Trakya Univ Tip Fak Derg 2006;23(2):84-87

Klinik Calisma - Arastirma / Original Article

idyopatik Intrakranyal Hipertansiyon: Klinik, Laboratuvar
Ozellikleri ve Prognoz

Idiopathic Intracranial Hypertenson: Clinical, Laboratory Features And Prognosis
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Amag: Bu calismada idyopatik intrakranyal hipertansiyon
(IH) olgularinin klinik semptom ve bulgulari, demografik
6zellikleri ve prognozlari aragtirildi.

Hastalar ve Yéntemler: Modifiye Dandy kriterlerine gore
idyopatik intrakranyal hipertansiyon tanisi almis, on yillik bir
slredir izlenen 21 hasta (18 kadin, 3 erkek; ort. yas 34.9;
dagilim 16-50) calismaya alindi. Bitlin hastalarin bagvuru
yakinmalar, tibbi dykduleri, hemogram, biyokimya ve gérin-
tileme incelemeleri, gbz dibi bakilari kaydedilerek deger-
lendirildi.

Bulgular: En sik gézlenen yakinma bas agrisiydi (%85.7),
bunu viziiel semptomlar (%47.6), tinnitus (%19.0) ve bulan-
ti-kusma (%38.1) izliyordu. Hastalarin 15’'inde (%71.4) pa-
pilla 6demi, dérdinde (%19.0) optik diskte nazal veya tem-
poral siliklik saptandi, kalan iki hastada (%9.5) fundus mu-
ayenesi normaldi. Sekiz hastada (%38.1) beyin 6demi sap-
tandi. Gérsel uyandiriimis potansiyel kaydi yapilan 16 has-
tanin dérdinde (%25) P100 latansinda uzama goézlendi.
Ortalama sekiz aylik takip siiresinin sonunda hastalarin bas
agrisi ve viziiel semptomlarinda belirgin diizelme oldu.

Sonug: Sonug olarak, iiH genellikle benign karakterli bir
tablodur ancak nadiren kalici gérme kaybina da neden ola-
bilir. Bu nedenle bas agrisi, gérme ve isitme bozuklugu ya-
kinmalariyla basvuran geng, kilolu kadin hastalarda iiH ta-
nisi da akilda bulundurulmalidir.

Anahtar Sézcikler: Bas agrisi; intrakranyal hipertansiyon/tani/et-
yoloji; obesite.

Objectives: In this study, we evaluated the clinical symp-
toms and findings, demographic features and prognosis of
patients with idiopathic intracranial hypertenson (lIH).

Patients and Methods: Twenty-one patients (18 women, 3
men; mean age 34.9 years; range 16 to 50 years) who ful-
filled the modified Dandy’s diagnostic criteria for [IH and were
followed in the last 10 years, were included in the study. The
presenting complaints, medical history, laboratory data
including blood count and routine biochemical assessments,
imaging and ophtalmoscopic evaluation data were evaluated.

Results: Headache was the primary symptom (85.7%) on
admission. The other presenting symptoms were visual
impairment (47.6%), tinnitus (19.0%), nausea-vomiting
(38.1%). Papilledema was found in 15 patients (71.4%),
nasal and temporal swollen of optic disc in 4 patients
(19.0%). Two patients had normal fundus examination.
Eight (38.1%) had brain edema. Four out of 16 patients who
underwent visual evoked potential, had prolonged P100
latency. Headache and visual symptoms were improved
within 8 months follow-up period.

Conclusion: In conclusion, although idiopathic intracranial
hypertenson has good prognosis, it may rarely cause per-
manent visual loss. For this reason, IIH should be consid-
ered in young and obese women presenting with
headache, visual and auditive symptoms.

