinin varligi ile
aciklanabilir. BOS iiretiminin azalmasi saatler i¢inde gergeklesir. BOS {iretimini
ortalama %30 ila %60 arasinda azaltir (89). Asetazolamid 1iH’da ilk tercih edilen
ilagtir. Asetozolamidin plasebo ile kontrollii calismasinda gérme alanlarini, BOS
acilis basincini, papil 6dem ve yasam kalitesini iyilestirdigi gosterilmistir. 500

mg/giin ile baslanip, titrasyon ile 4 gr/giin’e kadar ¢ikilabilir (90).

Asetozolamidin, parestezi, mide-bagirsak rahatsizligi, idrar sikli§i ve
yorgunluk goriilebilir. Metabolik asidoz siklikla ortaya ¢ikar ve hipokalemi daha
az yaygin bir laboratuvar anormalligidir. Siddetli yan etkiler Stevens-Johnson

sendromu ve kan diskrazileridir. Fakat nadir goriiliir (91).

2.7.1.3. Topiramat

Anti-epileptik ila¢ olan topiramat da karbonik anhidrazi inhibe ederek
BOS basincini diisiiriir. Asetazolamid gibi, topiramat da IIH semptomlarini
hafifletebilir ve gorme bozuklugunu iyilestirebilir. Genellikle migren bas agrisi

profilaksisi i¢in kullanilan topiramat 100-150 mg/giin, idiyopatik intrakraniyal
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hipertansiyonu olan ve migren hastalar1 i¢in ikili fayda saglayabilir (92). Ek
olarak, topiramat istah1 azaltir ve kilo vermeyi saglar. Biligsel yavaslama, hafiza
bozuklugu, tat degisikligi, akral parestezi, metabolik asidoz, nadiren glokom ve
bobrek taslari gibi yan etkiler topiramatin kullanimini sinirlayabilir (93). Hayvan
deneylerinde BOS basincin1 diisiirmede asetozalmidden daha etkili oldugu

gosterilse de klinik ¢aligmalarda asetazolamide iistlinliigii bulunmamistir (94).

2.7.1.4. Furosemid

Daha az etkili olarak, furosemid gibi diiiretikler, topiramat veya
asetazolamidi tolere edemeyen hastalar i¢in tedavi olarak kullanilabilir. Bazen bu
ilaglarla kombine halinde de kullanilabilir, ancak hipokalemiye dikkat edilmelidir.
Tedavi dozu genellikle yetiskinler i¢in giinliik 20 ila 40 mg, ¢ocuklar i¢in giinliik

1-2 mg / kg furosemid seklindedir (95).

2.7.1.5. Steroidler

[iH'de oral steroid kullanimi, kilo alimi gibi iyi bilinen yan etkiler
nedeniyle onerilmemektedir. Akut tedavi olarak, yiliksek doz intravenoz steroidler
siddetli gérme kaybr ile giden fulminan iIH’da cerrahi 6ncesi kullamlabilir (96).
BOS basincinin akut olarak diisiiriilmesine ragmen, BOS basincinin rebound artisi
olusturdugundan, kortikosteroidlerin rutin kullaniminda dikkatli olunmalidir.
Ayrica, s1v1 tutma, glikoz metabolizmas1 bozukluklari, hipertansiyon ve kilo alma

gibi klasik yan etkiler nedeniyle uzun siireli kullanimdan kaginilmasi 6nerilir (97).
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2.7.1.6. Lomber Ponksiyon

Lomber ponksiyon artan bas agrisin1 veya diger semptomlar1 akut olarak
hafifletebilir. Bununla birlikte, seri lomber ponksiyon pratikte kullanimi1 olmayan
uzun vadeli bir ¢oziimdiir. BOS, 6 saat i¢inde kendini yenileyecegi icin
semptomlarin azalmasi gegici olacaktir. Obez hastalarda LP yapmanin zor olmasi,
tekrarlayan lomber ponksiyonlarin enfeksiyon, BOS kacagi ve intrakraniyal
hipotansiyon bas agrisina risk olusturmasi lomber ponksiyonun potansiyel
komplikasyonlaridir. Kesin etki mekanizmasi hala belirsizdir (1). Yine de secilmis
vakalarda ve 6zellikle hamile hastalarda onerilir. Iki yaklasim vardir. Birincisi
ylksek hacimli yaklagim, 20 ml veya daha fazla BOS bosaltmasini 6nerirken,
normal aralik yaklagimi ise kapanis basinct 140-180 mm H>O olana kadar

bosaltmay1 onerir (26).

2.7.2. Cerrahi Tedaviler:

[IH genellikle kendi kendini sinirlayan olmasina ragmen, medikal ve LP
tedavisine ragmen hastalarin %25'inde ilerleyici gorsel bozukluklar ve bas agrist
devam edebilir. Boyle direncli hastalar cerrahi tedavi i¢in diisiiniilmelidir (98).
Dandy’nin orijinal serisinde IIH hastalari, yiiksek cerrahi risk ve kotii bir
kozmetik sonu¢ olmasina ragmen, tek tarafli subtemporal dekompresif

kraniyektomi ile basarili bir sekilde tedavi edilmistir (13).

(Cagdas cerrahi tedaviler, optik sinir fenestrasyonu ve BOS santlaridir. Son
zamanlarda IIH, vendz siniis stentlemesine yanit veren bir hasta alt grubunda

yayimlanmistir (93).
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Cerrahi tedavi endikasyonlart sunlardir (99):

llerleyici ya da agir gdrme alan defekti

Makiiler 6deme bagli olmayan, gérme keskinliginde azalma

[Ik muayene sonrasinda bir veya iki gdzde ciddi gérme kayb1 (20/40 veya
daha fazla) olmasi

Medikal tedavinin hipotansiyon nedeniyle kullanilamamasi

Hastanin gérme alani takibine ve ila¢ tedavisine uyumsuz olmasi gibi
psikososyal sebepler

Standart tedavilere yanitsiz bag agrisi

2.7.2.1. Optik Sinir Kilifi Fenestrasyonu

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon i¢in norosiriirji dis1 bir tedavi, optik
sinir kilifi fenestrasyonudur. Oftalmologlar, optik sinirler etrafindaki lokal basinci
azaltmak icin optik sinir kilifinda pencereler acarak IiH u tedavi ederler. Etkisini
nasil gosterdigi tam bilinmemektedir. Bir hipotez, meydana gelen {fibroz
trabekiilasyonlarin, intrakraniyal subaraknoid bosluk ile optik kilif arasindaki
BOS akisim1 kismen bloke ederek, yiiksek intrakraniyal basincin optik sinire
basisinin azaltmasidir (100). Bir ¢alismada vakalarin yaklasik %50'sinde tek
tarafli bir OSKF, her iki gozde gorsel semptomlarin ¢éziilmesine neden oldugu
gosterilmistir. Bu durum, her iki optik sinir kilifinin da optik kiazma ile baglantil
oldugu diistindiirmektedir. Hayvan modellerinden ve klinik gézlemlerden elde
edilen deneysel veriler, gorsel semptomlarin ¢éziilmesinin genellikle diisiik kafa
i¢i basinci ile iligkili olmadigini gostermektedir. Bu, bazi hastalarin papil 6demin

cOziilmesine ragmen ylksek kafa i¢i basinci semptomlart bas agrisi, mide
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bulantis1 veya diplopi devam edecegi anlamina gelir. Bu hastalarda sant

muhtemelen OSKF' den daha iyi bir tedavi yontemi olacaktir (101).

Mekanizmas1 ne olursa olsun, OSKF’nun on yila yayilan takip
caligmalarinda giivenli ve etkili oldugu gdosterilmistir. Birden fazla revizyon
ameliyatinin genellikle uygulanmak zorunda kalindigi sant ameliyatinin aksine,
OSKF'nun her goéz bir kez yapilmasi yeterli olur. Ayrica yabanci cisim
implantasyonunu gerektirmemesi enfeksiyon gibi komplikasyonlar1 engeller.
OSKF'nin c¢alisan santa ragmen gormenin kotiilestigi durumlarda goérmeyi

korudugu da gosterilmistir (12).

2.7.2.2. Sant Operasyonlari

[IH tedavisinde en yaygin yapilan cerrahi sant yerlestirmedir (102). iki
sekilde uygulanabilir. ilki lomber bélgede medulla spinalis ile periton arasina
konulan lumbarperitoneal sant, digeri ise beyinde lateral ventrikiiller ile periton
arasina konulan ventrikiiloperitoneal (VPS) santtir. Hidrosefali hastalarinin
aksine, ITH hastalarinda standart teknikler kullanilarak bir ventrikiiler kateter ile
kaniile edilmesi zor olabilen kiiclik ventrikiiller vardir. Ventrikiillere erigim
stereotaktik planlama ile miimkiin olsa da bunun yerine bir lumbarperitoneal sant
(LPS) tercih edilir. Diisiik komplikasyon oraniyla teknik olarak basit olan LPS,
[IH tedavisinde %80 etkilidir. Komplikasyonlar1 beyin sap1 herniasyonu ve
iyatrojenik Chiari-1 malformasyonudur fakat nadir olarak goriiliir (12). Ek olarak,
LPS, VPS'dan daha az olasilikla enfekte olur ancak daha fazla cerrahi revizyon

gerektirir. Bircok IIH hastasinin obez olmasi, muhtemelen LPS'nin yiiksek
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basarisizlik oraninin nedenidir. Gorsel sikayetlerde diizelme veya tam remisyon
sant operasyonlarinda % 95’¢ kadar bildirilse de santa ragmen progresif

kotiilesme olabilecegi de bildirilmektedir (103).

2.7.2.3. Venoz Stent Uygulamasi

[iHnin bir nedeni olarak intrakraniyal vendz siniis stenozunun etiyolojisi
ve Onemi belirsizdir. Anatomik calismalar, transvers siniisler arasinda ciddi
oranda konjenital asimetri oldugunu ve %73'e varan oranlarda dogru olanin baskin
oldugunu ve %23'e varan oranda transvers siniisiin parsiyel veya total agenezisini
gdstermistir. Dolayisiyla IiH'daki 6nemi belirsizdir (104). Artmis BOS basincinin
vendz siniislere basing uygulayarak geri doniisii engelledigi ileri siiriilmiistiir. ITH
i¢in stenotik vendz siniislerin stentlenme yapilan hastalarda papil 6demde belirgin

azalma ve semptomatik rahatlama izlenmistir (105).

2.7.2.4. Bariatrik Cerrahi

Bariatrik cerrahi, kilo kaybina neden olarak kafa i¢i basincinin diismesine
neden olabilir. Fakat hangi hastalarda semptomlarimin kilo kaybma iyi yanit
verecegini belirlemenin higbir yolu olmadigindan hasta secimi tartismalidir.
Ayrica bariatrik cerrahi daha sonra uygulanacak olan sant operasyonlarini
zorlagtirabilir. Secilmis hatalarda kilo vermeyi saglayarak semptomlar1 azaltmada

rol oynar (106).
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2.7.2.5. Subtemporal Dekompresyon

Subtemporal dekompresyon, sant prosediirlerinin uygulanmasindan 6nce
tercih edilen tedaviydi. Goérme bozuklugunun hizli ¢6ziilmesi, ikinci operasyon
gerekmemesi, operasyonun etkili ve uzun Omiirlii olmasina ragmen sant veya
optik sinir fenestrasyonundan daha invaziv ve kozmetik olarak rahatsiz edici bir

operasyon olmasi nedeniyle tercih edilmemektedir (107).

2.8. Prognoz:

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonun dogal seyrini tamimlayan biiyiik
prospektif seriler yoktur fakat hastalifin kronik bir seyre sahip oldugu
diistiniilmektedir. Hastalarin ¢ogunda semptomlar yavas progrese olur. Cogu
hastada hastalik kendini sinirlar (86). Hastalarda BOS basinci normale donse bile
hastalarda bas agris1t devam edebilir. Bas agris1 disinda hastalarda depresyon ve
anksiyete de goriilebilir. Bas agrisi, depresyon ve anksiyete hastalarin yasam
kalitesini diistirmektedir (108). Papil 6dem, genellikle uygun tedavi ile geri
dondiiriilebilen yavas ilerleyici gorme kaybina neden olabilir. Bununla birlikte,
[IH hastalarinin % 25'inde sekonder optik atrofi ve buna bagl kalic1 gérme kaybi
gelisebilir (109). Hastalik erkeklerde, siyahilerde, morbid obezlerde, anemisi ve
obstriiktif uyku apnesi olanlarda, intrakraniyal hipertansiyon semptomlar1 akut

olarak gelisenlerde (fulminan/malign 11H) daha kétii seyreder.

Fulminan gidis, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonlu hastalarin %2-
3’linde goriiliir. Fulminan gidis, idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon tanis1 almig

hastalarda, semptomlarin baglangicindan 4 hafta icinde ciddi goérme kaybi ve
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gérmenin giinler i¢inde azalmasi olarak tanimlanir (60). Kalict gérme kaybinin

onlenmesi agisindan erken medikal ve cerrahi tedavi gereklidir (86).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Olgularin retrospektif taranmasi

Calismanmiz; Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji-Nérooftalmoloji
poliklinigine basvuran, Ocak 2013-Mayis 2020 tarihleri arasinda idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon tanis1 alan hastalarin klinik ve laboratuvar verilerinin
retrospektif olarak degerlendirilmesi ile olusturuldu. Bu hastalarin bilgileri G93.2
ICD tan1 kodunun hastane sistemin aranmasi ve Norooftalamoloji poliklinik hasta
dosyalar1 tizerinden elde edildi. Sekonder intrakraniyal hipertansiyonu olan
hastalar ¢aligmaya alinmadi. Retrospektif olarak degerlendirilen olgularda tani
modifiye Dandy kriterlerine gore konuldu. MR goriintiilemeleri olan hastalar, MR
goriintiileri ile degerlendirildi. Toplamda Norooftalmoloji poliklinigine basvuran
[IH 6n tanis1 olan 200 hasta degerlendirildi. Dahil etme kriterlerine uygun 91
hasta dahil edildi. Bunlardan 52 tanesinin hastanemizde degerlendirmeye uygun

MR goriintiilemeleri mevcuttu.
3.2. Olgularin degerlendirilmesi

Hastalarin demografik ozellikleri, klinik Ozellikleri, lombar ponksiyon
acilis basinglari, BOS bulgular1 ve laboratuvar bulgulari incelendi. Olgularin
sosyodemografik ozellikleri, basvuru semptomlari, laboratuvar ve radyolojik

ozellikleri SPSS paket programi ile kaydedildi.

Hastanemizde MR (1,5 ve 3 Tesla Siemens Magneton Aera E11 ve

Magnetom Veriosyngo B17) cihazlar1 kullanilmakta olup hasta MR goriintiileri bu
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cihazlar ile elde edildi. Hastalarin IIH iliskili MRG bulgularmni degerlendirmek
icin bu konuda deneyimli Nororadyolog (Do¢.Dr. Murat Ucar) tarafindan 2 saatlik
egitim verildi. Hastalarm beyin ve orbita MRG tetkikleri IIH iliskili bulgulart
acisindan tek tek incelendi ve dlglimler yapildi. Pitiiiter bez ytiksekligi midsagittal
hatta, sagittal T1 kesitlerinde Olciildii. Pitiiiter bez yliksekligi 2mm’in altinda
olanlar empty sella, 2-5mm arast olanlar parsiyel empty sella, Smm’in {izeri
olanlar normal olarak kabul edildi. Optik sinir kalinlig1 (OSK) ve optik sinir kilifi
kalinlig1 (OSKK), orbitanin 3-4 mm arkasindan optik sinirin intraorbital kisminda
aksiyal T2 gorlntileri kullanilarak olciildi. OSKK  degerlerinden OSK
degerlerinin ¢ikarilmasiyla perioptik subaraknoid mesafe hesaplandi. Hastalarin
orbital MR aksiyel kesitlerinde, optik sinir horizontal tortiyozite varligi
kaydedildi. Hastalarin renkli gormesi Ishihara kartlari, gorme keskinligi ise

Snellen kartlar ile test edildi.

3.3. Etik Kurul Onay1

Calismamiz, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu tarafindan (No:2020-695) onaylanmistir.

3.4 istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel degerlendirmesi Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) for Windows siiriim 20.0 (SPSS Inc. Chicago, USA) kullanilarak
yapilmustir. Kategorik degigkenler i¢in tanimlayic istatistikler, say1 ve yiizdeler
olarak sunulurken sayisal degiskenler icin ise ortalama =+ standart sapma, en kiigiik

— en bliylik (min-max) degerleri olarak sunulmustur.
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Sayisal verilerin analizinde normal dagilima uygunluk test edilmistir.
Normal dagilima uygunluk “Kolmogorov Smirnov” ve “Shapiro-Wilk™ testleri ile
incelenmistir. Verilerin tiimiiniin normal dagilim o6zelligi gostermedigi

saptanmuistir.

Verilerin normal dagilima uymamasi nedeniyle bagimsiz iki grup
arasindaki medyan farki “Mann-Whitney U” testi ile degerlendirilmistir.
Istatistiklerde U degeri ve p degeri tablolar igerisinde gdsterilmistir. Bagimsiz
ikiden fazla grubun arasindaki medyan farki ise “Kruskal-Wallis H” testi ile
incelendi. Akabinde “Bonferroni” diizeltmesi kullanilarak farkin anlamli oldugu

gruplar belirlenmistir.

Kategorik degiskenlerin kendi aralarindaki analizleri “Chi-Square” testi ile
gergeklestirilmistir. Ki kare testi ile yapilan analizler capraz tablolar ile
gosterilmistir. Ki kare testlerinde ylizdeler satir yiizdesi olarak belirtilmistir.
Tablolar ile p degerleri ve Pearson ki kare degerleri belirtilmistir. Iki sayisal veri
arasindaki korelasyon analizi Spearman testi ile incelenmistir. Sperman testi ile

‘rho’ ve degerleri belirtilmistir.

Veriler %95 giiven diizeyinde incelenerek p degeri 0,05’ten kiiclik ise

testler anlamli kabul edildi.

48 hasta i¢in tanimlanan biikiintii durumu (1: Biikiintii Var ve 2: Biikiintii
Yok) bir siniflandirma problemi olarak ele alinmistir. Diger degiskenlerin biikiintii
durumunu iizerine etkisi makine 6grenme algoritmalarindan rastgele ormanlar

(random Forests) ile incelenmistir. Veri seti istatistiksel hesaplamalar i¢cin R
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programi (the R project for statistical computing) ile Rastgele Ormanlar paketi
(randomForest package) altinda incelenmistir. Lomber ponksiyon agilig basincini
etkileyen faktorler icin lineer regresyon uygulanmigtir. Mann-Whitney U testi
uygulanan verilerin tablolarinda sira ortalamasi S.O, sira toplami S.T, Mann-
Whitney U deger u olarak; Spearman testi uygulanan verilerin tablolarda

Spearman katsayisi rho olarak kisaltilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 1. Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (IIH) tamili hastalarin bazi
demografik ve klinik 6zelliklerinin dagilimi

ITH tanil hastalar Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet

Kadmn 87 95,6
Erkek 4 4,4
Yas

<20 4 4,4
20-40 yas 65 71,4
>4() 22 24,2
Viicut kitle indeksi

<25 3 3.3
25-29.9 17 18,7
>30 71 78,0
Migren

Var 53 58,2
Yok 38 41,8
Bas agris1 (diger)

Var 90 98,9
Yok 1 1,1
Kulak Ugultusu

Var 69 75,8
Yok 22 24,2
Gozlerde kararma

Var 81 89
Yok 10 11
Cift Gorme

Var 6 6,6
Yok 85 93,4
Bulant1

Var 47 51,6
Yok 44 48,4
Boyun agrisi

Var 43 47,3
Yok 48 52,7
Toplam 91 100,0

36



Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon tanili hastalarm %95,6’s1 kadin,
%4,4°1 erkekti. Hastalarin %71,4’i 20-40 yas araliginda, %4,4’t4 20 yas alt,
%24,2’si ise 40 yas iistii idi Hastalarin %78’inin viicut kitle indeksi 30 kg/m* ve
lizerindedir, VKI en diisiik hasta 23 kg/m? iken en yiiksek VKine sahip

hastaninki 55 kg/m? idi (Tablo 1).