Key Words: Headache/etiology; intracranial hypertension/diagno-
sis/etiology; obesity.
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Idyopatik intrakranyal hipertansiyon (I{H),
intrakranyal yer kaplayici bir lezyon, meninge-
al enflamasyon veya venoz tikaniklik gibi yapi-
sal bir lezyonun yoklugunda kafa i¢i basincinin
artmasini tanimlamak ic¢in kullanilir. Bu hasta-
larda altinci kranyal sinir paralizisi disinda di-
ger norolojik muayene bulgulari normaldir."™
Idyopatik intrakranyal hipertansiyon genellikle
gen¢ kadinlarda goriiliir, kadin/erkek oram
4.3/1 ile 8/1 arasinda degismektedir."" Bircok
calismada ITH'nin baslangic yasi 11 ile 58 ara-
sinda degismekle birlikte, ortalama baslangic
yast 30 olarak rapor edilmistir"” Genel ni-
fustaki yaygimnlhig1 1/100.000, geng sisman ka-
dinlarda (ideal kilosunun %20 {tizerinde)
20/100.000, erkeklerde 0.3/100.000 ve ¢ocuk-
larda 1/100.000 olarak bildirilmi@tir.m Noro-go-
riintiileme tekniklerinin gelisimiyle birlikte go-
riilme siklig1 her gecen giin artmaktadir. Idyo-
patik intrakranyal hipertansiyon genellikle
kendisini smirlayan bir klinik tablo olmakla
birlikte, bas agris1 ve viziiel semptomlar basta
olmak tizere farkli semptomlarla ortaya ¢ikabi-
lir.”' En ¢ok korkulan morbidite ise papilla 6de-
mi sonucu gelisen kalica gorme kaybidir.”
Idyopatik intrakranyal hipertansiyonun etyolo-
jisi konusunda giiniimiize kadar farkli meka-
nizmalar ileri siiriilmiistiir. Intrakranyal basin-
cin artmasinin, serebral kan akiminin, serebral
kan hacminin ve beyin omurilik sivist (BOS)
uUretiminin artmasina, serebral mikrosirkiilas-
yonun bozulmasina ve intraselliiler veya ekst-
raselliiler 6dem gelismesine bagli olarak gelisti-
gi rapor edilmistir.”” Johnston ve Petterson”
artmus sagital sintis basinci nedeniyle BOS emi-
liminin bozuldugunu bildirmistir.

Idyopatik intrakranyal hipertansiyon tanisi
icin yaygimn olarak modifiye Dandy kriterleri
kullanilmaktadir. Bu kriterler;

1. Kafa i¢i basinci artis1 sendromu belirti ve
bulgularinin olmasi.

2. Bilinci acgik ve konfiizyonu olmayan bir
hastada lokalizasyon gosteren norolojik bulgu
tespit edilmemesi.

3. Beyin omurilik s1ivisinin mikroskopik ince-

lemesi normalken, BOS basincinin 250 mmH»O
veya daha ytiksek olmasu.
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4. Intrakranyal vendz sinus basincinin yapi-
sal ya da sistemik bir nedenle yiikselmesi hari-
cinde basing yiiksekligini agiklayacak baska bir
neden bulunamamasi.

5. Bos sella ya da kiigiik ventrikiiller disinda
noro-goriintiilemenin normal olmas:.

6. Gorme bozuklugu disinda klinik seyrin se-
lim olmas1.”

Bu calismada, 10 yillik bir stire igerisinde iz-
lenen ve ITH tanis1 almis hastalarin klinik semp-
tom ve bulgular;, demografik Ozellikleri ve
prognozlar arastirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

1994-2004 yillar1 arasinda takip edilen modi-
fiye Dandy kriterlerine gore IIH tanisi alan 21
hastanin (18 kadin, 3 erkek; ort. yas 34.9; dagi-
Iim 16-50) verileri retrospektif olarak incelendi.
Hasta kartlarindan basvuru yakinmalar1 (bas
agrisi, agrili veya agrisiz gorme kaybi, gecici
gorme semptomlari, bulanik gorme, diplopi,
tinnitus, sistemik) ve norolojik muayene bulgu-
lar1 kaydedildi. Hastalarin tamaminin rutin he-
mogram, biyokimya incelemelerinin yani sira
serum demir, total demir baglama kapasitesi,
ferritin diizeyi ve vaskiilit parametreleri ¢alisil-
di. Tamamina bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT), dokuzuna kranyal manyetik rezonans
(MR) ve MR venografi ¢ekildi. Hastalarin hicbi-
rine serebral anjiyografi yapilmadi. Tim hasta-
larin goz dibi bakisi degerlendirildi, 16’smin
gorsel uyandirilmis potansiyelleri (VEP) kayat-
land1 ve tiimiine yatar pozisyonda lomber
ponksiyon yapildi. Hasta kartlarinda demogra-
fik verilere ek olarak, obezite, hipertansiyon, en-
dokrinolojik ve hematolojik hastaliklar acisin-
dan tibbi oykiiler incelendi.