Hastalarda en sik goriilen klinik semptom bas agrisi1 idi. Calismaya alinan
91 hastanin sadece birinde bas agris1 sikayeti yoktu. Diger hastalarda bas agrisi
sikdyeti varken hastalarin 53 (%58,2)’line migren eslik etmekte idi. Bas
agrisindan sonra en sik goriilen sikayet ise gegici goz kararmasi idi. 91 hastanin
81’1 (%89) bas hareketleri ile tetiklenen goz kararmalarindan sikayetci idiler.
Kulak ugultusu hastalarin %75,8’inde varken, %24,2’sinde yoktu. Bulanti
hastalarin 47 (%51,6) sinde varken, %44 hasta bulantidan sikayetci degildi. Eslik
eden boyun agrist hastalarin 43 (%47,3)’linde vardi. Caligmaya alinan hastalarin 6

(%6,6)’sinda varken, 85 (%93,4) hastada ¢ift gérme sikayeti yoktu.

Tablo 2. Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon tanili hastalarin boy, agirlik ve
VKI dagilimi

ITH tanil hastalar (n=91) Min Max Ortalama
Boy (cm) 150 193 162.6% 6.6
Agirhik (kg) 61 169 90,1£16,5
VKI (kg/m?) 23 55 34,0+ 5,3
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Hastalarin boy ortalamasi 162 cm, agirlik ortalamasi 90,1 kg olarak
saptanmustir. Hastalar arasinda en diisiik VKI 23 kg/m?, en yiiksek VKI 55 kg/m?

olup ortalama VKI 34 kg/m?*’tiir.

Tablo 3. IiH tanil1 hastalarin tam kan sayimi degerlerinin dagilimi

ITH tamh hastalar (n=89) Min Max Ortalama
Hemoglobin (g/dl) 9,0 16,5 12,9+1,4
Hematokrit (%) 27,0 494 39,3+4,2
MCY (fL) 60,9 105,0 83,6+7,2
MCHC (g/dl) 23,0 37,0 32,5+1,9
RDW (%) 10,7 45,0 14,743.6
Platelet (x10.e3/ul.) 161800,0 659000,0  292000,0+£87362,0
WBC (x10.e3/ul) 4770 15000,0 8750,0+£2133,0

Hastalarin tam kan sayimlarinda incelenen hemoglobin, hematokrit, MCV,
MCHC, RDW, platelet ve beyaz kiire degerlerinin hepsi normal sinirlar i¢inde idi

(Tablo 3).
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Tablo 4. [iH hastalarin bazi serum 6lgiimlerinin dagilimi

[1H tanil hastalar Referans Degerler Min Max Ortalama+SS
AST (U/L) 0-50 40 520 187482
ALT (U/L) 0-50 60 980  19,1%135
LDH (U/L) 0-248 8 968 202+4,8
Kan iire azotu (mg/dl) 7,94-20 1,7 32,0 12,8+4,8
Kreatinin (mg/dl) 0,67-1,17 0,1 1,0 0,6+0,1
Kalsiyum (mg/dl) 8,8-10,6 7,8 10,9 9,2+0,5
Fosfor mg/dl 2,5-4,5 1,7 5,1 3,5+0,5
Protein (g/dl) 6,6-8,3 4.4 8,2 7,1£0,5
Albumin (g/dl) 3,5-5,2 33 50 42403
Sodyum (mmol/L) 136-146 135,0 150,0 140,1+£2,3
Potasyum (mmol/L) 3,5-5,1 2.9 5,0 4,1+0,3
Glukoz (mg/dL) 74-100 67,0 186,0 93,8+17,7
Hbalc (%) 3,5-5,6 4,0 10,2 5,4+0,9
Ferritin (ng/mL) 23,9-336,2 3,0 260,0 24,7+£32,2
B12 (pg/mL) 126,5-505 80,0 9550 235,4+1294
Folat (ng/mL) 3,1-19.9 2,1 24.0 8,2+3,7
D vitamini (pg/L) 20> 4,0 29.0 13,245,3
TSH (uIU/mL) 0.38-5.33 0.6 85 1.041.2
T4 (ng/dL) 0,58-1,38 0,5 3,0 1,0+0,3
CRP (mg/dl) 0-5 0,8 32,0 5,144 .4
Sedimantasyon 0-15 2,0 97,0 17,0£13,5
(mm/St)

Hastalarin tam kan sayimlarinda incelenen hemoglobin, hematokrit, MCV,

MCHC, RDW, platelet ve beyaz kiire degerlerinin hepsi normal sinirlar i¢ginde idi.

Calismada incelenen hastalarin, AST, ALT, LDH, kan iire, kreatinin,

kalsiyum, fosfor, serum proteini, serum albiimini, glukoz, HbAlc, TSH ve T4
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diizeyleri normal diizeyde idi. Hastalarda B12, folat, ferritin ve D vitamini eksik

olma egiliminde idi.

Tablo 5. IiH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalarm D vitamini diizeyleri

ITH tanih hastalar Yiizde (%)
D Vitamini (pg/L)
<20 87,3
>20 12,7

[iH ile takip edilmekte olan hastalarin %87,3’linde D vitamini <20 pg/L

olup D vitamini eksikligi ile uyumludur.

Tablo 6. IIH taml1 hastalarin baz1 BOS degerlerinin dagilimi

[TH tamh hastalar Min  Max  OrtalamaSS
LP acilis basinc1 (mm-su) 200,0 460,0 298,0+69.,9
BOS protein (mg/dl) 15-40 10,0 73,0 34,9+14,1
BOS glukoz (mg/dl) 40-70 32,6 115,0 65,1+11,8
BOS LDH (U/L) 0-40 5,0 51,0 18,9+8,9
BOS Sodyum (mEq/L) 135-146 122,0  151,0 142,0+5,9
BOS Potasyum (mEq/L) 3,5-5,3 1,7 4,1 3,0+0,3
BOS Klor (mmol/L) 110-130 50,0 134,0 125,0+11,2

Hastalara tanisal olarak yapilan lomber ponksiyon agilis basinci ortalama

29,8 cm-su iken en diisiik 20, en yiiksek ise 46 cm-su idi. Ortalama BOS proteini

34,9 mg/dl, ortalama BOS glikozu 79mg/dl, ortalama BOS LDH 18,9 U/L,
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ortalama BOS sodyumu 142 mEq/L, BOS potasyumu 4,1 mEq/L, BOS klor 125

mmol/L idi (Tablo 6).

Tablo 7. {IH taml1 hastalarin MR gériintiilerinin dagilimi

ITH tanih hastalar Say1 (n) Yiizde (%)

Optik sinir tortiyozitesi 48 100,0
Var 34 70,8
Yok 14 29,2

Pitiiiter bez yiiksekligi* (mm) 49 100,0
Normal 2 4.1
Parsiyel empty sella 33 67,3
Empty sella 14 28,6

*Normal<5 mm, parsiyel empty sella:2-5 mm, empty sella> 5 mm

[IH tanili hastalarn MR gériintiilerinde %70,8 optik sinir biikiintiisii

goriiniimli mevcuttur. Hastalarin hipofiz yiiksekliklerine gore degerlendirildiginde

%67,3 parsiyel empty sella ile, %14 empty sella ile uyumlu goriiniim izlenmistir.

Tablo 8. IiH tanili hastalarin MR gériintiilerinde bazi 6l¢iimlerin dagilimi

ITH tanili hastalar (n=48) Min Max Ort+SS
Sag optik sinir kalinlig1 (mm) 2,1 5,3 3,6+0,7
Sol optik sinir kalinhigr (mm) 2,3 49 3,5+0,6
Sag optik sinir kihif kalinhg (mm) 5,0 9,2 7,4+0,9
Sol optik sinir kilif kalinhig1 (mm) 5,0 9,2 7,3+1,0
Sag perioptik subaraknoid aralik (mm) 2,1 53 3,7+0,6
Sol perioptik subaraknoid aralik (mm) 1,6 5,1 3,7+0,7

Orbital MR goriintiileri degerlendirilen hastalarin 34’{inde (%70,8) optik

sinirde horizontal tortiyozite izlendi. Hipofiz bezi yiiksekligi ortalama 4,2 mm idi.

Iki hastanin hipofizi normal siirlarda degerlendirilirken; en sik gériilen bozukluk
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%67,3 ile parsiyel empty sella idi. Hastalarin 14’ yani 28,6’sinda ise empty sella
goriiniimii vardi. Optik sinir kalinlig1 sag gozde ortalama 3,6 mm; sol gozde ise

3,5 mm idi. Sol optik sinir kalinlig1 ortalama 7,4 iken solda ise 7,3 mm idi.

Tablo 9. iIH tanil1 hastalarin papil 6dem varlig1 ve derecesinin dagilimi

ITH tanih hastalar Say1 (n) Yiizde (%)
Sag gozde papil 6dem var 85 93,4
1. Derece 55 64,7*
2. Derece 26 30,8*
3. Derece 4 4,7*%
Sag gozde papil 6dem yok 6 6,6
Sol gozde papil 6dem var 85 85,7
1. Derece 55 64,7*
2. Derece 27 31,7*
3. Derece 3 3,5%
Sol gozde papil 6dem yok 6 6,6
Toplam 91 100,0

*Yiizdeler n=78e gore verilmistir.

Tablo 10. IIH tamisi ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglarina gére
migren varliginin incelenmesi

Migreni olan Migreni olmayan

LP Acilis Basinc1 (mm-H20) Say1  Yiizde (%)  Say1 Yiizde (%)
<300 35 63,6 21 36,4

>300 17 48,5 18 51,5

[iH ile takip edilmekte olan hastalarm LP agilis basinglarina gére migren
varlig1 incelenmistir. Incelemelerde Pearson Ki Kare testi kullanilarak sonuglar

capraz tablolar halinde gosterilmistir. p < 0,05 altinda olan farklar istatistiksel
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anlamli kabul edilmistir. LP basinct 300 ve altinda olanlarin %63,6’sinda, LP
basinct 300 iizerinde olanlarin ise %48,5’inde migren bulunmakta olup her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. (p=0,163, Ki-
kare=1,943a)

Tablo 11. IiH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalarin LP acilis basinglarina gore
kulak ugultusu sikayetinin durumu

Kulak ugultusu olan Kulak ugultusu olmayan

LP Acilis Basinci (mm- Say1 Yiizde (%) Say1 Yiizde (%)
H20)

<300 42 76,4 14 23,6
>300 26 75,8 9 24,2

[iH ile takip edilmekte olan hastalarin LP acilis basinglarina gore kulak
ugultusu varlig1 incelenmistir. Incelemelerde Pearson Ki Kare testi kullanilarak
sonuglar ¢apraz tablolar halinde gdosterilmistir. p < 0,05 altinda olan farklar
istatistiksel anlamli kabul edilmistir. LP basmct 300 ve altinda olanlarin
%76,4’linde, LP basinc1 300 ve iizerinde olanlarin ise %75,8’inde kulak ugultusu
bulunmakta olup her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir. (p=0,949, Ki Kare=0,004a )
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Tablo 12. iIH tanisi ile takip edilmekte olan hastalarin LP agilis basinglarina gore
bulant1 sikayetinin durumu

Bulanti var Bulant1 yok

LP Acilis Basinc1 (mm-H20) Say1 Yiizde (%) Say1 Yiizde (%)
<300 30 54,5 26 45,5

>300 16 45,5 19 54,5

[iH ile takip edilmekte olan hastalarin LP acilis basinglarina gére bulant:
varlig1 incelenmistir. incelemelerde Pearson Ki Kare testi kullanilarak sonuglar
capraz tablolar halinde gosterilmistir. p < 0,05 altinda olan farklar istatistiksel
anlamli kabul edilmistir. LP basinct 300 ve altinda olanlarin%54,5’inde, LP
basinc1 300 iizerinde olanlarin ise %45,5’inde bulunmakta olup her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. (p=0,409, Ki
kare=0,682a)

Tablo 13. iiH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalarm LP acilis basinglarina gore
boyun agrisi sikayetinin durumu

Boyun agrisi olan Boyun agris1 olmayan

LP Acilis Basinc1 (mm-H20) Say1 Yiizde (%) Say1 Yiizde (%)
<300 27 473 29 52,7
>300 16 45,5 19 54,5

[iH ile takip edilmekte olan hastalarin LP acilis basinglarina gére boyun

agrist varligl incelenmistir. Incelemelerde Pearson Ki Kare testi kullanilarak
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sonuglar capraz tablolar halinde gosterilmistir. p < 0,05 altinda olan farklar
istatistiksel anlamli kabul edilmistir. LP basinct 300 ve altinda olanlarin
%47,3’linde, LP basinct 300 iizerinde olanlarin ise %45,5’inde migren
bulunmakta olup her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir. (p=0,869, Ki Kare=0,027a)

Tablo 14. iIH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalarin viicut kitle indekslerine
gore migren sikayetinin durumu

Migreni olan Migreni olmayan
VKI (kg/m?) Say1 Yiizde (%) Say1 Yiizde (%)
<30 14 70,0 30,0 31,6
>30 39 54,9 32 45,1

[iH ile takip edilmekte olan hastalarin viicut kitle indekslerine gore migren
varlig1 incelenmistir. Incelemelerde Pearson Ki Kare testi kullanilarak sonuglar
capraz tablolar halinde gosterilmistir. p < 0,05 altinda olan farklar istatistiksel
anlamli kabul edilmistir. VKI 30’un altinda olanlarm %70’inde, VKI 30 ve
lizerinde ise %54,9 unda migren bulunmakta olup her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir. (p=0,227, Ki kare=1,457a)

Tablo 15. IIH tanisi ile takip edilmekte olan hastalarin viicut kitle indekslerine
gore bulanti sikayetinin durumu

Bulantisi olan Bulantis1 olmayan
VKI (kg/m?) Say1 Yiizde (%) Say1 Yiizde (%)
<30 9 45,0 11 55,0
>30 38 53,5 33 46,5
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[H ile takip edilmekte olan hastalarm viicut kitle indekslerine gére bulant:
varlig1 incelenmistir. Incelemelerde Pearson Ki Kare testi kullanilarak sonuglar
capraz tablolar halinde gosterilmistir. p < 0,05 altinda olan farklar istatistiksel
anlamli kabul edilmistir. VKI 30’un altinda olanlarm %45’inde, VKI 30 ve
tizerinde ise %53,5 inde bulant1 bulunmakta olup her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamustir. (p=0,501, Ki kare=0,454a)

Tablo 16. iIH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalarin viicut kitle indekslerine
gbre boyun agrisi sikayetinin durumu

Boyun agrisi Boyun agrisi
VKI (kg/m?) Say1 Yiizde (%) Say1 Yiizde (%)
<30 9 45,0 11 55,0
30 ve iizeri 34 47,9 37 52,1

[iH ile takip edilmekte olan hastalarin viicut kitle indekslerine gére boyun
agris1 varligl incelenmistir. Incelemelerde Pearson Ki Kare testi kullanilarak
sonuglar ¢apraz tablolar halinde gdosterilmistir. p < 0,05 altinda olan farklar
istatistiksel anlaml1 kabul edilmistir. VKI 30’un altinda olanlarin %45’inde, VKI
30 ve lzerinde ise %47,9’unda boyun agrisi bulunmakta olup her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. (p=0,511, Ki

kare=0,452a)
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Tablo 17. 1iH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglarina gére BOS
protein ortalamalarinin karsilastirilmasi

LP Acilis Basinci

(mm H:0) N S.0. S.T. U P
BOS <300 52 41,0 2136,0 646,0 0,563
Proteini >300 27 37,9 1024,0

[iH ile takip edilmekte olan hastalar LP 300 mm H,O iizerinde, olan
hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda BOS protein degerleri
Mann Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar arasinda anlamli bir
fark saptanmamustir. (p= 0,563)

Tablo 18. iTH tanisi ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglaria gére BOS
glukoz ortalamalarinin karsilagtirilmasi

LP Acihs Basinci N S.0. S.T. U P
(mm H:0)

BOS <300 52 37,7 1961,50

glukoz >300 27 443 1198,50 >83,5 0,220

[iH ile takip edilmekte olan hastalar LP 300 mm H,O iizerinde, olan
hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda BOS protein degerleri
Mann Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar arasinda anlamli bir

fark saptanmamustir. (p= 0,220)
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Tablo 19. iiH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglarina gére BOS
laktat dehidrogenaz ortalamalarinin karsilastirilmasi

LP Acihs Basmna N S.O. S.T. U P
(mm H:20)

BOS <300 38 29,93 1137,50

LDH >300 18 2547 45850 2875 0,338

IiH ile takip edilmekte olan hastalar LP 300 mmH,O iizerinde, olan
hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda BOS laktat
dehidrogenaz degerleri Mann Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar
arasinda anlaml bir fark saptanmamustir. (p= 0,338)

Tablo 20. iiH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglarina gére BOS
sodyum ortalamalarinin karsilastirilmasi

LP Ac¢cihs Basmma N S.0. S.T. U P
(mm H:20)

BOS <300 47 35,15 1652,00

sodyum >300 22 34,68 763,00  646,0 0,563

[iH ile takip edilmekte olan hastalar LP 300 mm H»O iizerinde, olan
hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda BOS protein degerleri
Mann Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar arasinda anlamli bir

fark saptanmamustir. (p= 0,563)
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Tablo 21. IIH tanisi ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglara gére BOS
potasyum ortalamalarinin karsilastirilmasi

LP Acahs Basina N S.O. S.T. U P
(mm H:0)
BOS <300 48 34,72 1666,50
b b 4
Potasyum >300 22 37,20 818,50 20,0 0,630

[iH ile takip edilmekte olan hastalar LP 300 mmH,O iizerinde, olan
hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda BOS potasyum
degerleri Mann Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar arasinda
anlaml bir fark saptanmamastir. (p= 0,630)

Tablo 22. IIH tanisi ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglarma gére BOS
klor ortalamalarinin karsilastirilmasi

LP Acils Basmna N S.O. S.T. U P
(mm H:20)
BOS <300 49 38,07 1865,5
’ ’ 535,5 0,535
klor >300 24 34,81 835,5 ’ ’

[iH ile takip edilmekte olan hastalar LP 300 mm H,O iizerinde, olan
hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda BOS klor degerleri
Mann Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar arasinda anlamli bir

fark saptanmamustir. (p= 0,535)
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Tablo 23. [iH tamsi ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglarina gore
hemoglobin ortalamalarinin karsilagtirilmasi

LP Acls Basina N S.0. S.T. U P
(mm H:20)
Hemoglobin <300 53 41,58 2203,50
772,0 0,365
>300 33 46,59 1537,50 ’ ’

[iH ile takip edilmekte olan hastalar LP 300 mmH,O iizerinde, olan
hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda hemoglobin degerleri
Mann Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar arasinda anlamli bir
fark saptanmamustir. (p= 0,365)

Tablo 24. IIH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglarina gére RDW
ortalamalarinin karsilastirilmasi

LP Acghs Basina N S.O. S.T. U P
(mm H:20)

RDW <300 53 45,16 2393,50
>300 33 40,83 1347,50 786,5 0,434

[iH ile takip edilmekte olan hastalar LP 300 mmH,O iizerinde, olan
hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda RDW degerleri Mann
Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar arasinda anlamli bir fark

saptanmamustir. (p= 0,434)
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Tablo 25. IIH tamisi ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglarina gére
ferritin ortalamalarinin karsilastirilmasi

LP Acls Basina N S.O. S.T. U P
(mm-H20)
Ferritin <300 54 41,22 2226,00
’ ’ 741,0 0,272
>300 32 47,34 1515,00 ’ ’

IiH ile takip edilmekte olan hastalar LP 300 mmH,O iizerinde, olan
hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda ferritin degerleri Mann
Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir. (p=0,272 )

Tablo 26. IIH tanisi ile takip edilmekte olan hastalarin LP basinglarina gére
vitamin B12 ortalamalarinin karsilastirilmasi

LP Acihis Basinaa N S.O. S.T. U P
(mm-H20)

Vitamin <300 54 44,22 2388,00

B12 >300 32 4228 1353,00 8250 0,728

[iH ile takip edilmekte olan hastalar LP 300 mmH,O iizerinde, olan
hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda vitamin B12 degerleri
Mann Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar arasinda anlamli bir

fark saptanmamustir. (p= 0,728)
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Tablo 27. iiH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalar LP acilis basinglarina gore
folat ortalamalarinin karsilastirilmasi

LP Acihs Basina N S.0. S.T. U P
(mm H:20)

Folat <300 52 4092 2128,00
y 7500 0,449
=300 32 45,06 1442,00

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ile takip edilmekte olan hastalar LP
300 mmH>0O iizerinde, olan hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup
arasinda folat degerleri Mann Whitney U testi ile karsilastirilmis olup ortalamalar
arasinda anlaml bir fark saptanmamustir. (p= 0,449).