Hastalarin hepsine akut donemde karbonik
anhidraz inhibitorii ve antiodem tedavi verildi,
BOS basinglar tekrarlanan lomber ponksiyon-
larla takip edildi. Etyolojide demir eksikligi
olan iki hastaya demir preparati, Behget hastali-
&1 olan bir hastaya azatioprin, hipoparotroidisi
olan bir hastaya kalsitriol verildi. Tekrarlayan
lomber ponksiyonlar ve tibbi tedavi sonrasi has-
talar semptomlarinda gerileme agisindan izlen-
di. Hastalara yattiklar1 siire boyunca 16-32
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mg/glin intravenoz steroid verildi. Taburculuk-
larinda oral steroid baslandi ve birkag ay igeri-
sinde azaltilarak kesildi. Hi¢bir hastaya ventri-
kiloperitoneal, lumboperitoneal sant veya op-
tik sinir fenestrasyonu gibi cerrahi bir girisim
uygulanmadi. Yirmi bir hasta ortalama sekiz ay
takip edildi.

BULGULAR

Kadinlarin yas1 16 ile 50 arasinda ve erkekle-
rin yas1 25 ile 43 arasindaydi. Hastalarin yedisin-
de (%33.3) hipertansiyon oykiisii vardi ve 16’s1
(%76.1) obezdi. En sik rastlanan semptom bas
agrisiyd1. On sekiz hastada (%85.7) bas agris1 tek
semptom olarak veya diger semptomlarla birlik-
teydi. Bunun yamn sira, hastalarin ikisinde mig-
ren, birinde gerilim tipi bas agris1 6ykiist vardi.
Sekiz hastada bas agrisina bulanti-kusma eslik
etmekteydi ve dort hasta (%19.0) tinnitus tarifle-
mekteydi. On hastada (%47.6) bas agrisina eslik
eden viziiel semptomlar vardi. Hastalarin birin-
de cift gorme, altisinda bulanik gorme, ikisinde
g0z kararmasi ve birinde tek tarafli daha belirgin
gorme kaybi saptandi. Herhangi bir yakinmasi
olmayan iki hastanin fundoskopik muayenesin-
de papilla 6demi tespit edildi. Hastalarin hepsi-
ne fundus muayenesi yapildi, 15 hastada
(%71.4) papilla 6demi, dort hastada (%19.0) op-
tik diskte nazal veya temporal siliklik saptand,
geriye kalan iki hastanin (%9.5) fundus muaye-
nesi normaldi. Viziiel yakinmasi olan 10 hasta-
nin sekizinde gorme alan1 degerlendirildi ve al-
tisinda gorme alan defekti saptandi. Bir hastada
sol ytliz yarisy, sol el ve kolda uyusma vardi.

Beyin omurilik s1vis1 agilis basinc tiim hasta-
larda 250 mmH;O’'nun tizerindeydi. Beyin omu-
rilik sivisinin protein, glukoz, elektrolit ve hiicre
sayis1 acisindan degerlendirilmesi tiim hastalar
icin normaldi. Sekiz hastanin (%38.1) noro-go-
riintiilemesinde beyin 6demi bulgular1 vard. Id-
yopatik intrakranyal hipertansiyon klinigi ile or-
taya ¢ikan ve kranyal MR venografisi yapilan
dokuz hastanin birinde sag transvers sinus hi-
poplazisi goriildii. Gorsel uyandirilmis potansi-
yel kayitlanan 16 hastanin dordiinde (%25) P100
latansinda uzama gozlendi. Ortalama sekiz ay-
lik takip sonunda hastalarin bas agris1 ve viziiel
semptomlarinda belirgin diizelme saptandi.
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Yirmi bir hastanin ikisinde etyolojide demir
eksikligi anemisi, ikisinde Behget hastaligi, bi-
rinde de hipoparotroidi gozlendi.