Tablo 28. IiH tanis1 ile takip edilmekte olan hastalarin D vitamini diizeyine gdre
pitiiiter bez yiiksekligi ortalamalariin karsilastirilmasi

D vitamini N S.0. S.T. U P
Pitiiiter Bez <20 38 22,8 8685
62,500 0,226
Yiiksekligi (mm) >20 5 15,5 775

[1H ile takip edilmekte olan hastalar D vitamini diizeyi 20 altinda ve 20 ve
tizerinde olan hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda pitiiter
bez yiiksekligi degerleri Mann Whitney U testi ile karsilastirilmig olup ortalamalar

arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. (p:0,226)
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Tablo 29. IiH tanisi ile takip edilmekte olan hastalarin viicut kitle indeksine gore
pitiiiter bez yiiksekligi ortalamalariin karsilastirilmasi

VKi(kg/m?) N  S.0. S.T. U p
Pitiiiter bez <30 12 20,8 250,0 s 0
yiiksekligi (mm)  >30 37 25,7 926,0 T 898

[H ile takip edilmekte olan hastalar viicut kitle indeksi 30 altinda ve 30 ve
tizerinde olan hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda pitiiter
bez yliksekligi degerleri Mann Whitney U testi ile karsilastirilmig olup ortalamalar
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. (p:0,898)

Tablo 30. I[iH tanis: ile takip edilmekte olan hastalarin viicut kitle indeksine gore
perioptik subaraknoid mesafe ortalamalarinin karsilastirilmasi

VKIi (kg/m?) N S.0. S.T. U P
Perioptik subaraknoid <30 12 18,42 221,00
143,0 0,082
mesafe (mm) >30 36 26,53 955,00 ’ ’

[iH ile takip edilmekte olan hastalar viicut kitle indeksi 30 altinda ve 30 ve
tizerinde olan hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda
perioptik subaraknoid mesafe degerleri Mann Whitney U testi ile karsilastirilmig

olup ortalamalar arasinda anlamli bir fark saptanmamustir. (p:0,082)
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Tablo 31. IiH tanisi ile takip edilmekte olan hastalarin viicut kitle indeksine gore
optik sinir kilif kalinlig1 ortalamalarinin karsilastirilmasi

VKIi (kg/m?) N S.0. S.T. U P
Optik sinir kibhf <30 12 20,83 250,00
172,0 0,295
kalinh@ (mm) >30 36 25,72 926,00

[H ile takip edilmekte olan hastalar viicut kitle indeksi 30 altinda ve 30 ve
tizerinde olan hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda optik
sinir kilifi ytiksekligi degerleri Mann Whitney U testi ile karsilagtirilmis olup
ortalamalar arasinda anlamli bir fark saptanmamastir. (p:0,295)

Tablo 32. IiH tanisi ile takip edilmekte olan hastalarin viicut kitle indeksine gore
LP acilis basinci ortalamalarinin karsilastirilmasi

VKIi (kg/m?) N S.0. S.T. U P
LP Acihis Basiner <30 19 38,66 734,50
544,5 0,260
(mmH20) >30 69 46,11 3181,50

[H ile takip edilmekte olan hastalar viicut kitle indeksi 30 altinda ve 30 ve
tizerinde olan hastalar iki grup olarak incelenmistir. Bu iki grup arasinda LP acilig
degerleri Mann Whitney U testi ile karsilagtirllmis olup ortalamalar arasinda

anlamli bir fark saptanmamustir. (p:0,260)
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Tablo 33. iIH tamli hastalarin LP acilis basinglari ile optik sinir kilif kalinlig,
perioptik subaraknoid aralik ve hipofiz yiiksekligi arasindaki korelasyon
katsayilar1 ve dnemlilik diizeyleri

Korelasyon katsayisi P degeri
Optik sinir kilif kalinhg -0,193 0,205
Perioptik subaraknoid aralik -0,071 0,643
Hipofiz yiiksekligi 0,181 0,230

IIH tanili hastalarin LP agilis basinglar1 ile optik sinir kilif kalinhgi,
perioptik subaraknoid aralik ve hipofiz yiiksekligi Spearman korelasyon analizi ile

test edilmis ve istatistiksel anlaml1 korelasyon saptanmamaistir.
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5. TARTISMA

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, kafa i¢i basing artis1 bulgulari ile
karakterize dogurganlik ¢agindaki gen¢ kadinlarda artmis siklikta goriilen nadir
bir hastaliktir (110). Bizim c¢alismamiza, 91 tane IIH tanili hasta alinmis olup,
hastalarin  bagvurudaki klinik, demografik, laboratuvar degerleri, BOS
incelemeleri ve MR goriintiillemeleri degerlendirilmistir. Hastalarin viicut kitle
indeksi, BOS acilis basinglar1 ile laboratuvar parametreleri ve MR bulgulari
karsilastirilarak Tiirk toplumunda IIH klinik, laboratuvar ve goriintiileme

Ozelliklerinin iligkisi ¢alisilmistir.

Hastaligin insidanst 100 000’de 1 olup; dogurganlik cagindaki obez
kadinlarda 100 000°de 21’°e kadar yiikselebilmektedir (111). Erkeklerde goriilme
siklig1 kadinlarin 8’de biri kadardir. Pre pubertal donemde ve post menopozal
donemde de goriilme siklig1 azalmaktadir. Cocukluk caginda hastalik insidansi
0.9/100 000 iken post menopozal hastalarda yapilmis insidans ¢alismasi yoktur
(112). Hastalik insidansinin genis araligi, bir calismada kirsal bolgelerde
yasayanlarda daha sik goriilmesi; saglik hizmetlerine ulasim, hasta farkindaligi ve

kisilerin saglik giivencesine sahip olup olmamasina baglanmistir (4).

Erkeklerde daha nadir goriilmesi ve prodiiktif cagda sik goriilmesi,
hastaligin  fizyopatolojisinde Ostrojenin rolii oldugunu diisiindiirmektedir.
Ozellikle post menopozal dénemde hormon replasman tedavisi alan ya da
transgender bireylerde goriilmesi yine bu goriisii desteklemektedir (113, 114).

Ostrojen; retionik asit sentezini arttirarak, protrombotik olaylar1 tetikleyerek,
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vaskiiler alanda siki baglantilar1 azaltip, paraseliiler gecisi arttirarak serebral
O0deme yol agarak hastalik fizyopatolojinde rol oynadigi savunulmaktadir (115,
116). Hastaligin yas gruplarinda goriilme sikligindaki bu farklilik Gstrojen
diizeyine baglanmaktadir. Bizim c¢alisgmamizda da hastalarin biiylik ¢cogunlugu
%83,3’ii 20-40 yas araliginda idi. Literatirde, 3 yasinda IiH’lu olgular
bildirilmistir (112). Bizim olgularimizda en geng¢ hastanin sikayetleri 14 yasinda
baslamists. Bu hastamizin, kadm olup viicut kitle indeksi 37,5 kg/m? idi. En yash
hasta ise 65 yasinda idi. Hastanin beden kitle indeksi 23,2 kg/m? idi. BOS acilis
basinct ise 270 mm H>O idi. Serum biyokimya, tam kan sayiminda belirgin bir
0zellik yoktu. Bilinen tiroid, diyabetus mellitusu yoktu ve serum TSH ve HbAlc
normal sinirlarinda idi. Bilateral Grade 2 papil 6demi ve MR goériintiilemelerinde
parsiyel empty sella, optik sinir tortiyozitesi ve artmis optik sinir kilif kalinlig1
mevcuttu. Hastanin yasa gore hesaplanan eritrosit sedimentasyon hizi normaldi.
[IH ile yapilan calismalarda hastalik yasinin 79’a kadar cikabildigini ve bu
hastalarda gorsel sikayetlerinin gen¢ popiilasyona gore daha sik olmakla birlikte
en stk semptomun yine bag agrisi oldugu ifade edilmistir (117). Bizim hastamizda
bas agris1 ve gorsel bulgular mevcuttu. Ek hastalig1 olarak hipertansiyonu vardi.
Literatiirde de 50 yas iistiinde idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda

en sik eslik eden hastaligin hipertansiyon oldugu ifade edilmektedir.

Calismamizda literatlir ile uyumlu olarak en sik goriilen semptom bas
agrist idi. Literatiirde bas agrist goriilme orami %96 ile %100 arasinda
degismektedir (110). Bizim ¢alismamizda da hastalarin %98,9’unun bas agrisi

vardi. IIH, yeni giinliik inatg1 bas agrisinin ayirici tanisinda yer almaktadir. Bas
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agrisi, BOS basincinin normale doénmesi, papil 6dem ve diger belirti ve
semptomlar diizeldikten sonra da devam edebilir. Genellikle postural 6zellikler
gosteren, valsalva manevrasi ile artan, baski tarzinda, frontal ya da retroorbital
tarzdadir (118). Calismamizda bas agris1 tiplendirmesi yapilmamakla birlikte
hastalarin bas agris1 sorgulamalarinda yeni baslayan, Ozellikle sabahlari
kalktiklarinda daha siddetli oldugunu ifade ettikleri agrilar1 vardi. Bas agrisi
karakteri zonklayici, tek tarafli olabilir, migrendz ozellikler gosterebilir (119).
Hastalik oOncesinde hastalarin migreni de olabilir. Literatiirde idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyonlu hastalarda migren goriilme orant %50-%68 arasinda
bulunmustur (120). Calismamizda hastalarin %53,8’1na migren eslik etmekte idi.
[IH’Iu hastalarin, intrakraniyal basmcin diizeltilmesi, papil ddemin diizelmesine
ragmen bas agris1 devam eden hastalarda monoklonal CGRP reseptor antikoru
denenmistir. Hastalarin tedaviden sonra bas agrisi sikayetlerinin gegmesi, 11H

patofizyolojisinde de CGRP’nin etkili oldugunu diistindiirmiistiir (121).

[IH’I1 hastalarda kafa ici basinci artmasima bagl vaskiiler tiirbiilan akim
olmasi ya da artmis BOS basincinin endolenfe yaptigi baski nedeniyle oldugunu
savunmaktadir (122, 123). Tinnitusun vestibiilokohlear sinire baski nedeniyle
olustugu da 6ne siiriilmiistiir (124). Literatiirde tinnitus goriilme siklig literatiirde
%68 ile %87 arasinda degismektedir (125). Bizim ¢alismamizda da literatiir ile
uyumlu olarak %75,8 bulunmustur. Bu farkliligin sebeplerinden biri hastalara
ozellikle tinnitus sorgulamasi yapilmadiginda hastalarin tinnitus sikayetini hekime
sOylememeleri ya da kulakta ugultu, riizgar sesi gibi sikayetlerin tinnitus olarak

degerlendirilip degerlenmemesi olabilir (61).
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Gegici goz kararmalari, saniyeler siiren, geri donislii, pozisyonel,
unilateral ya da bilateral olabilir. Valsalva manevrasi ile bazen artabilir. Artmis
BOS basincinin optik sinirde olusturdugu gegici iskemi nedeniyle olustugu
diisiiniilmektedir (59). Gegici goz kararmalarinin kalici gérme kaybr ile iligkisi
olmadig1 diistiniilmektedir. Literatiirde gecici géz kararmalarinin insidanst %50-
%72 arasinda degismekte idi. Bizim ¢alismamizda gegici goz kararmalart %89
olarak bulundu. Bunun hasta sorgulamasindaki farkliliklara bagli olabilecegine

diistindiik.

Boyun agris1, IiH’lu hastalarda goriilebilmekte olup, bunun nedeni artmis
BOS basincinin sinir koklerine uyguladigr agr1 ya da eslik eden fibromiyalji
olabilir (126). Ense sertligi, boyun agris1 seklinde sorgulandiginda goriilme siklig1
%17-53 arasinda degisebilir (127). Bizim ¢aligmamizda literatiir ile uyumlu olarak
%47,3 olarak bulunmustur. Boyun agrist yasam kalitesini etkileyen 6nemli bir
faktor oldugu gosterilmis ve boyun agrisinin asetozolamid tedavisine yanit verdigi

goriilmiistiir (128).

Bulanti, intrakraniyal basing artisinin klinik 6zelliklerinden biridir. Artmis
BOS basincinin area postremanin etkilenmesi nedeniyle olusur. Fakat migrendz
bas agrilarinda da bulant1 eslik edebilecegi i¢in bulantinin sebebini tam olarak
anlayabilmek miimkiin degildir. Literatiirde idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon
hastalarinda bulanti1 siklig1 %33 ile %74 olarak arasinda bulunmustur. (119, 129).
Migren hastalarinda ise bu oranin %90 oldugu belirtilmektedir (130). Bizim

calismamizda ise olgularin %51,6’sinda bulant1 vardi.
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Cift géorme artmig BOS basininin neden oldugu abdusens sinir paralizisi
nedeniyle olmakla birlikte nadiren 4. kraniyal siniri felci nedeniyle de olabilir
(131). Literatiirde diplopi goriilme siklig1 %18-38 arasinda bildirilmektedir.
Genellikle intrakraniyal basing diistiikten sonra diplopi sikayeti diizelir (132).
Bizim calismamizda ise hastalarin %6,6’sinda diplopi vardi. Diplopinin, papil
O0demin eslik etmedigi idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon olgularinda 6nemi

artmaktadir.

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon igin en biiyiik risk faktorii biiyiik
obezitedir. Obezitenin diinya genelinde artmasi ile IIH goriilme sikhg da
artmaktadir (133). Yapilan insidans ¢alismalarinda obezitenin daha yiiksek oranda
goriildiigli siyahilerde hastalik insidansinin daha yiiksek, obezitenin daha az
goriildiigli Uzakdogu toplumlarinda daha seyrek goriilmesi bu goriisi
desteklemektedir (4). Yapilan ¢alismalarda [IH’Iu hastalarin %90’ 1ndan fazlasinin
obezdir. Hastalarin normal viicut kitle indeksine sahip olmasina ragmen kilo alim1
icin hastalik i¢in risk olusturmaktadir (67). Obezitenin abdominal basinci
arttirarak vendz doniisii azaltmasi ya adipoz dokunun salgiladigi inflamatuar
faktorlerin hastaligin  patofizyolojisinde 6nemli oldugu diistiniilmektedir.
Calismaya alman hastalarin ortalama VKI’i 34 kg/m? olup, en zayif hastanin
VKI’i 23 kg/m?, en sisman hastanin VKI ise 55 kg/m? idi. Hastalarin %3’{i normal
VKi’ne sahip iken %18’i fazla kilolu, %43’ hafif obez, %21’i orta derece obez,
%9’u morbid obez ve %2’si siliper obez idi. Bulgular daha onceki ¢alismalar ile
uyumlu idi. Kilo kontrolii, VKI’i yiiksek hastalarda ilk tedavi secenegidir. Uzun

donem kilo kontrolii i¢in uygun yaklasim iizerine fikir birligine varilmamistir
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(134). Diistik sodyum diyeti, kadin hastalarda periferal 6demin sik goriilmesi
nedeniyle oOnerilse de idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon patofizyolojisi ile
iligkisi kanitlanmamistir (135). Kalori kisith diyet hastalara onerilmektir. Kalori
kisitlamas1 425kcal/giin’e kadar diisebilmektedir (136). Hastalarda kilo verme,
gérme alaninda ve papil 6demde diizelmeyi sagladigini gostermektedir (137).
Hastalarin diyet ve yasam tarzi onerileri, kilo alma durumda rekiirrens riski goz
Oniine alinarak uzun dénem planlanmalidir. Diyet onerileri disinda hastalarda kilo
kaybina yardimci olacak medikal tedaviler ve Ozellikle BOS yapimini da
azaltacak topiramat Onerilmektedir (138). Bariatrik cerrahi idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda onerilmesine ragmen hangi endikasyonlar
ile yapilacagi net degildir. Viicut kitle indeksi 35-40 kg/m? arasinda olan
hastalarda IIH, obezitenin tedavi edilebilir komplikasyonu olarak kabul edilmesi
goriisii mevcutsa da (139) heniiz idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon obezitenin
ciddi bir komplikasyonu olarak gériilmemektedir (98). Ulkemizde de VKI 35-40
kg/m? arasinda olan hastalarda operasyon sarti olarak ciddi komorbidite
aranmakta olup, IIH iilkemizde de bu komorbiditeler arasinda yer almamaktadir.
Tiim diinyada ise VKI’i 40 kg/m*’1n iizerinde olan hastalarda bariatrik operasyon
endikasyonu vardir. Hastalarimizdan viicut kitle indeksi 55 kg/m? bir hastamiz
bariatrik cerrahi operasyonu gecirmistir. Bariatrik cerrahinin uzun dénemde kilo
vermede daha etkili ve kalici, maliyet etkin, giivenilir oldugu (140) savunulsa da
yasam tarz1 degisiklikleri ve medikal tedavi oncelikle denenmesi onerilmektedir

(137).
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Hastalarin serumda bakilan AST, ALT, LDH, kreatinin, kalsiyum, fosfor,
serum protein, serum albiimin, sodyum, potasyum, glukoz, HbA1C, TSH, T4,
CRP ve ESR diizeyleri normal sinirlarda idi. Daha 6nce literatiirde kronik bobrek
yetmezIligi, hipotiroidi ya da tirokoksikoza bagli idiyopatik intrakraniyal
hipertansiyon olgular1 bildirilmistir (141) (142). Olgularin arasinda kronik bobrek

yetmezIligi ya da tirotoksikozda olan hasta yoktu.

Calismaya alinan olgularda ferritin, vitamin B12, folat ve D vitamini
degerleri ortalamalari ise laboratuvar degerlerinin alt sinirinda idi. Calismamizda
vitamin B12 ortalamas1 235,2 pg/mL folat 8,2 ng/mL idi. Ulkemizde evlilik
oncesi kadinlarda yapilan bir ¢alismada vitamin B12 ortalamas1 283,7 pg/mL;
folat ortalamasi ise 7 ng/dl olarak bulunmustur (143). Demir eksikligi anemisi,
idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon icin risk faktorii olarak diistiniilmektedir.
Her hastada anemiye yol agmamakla birlikte olgularin %70’inde ferritin diizeyi
laboratuvar normallerinin altinda idi. Ulkemizde evlilik oncesi kadinlarda
talasemi tasiyicilifi taramasi nedeniyle alinan kanlarda yapilan bir calismada
ferritin diizeyi 20.4 pg/L idi (143). Bizim ¢aligmamizda ise benzer bir sekilde 24.7
ng/L olarak bulundu. Buna karsilik ¢alismamiza alinan olgularin %21’inde anemi
vardi. Yine iilkemizde yapilan toplum temelli bir ¢alismada anemi prevalansi
kadinlarda %30 olarak bulunmustur (144). Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun MCV
ve RDW degerleri normal iken, bir olguda MCV degeri 100 fL’den biiyiik idi.
Vitamin B12 ya da folat eksikligine bagli makrositer anemi ile uyumlu kan
tablosu olan olgunun vitamin B12: 139 pg/mL, folat ise 3 ng/mL idi. Daha 6nce

literatiirde megaoblastik anemisi olan kisilerde 1{H gdsterilmis olsa da yapilmis
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biiylik ¢apta bir caligma yoktur (145). Vitamin B12 ve folat replasmaninin
ozellikle migren ataklar1 olmak iizere, bas agrisi siklik ve siddetini azalttigi
diisiiniilmektedir (146). Bu bakimdan vitamin B12 ve eksikliginin tedavi edilmesi,

hastalarin bas agr1 siklik ve siddetinde azalma saglayabilir.

Olgularin  %82,7’sinde serum D vitamini 20 ng/ml’nin altinda idi.
Ulkemizde yapilan toplum temelli bir calismada saglikli bireylerin %72’sinde
vitamin D eksikligi (vitamin D<20 ng/mL) oldugu izlenmistir (147). D vitamini
ile 1IH ile ilgili literatiirde herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Fakat
infantlarda D vitamini eksikligi nedeniyle gelisen rasitizmin I[H’a neden
olabildigine dair vaka yaymlar1 vardir (148). Erigkinlerde ise vitamin D
eksikliginin migren ve diger bas agris1 cesitlerinde sikligi ve siddeti azalttigi
diisiiniilmektedir (149). Bu acgidan IiH hastalarinda D vitamini replasmani, bas

agrisinin yonetimi agisindan dnemli olabilir.

[IH hastalarinda BOS agcilis basinci ile BOS protein diizeyi ile negatif
korelasyon oldugu gosterilmis olup patofizyolojisi agik degildir (150). Fakat
calismamizda hastalarin %35°1 laboratuvar degerlerinin altinda BOS proteine
sahipti. Hastalarin %82’si ise normal BOS proteini degerine sahipti. Bunun
disinda BOS’ta calisgilan sodyum, potasyum, klor, LDH gibi parametreler

laboratuvar normal degerleri arasinda idi.

Empty sella goriiniimii {IH hastalarinda en sik gériilen MR bulgusudur.
Insidans1 %76-85 arasinda degismektedir. Normal popiilasyonda da goriilebildigi

icin duyarlilign ve ozgiilliigii diisiiktiir (151). IIH hastalarinda tedavi sonrasi
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pitiiiter bez yiiksekligi yliksekliginde belirgin diizelme olmamasi, anatomik
varyasyonlart sik olmasina baglanabilir (68). Bizin c¢alismamizda hastalarin
%~4,1’inde pitiiiter bez yiiksekligi normal iken, %67,3’linde parsiyel empty sella
goriinlimii vardi. Bu oranlar literatiiriin daha {istiinde olmasi, ¢calismamizda saglik

kontrol grubunun olmamasina baglanabilir.

Optik sinir, orbital apeks ve goz kiiresine fikse olup, sinirin orta kismi
daha mobildir. Intrakraniyal basing artiginda optik sinirin bu kismi tortiydz
goriintii alabilir. Tortiyozite horizontal ya da vertikal kesitlerde degerlendirilebilir.
Tan1 kriterlerinde yer almamasina ragmen duyarlilik %90 ve ozgiilliik %43
bulunmustur. Vertikal tortiyozitenin daha 6zgiil oldugu disiiniilmektedir (74).
Bizim calismamizda hastalarda horizontal kesitlerde tortiyozite degerlendirildi ve
hastalarin %70’inde optik sinirde tortiydz goriintii izlendi. Bulgular literatiirdeki

%A40-71 insidans verileri ile uyumlu idi.

Calismamizda degerlendirilen diger bir goriintiileme parametresi optik
sinir kilifinda genisleme idi. Perioptik subaraknoid aralikta BOS mesafesinin 2
mm {lizerine ¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir (152). Genellikle koronal kesitlerde
Olciilmesine ragmen aksiyel ya da sagittal kesitlerde de Olgiilebilir. Literatiirde
insidans1 %95’e kadar ¢ikarken, duyarliligi %72-80 arasinda ozgiilligi ise %96’
dir (153). Biz optik sinir kilifi ¢ap1 dl¢limiinii ve perioptik subaraknoid araligi
aksiyel kesitlerde olctiik. Calismaya alinan hastalarin %94’linde artmis perioptik
subaraknoid aralik mevcut idi. Bu daha onceki literatiir bilgileri ile uyumlu idi.
Yogun bakim hastalarinda intrakraniyal basing takibi i¢in okiiler ultrasonografi

yapilmis olup, optik sinir kilifi kalinliginin, intrakraniyal basing ile korele oldugu
64



ve optik siniri kilift degisikliklerinin intrakraniyal basingtaki akut degisiklikleri
gdsterebildigi ifade edilmistir (154). Yapilan baska bir calismada 11H ve sekonder
intrakraniyal hipertansiyon hastalarinin optik sinir kilifi ¢apr karsilastirilmistir.
Primer IiH hastalarinda OSKC, sekonder IIH olan gruba gore anlamli olarak
yiiksek cikmakla birlikte yazarlar bu farkin nasil olustuguna dair bir ongoriide

bulunamamuislardir (155).

Calismaya alinan olgular lomber ponksiyon basinglart 300 mm H>O iistii
ve alt1 olarak iki gruba ayrilip, migren, kulak ugultusu, bulant1 ve boyun agrisi

sikayetlerini karsilastirdik.

Migren goriilme sikliginin BOS basinct 300 mm H>O alt1 ve {istii olanlarda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigint goriildii. Daha 6nceki ¢aligmalarda
da BOS basinct ile migren goriilme sikligi agisindan belirgin bir fark
bulunmamisti (156). Kulak ugultusu artmis BOS basincinin venlerde yarattigi
basing ile iligkili oldugu diisiiniilse de ¢alismaya alinan olgularda kulak ugultusu,
BOS basinct 300mm H-O iistii ve alt1 olanlarda istatistiksel olarak anlamli degildi.
Artmig BOS basincinin servikal koklere yaptigi basing nedeniyle boyun agrisinin
olabildigi ifade edilmistir. Bu teoriden yola ¢ikarak LP agilis basinci ile boyun
agrisini karsilastirdigimizda, basinci 300 mm H>O iistii ve alt1 olanlarda anlaml

fark bulunamadi.

Literatiirde, LP agilis basinct ile boyun agrisim1 karsilastiran bir ¢aligma
yoktu. Bulanti, artmis intrakraniyal hipertansiyonun disinda eslik eden migrenin

de semptomu olabilir. BOS basinci ile bulanti arasinda bir iliski saptanmadi.
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Literatiirde IIH hastalarinda BOS basmci ile bulant: iliskisini inceleyen bir

calismaya rastlamadik.

Literatirde LP basinct arttirdikga BOS proteini diistiiglinii  gosteren
calismalara mevcuttu. Calismamizda BOS degerlerini, lomber ponksiyon acilis
basinct 300 mm H>O {istii ve alt1 olarak siiflandirarak karsilastirdik. BOS agilis
degerleri ile BOS protein, sodyum, potasyum, klor, glukoz, LDH degerlerinin

normal ve dar bir aralikta seyretmesi olabilirdi.

Papil 6dem, kafa ici basing artisina bagli optik sinir sismesi olarak
tanimlanmustir. [IH tanisinda en ©Onemli kriterlerden bir tanesidir. Rutin
oftalmolojik muayene sirasinda papil 6dem saptanip, bireyler IIH tanisi
alabilmektedirler (157). 1iH’da izlenen papil 6dem genellikle bilateral ve
simetriktir. Nadiren asimetrik veya tek tarafli olabilir (158). Papil 6dem siddeti,
kalic1 géorme kaybi1 agisindan risk faktoriidiir. Papil 6dem olmayan hastalar, papil
odemli 1IH'i tipik hastalara kiyasla gérme kaybi acisindan daha diisiik risklidir
(159). Yapilan bir c¢alismada, LP acilis basincinin papil ddem ile iliskili
olabilecegi gosterilmistir (160). Intrakraniyal basing normale déndiikten sonra
papil 6dem de gerilemektedir (161). Calismamiza alinan hastalarin %6,6’sinda
papil 6dem tespit edilemedi. Papil 6dem goriilmemesi anatomik farkliliklara veya
papil 6dem gelismeden, erken basvuru nedeniyle olabilecegi diisiiniilmektedir
(162). Papil 6demi olmayan hastalarin lomber ponksiyon basinglart bir hastada
250 mm HO idi, digerlerinde ise 300 mm H>O ve iizerinde idi. MRG bulgular1
[IH ile uyumlu idi. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda papil 6demin eslik etmedigi

[IH oram literatiirde %35,7 ile %21,7 arasinda degisebilmektedir (163-165). Papil
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odemin eslik etmedigi Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, tanisi
zorlagmaktadir. Eger hastada papil 6dem yoksa fakat bilateral ya da unilateral 6.
kraniyal sinir paralizisi varsa modifiye Dandy kriterlerine gore tani
konulabilmekte; eger 6. kraniyal sinir paralizisi ve papil 6demde ikisi de yoksa
empty sella, glob posteriorunda diizlesme, perioptik subaraknoid boslukta
genisleme ya da transvers vendz sinus stenozu bulgularindan ii¢liniin olmasi ile
tan1 konabilir. Bizim papil 6demi olmayan alti hastamizdan ikisinde ¢ift gérme
mevcut idi, digerleri goriintiilleme bulgulart kriterlerini karsiliyordu. Alti1 hastanin
dordiinde migren tipi bas agris1t mevcut idi. Kronik bas agris1 ya da migreni olan
hastalarda, koruyucu tedaviye yanit vermemesi durumunda papil 6demin eslik
etmedigi IIH diisiiniilmelidir. Intrakraniyal hipertansiyonda gériilen bas agrisi
genellikle kronik migreni veya kronik gerilim tipi bas agrisini taklit eder ve bu bag
agrilarindan ayrim klinik olarak zor olabilir. Tedaviye yanit vermeyen kronik bas
agrilarinda Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ekartasyonu igin lomber
ponksiyon yapilmasi onerilir (166). Ancak intrakraniyal hipertansiyon tanisi i¢in
BOS agilis basmncin1  anksiyete, valsalva manevrast gibi  faktorler
arttirabileceginden bazen yanlis IIH tanisina yol agabilecegini diisiinenlerde vardir

(167).

[IH seyrinde gérme bozukluklari %96’ya varan oranlarda goriilebilir
(168). Hastaligin seyri genis farkliliklar gostermektedir. Bu nedenle ¢alismalarda
kalic1 gérme kayiplar agisindan farkli oranlar verilmektedir. Bir ¢aligmada kalici
gorme kaybi1 3 yillik takip sonucunda %9 hastada goriiliirken; baska 41 yillik bir

takip caligmasinda bu oran %24 olarak bulunmustur (169, 170).
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Gorsel kayip genellikle haftalar, aylar siiren yavas bir seyir i¢inde geriler
(171). Dért haftadan kisa siirede gérme kaybr gelismesi ise fulminan IIH olarak
adlandirilir ve fulminan gidiste acil cerrahi tedavi onerilmektedir (172). Gérme
kayiplar1 agisindan, optik diskte atrofi, ilk basvuru muayenesinde gorme
keskinliginde azalma, tan1 ve tedavide gecikme, sistemik hipertansiyon, 40 yasin
tizerinde olmak, erkek cinsiyet ve anemi risk faktoridir (129). Tedavi ile
hastalarin papil 6dem ve gorsel sikayetleri diizelse de hastalik relapslarint 2-3 yil
sonra meydana gelebilecegi icin hastalara diizenli takip Onerilmelidir (171).
Calismaya alinan hastalardan %4,4’tinde gorme keskinligi ve renkli gormede
azalma vardi. Bulgularimiz daha oOnceki ¢aligmalarla uyumlu olup, bizim
calismamizda uzun donem takipler alinmadigi icin takiplerde hastalarin ne

kadarinda gérme kaybi gelistigine dair bir veri elde edemedik.

LP acilis basincinin 300 mm H>O iizerinde olanlar ve altinda olanlar iki
gruba ayrilip vitamin B12, folat, ferritin hemoglobin ve RDW degerleri

karsilagtirildi. Gruplar arasinda anlamli fark saptanmada.

Viicut kitle indeksi ile migren arasinda bir iliski olabilecegini gdsteren
calismalar mevcuttur. Abdominal obezitesi ya da VKI>35 iizeri olan bireylerde
migren goriilme sikliginin arttigr gdsterilmistir. Ayrica Ostrojen diizeyleri her iki
hastalikta da 6nemli oldugunu, pre pubertal ve post menpozal donemde her iki
hastaligin goriilme sikliginda azalma oldugu gosterilmistir (173-175). Biz de 1IH
hastalarinda viicut kitle indeksi 30kg/m? {izeri ve altinda olan hastalari

karsilagtirdigimizda her iki grup arasinda belirgin bir anlamli fark izlenmedi.
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Olgular viicut kitle indeksi 30kg/m? {izerinde ve altinda olanlar olarak iki
gruba ayrildi. Viicut kitle indeksi ile bulanti ve boyun agrisinin iligkisi
incelendiginden; VKI>30 kg/m? ile VKi<30 kg/m? olan hastalarda istatiksel

olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Lomber ponksiyon basinci arttikga pitliiter bez yliksekliginde azalma,
perioptik subaraknoid aralik mesafesinde ve optik sinir kilifi kalinliginda artig
olacagini diigiinerek bu MR parametreleri ile lomber ponksiyon agilis basincini
korelasyonunu inceledik. Daha once yapilan caligmalarda lomber ponksiyon
acilis basinci ile radyolojik goriintiilerin korelasyonu olmadigi gosterilmisti (176,
177). Bizim calisgmamizda da agilis basinci ile MR parametreleri arasinda bir

korelasyon saptanmadi.
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6. SONUC

Calismamizda 91 idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonlu hastanin klinik,
demografik, laboratuvar ve MR goriintiilemeleri degerlendirilmistir. Idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon hastalarmin demografik, klinik ve radyolojik
gorilintiilerinin taranmas1 amaglanmistir. Olgular retrospektif olarak taranmistir.
Elde edilen sonuglar hastaligin 6ne siiriilen fizyopatolojisinde dnemli oldugu
diisiiniilen lomber ponksiyon agilis basinci, MR parametreleri, BOS parametreleri

ve kan parametreleri ile karsilagtirilmistir.

Calismaya alinan hastalarin  %95,6’s1 kadin, %#4,4’i erkekti.  Yas
ortalamast 34,4 olarak bulunmus olup, biiyiikk cogunlugu (%83.,3) dogurganlik
caginda idi. Hastalarin biiyiik cogunlugu %78’inin VKI’i 30’un iizerinde idi.
Hastalarda en sik goriilen semptom literatiirle uyumlu olarak bag agris1 idi. Bunu
gecici gorsel kayiplar, kulak ugultusu, bulanti, boyun agris1 ve ¢ift gérme takip
etti. Hastalarimizin %58,2’sinin migren dykiisii vardi. Hastalarin %21’inde anemi

vardi. Vitamin B12, folik asit ve D vitamini diisiik olma egiliminde idi.

Hastalarin BOS degerlerinde bir anormallik yoktu. BOS proteini degerleri,
lomber ponksiyon agilis basinci ile karsilastirildiginda, acilis basinci 300 mm H,O
iistli ve altindaki hastlarda anlamli bir farklilik yoktu.Hastalarin %70,8’inde optik
sinir tortiyozitesi; %67,3’linde parsiyel empty sella ve %28,6’sinda empty sella
goriiniimii vardi. Her iki optik sinir kilifinda ve perioptik subaraknoid mesafede
artmig goriiniim mevcuttu. Hastalarin MR parametreleri ile lomber ponksiyon

acilis basinct arasinda bir korelasyon saptanmadi. Hastalarin %6,6’sinda papil
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0dem izlenmedi. Bu oran literatiir ile uyumlu idi. Hastalarin MR goriintiilemeleri,
BOS ve serum biyokimya parametreleri; lomber ponksiyon agilis basinci ve viicut

kitle indeksi ile karsilagtirildiginda anlamli bir fark saptanmadi.
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8. OZET

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, dogurganlik ¢agindaki kadilarda
altta yatan yapisal bir lezyon olmadan kafa i¢i basing artis1 ile karakterize nadir
bir hastaliktir. Hastalar kafa i¢i basing artisi semptomlar1 ile bagvururlar. En sik
goriilen semptomu bag agrisidir. Bunun disinda, tinnitus, bulanti, gérme kayiplari
goriilebilir. Obezite en onemli risk faktoriidiir. Obezitenin toplumda daha sik
goriilmesi ile hastaligin goriilme siklig1 da artmistir. Kalic1 gérme kaybina neden

oldugndan erken tani ve tedavisi onemlidir.

Calismamizda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji-Nérooftalmoloji
poliklinigine bagvuran hastalardan 91 tanesi incelenmistir. Olgularin demografik,
klinik 6zellikleri, lomber ponksiyon agilis basinglari, hemogram, serum ve BOS

biyokimyasal parametreleri ile MR goriintiilemeleri incelenmistir.

Hastalarin 87’si (%95,6) kadin idi. Biiyiik ¢ogunlugu obez ve viicut kitle
indeksi 30 kg/m? iizerinde idi. En sik semptom bas agris1, en az goriilen semptom
cift gébrme idi. Sadece %06,6 hastada papil 6dem yoktu. Vitamin B12, folat ve
vitamin D diizeyleri eksik olma egiliminde idi. Hastalarin %21°1 anemik idi.
Hastalarin BOS ve serum biyokimya degerleri normal sinirlarda idi. Hastalarin
%70,8’inde optik sinirde tortiydz goriinlim, %95,9’unda parsiyel empty sella ya

da empty sella goriiniimii vardi.

Sonu¢ olarak c¢alismamiz Tiirk popiilasyonundaki IIH’lu hastalarin
sosyodemografik, klinik, laboratuvar ve MR goériintileme o6zelliklerini ortaya

koyan bir ¢alismadir. Hastalarin lomber ponksiyon acilis basinglar1 ve viicut kitle
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indeksine gore pitiiiter bez yiiksekligi, perioptik subaraknoid mesafe ve optik sinir
kilif kalinlig1 incelendiginde anlamli bir fark izlenmemistir. Lomber ponksiyon
acilis basinct ile MR parametreleri arasinda bir korelasyon saptanmamaistir. Viicut
kitle indeksi ile serum biyokimya, BOS biyokimya ve MR goriintiillemeleri

karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmamastir.

Anahtar kelimeler: Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, bas agrisi,

manyetik rezonans goriintiileme, papil 6dem, psddotimor serebri
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9. SUMMARY

Idiopathic intracranial hypertension is a rare disease characterized by
increased intracranial pressure in women of childbearing age without an
underlying structural lesion. Patients present with symptoms of increased
intracranial pressure. Headache is the most common symptom. Also, patients
generally experience tinnitus, nausea, and vision loss. Obesity is the major risk
factor. The incidence of the disease has increased as obesity is more common in
society. Idiopathic intracranial hypertension can lead to permanent visual loss thus

the prompt diagnosis and treatment is important.

In our study, 91 of the patients who were admitted to Gazi University
Faculty of Medicine Neurology-Neuroophthalmology outpatient clinic were
examined. Demographic and clinical features of the cases, lumbar puncture
opening pressures, complete blood count, serum and CSF biochemical parameters,

and MR imaging were examined.

Eighty-seven (95.6%) of the patients were women. The majority of them
were obese and their body mass index was over 30 kg/m?. The most common
symptom was the headache, the least common symptom was double vision. Only
6.6% of the patients had no papilledema. Vitamin B12, folate, and vitamin D
levels tended to be deficient. 21% of the patients were anemic. The CSF and
serum biochemistry values of the patients were within normal limits. 70.8% of the
patients had tortuous appearance in the optic nerve, and 95.9% had a partial empty

sella or empty sella appearance.
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In conclusion, our study reveals the sociodemographic, clinical, laboratory,
and MR imaging characteristics of patients with IIH in the Turkish population.
When the pituitary gland height, perioptic subarachnoid distance, and optic nerve
sheath thickness were examined according to the lumbar puncture opening
pressures and body mass index of the patients, no significant difference was
observed. There was no correlation between lumbar puncture opening pressure
and MR parameters. When the body mass index and serum biochemistry, CSF
biochemistry, and MR imaging were compared, no significant difference was

found.

Keywords: Idiopathic intracranial hypertension, headache, magnetic

resonance imaging, papilledema, pseudotumor cerebri
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