TARTISMA

Bu calismada, klinigimizde 10 yildir takip
edilen ITH'li hastalarin klinik bulgular1 néro-gé-
riintiileme ve laboratuvar verileri egliginde in-
celendi. Idyopatik intrakranyal hipertansiyonlu
21 hastanin 34.9 olan yas ortalamas: benzer ca-
lismalarda bildirilen yas ortalamalar: ile uyum-
lu bulundu.” Calismamizdaki kadin/erkek ora-
n1 (18/3) literatiirle uyumluydu.**""* Radhak-
rishnan ve ark."" IIH'li hastalarinin %74’tiniin
ve Durcan ve ark.da"” %69 unun obez oldugu-
nu bildirmislerdir. Bizim hastalarimizda da obe-
zite oran1t %76.1°di.

Hastalarimizin  %85.7’sinde IIH'nin en sik
gozlenen semptomu bas agrisiydi. Bu oran Gal-
vin ve Van Stavern’in” (%28.6) ve Durcan ve
ark.nin"” (%55) saptadiklar1 orandan yiiksekti,
fakat Radhakrishnan ve ark." (%89), Phadke"
ve Al Deeb (%83), Craig ve ark."" (%76.2) ve Ce-
lebisoy ve ark.nin" (%93) calismalarinda bildir-
dikleri bas agris1 siklig1 orani ile benzerdi. Gal-
vin ve Van Stavern,” 77 IIH'li hasta ile yaptikla-
r1 calismalarinda hastalarinin tictinde kronik
migren Oykiisii saptamis ve hipertansiyon 0y-
kiistinti %32.5 olarak bildirmislerdir. Bizim has-
talarimizin da ikisinde migren ve birinde geri-
lim tipi bas agris1 oykiisii ve %33.3'tinde hiper-
tansiyon oykiisii vardi.

Hastalarimizin 10'unda (%47.6) viziiel semp-
tom saptandi ki bu oran literatiirde bildirilen
oranlardan daha ytiksekti. Galvin ve Van Sta-
vern™ hastalarinin %19.5’inde, Durcan ve ark.™
%25.9'unda, Craig ve ark."" %34’tinde ve Celebi-
soy ve ark.” %27'sinde viziiel semptom oldugunu
bildirmislerdir. Idyopatik intrakranyal hipertansi-
yonlu hastalarda en sik bildirilen viziiel semp-
tomlar kor nokta genislemesi, generalize konst-
riiksiyon ve inferior nazal gérme alan kaybidir."”

Idyopatik intrakranyal hipertansiyonun pa-
togenezi kesin olarak belli degildir, bir¢ok teori
ileri stirtilmiistiir. Artmis BOS tiretimi, beynin
s1v1 igeriginin veya kan hacminin artmasi, BOS
ve venoz sirkiilasyon yollarinin obstriiksiyonu
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[TH patogenezi icin ileri siiriilen mekanizmalar-
dir*” Idyopatik intrakranyal hipertansiyonun
kadinlarda daha sik gozlenmesi, endokrinolojik
bozukluklarin da etyopatogenezde rol oynaya-
bilecegini diisiindiirmektedir."’ Kesler ve ark."
[TH'li 116 kadin hastanin 16’sinda (%14.6) en-
dokrinolojik bozukluk saptadiklarini bildirmis-
lerdir. Mosek ve ark." ITH’li kadin hastalarin
agilis BOS basincinin daha yiiksek bulundugu-
nu ve bunun muhtemelen obeziteye bagl oldu-
gunu ifade etmislerdir. Buna karsin, Corbett ve
Mehta"” obez olan ve olmayan hastalar arasin-
da acilis BOS basinc agisindan 6nemli bir fark-
lilik olmadigini bildirmislerdir.

Sonug olarak, genellikle kendi klinigini sinir-
layan IIH, kalici gérme bozuklugu gibi agir
morbidite nedeni de olabilir. Bu nedenle bas ag-
r1s1, gorme ve isitmeyle ilgili semptomlar tarifle-
yen hastalarda, 6zellikle dogurganlik yasindaki
sisman kadinlarda IIH'yi ayirici tanilar arasinda
bulundurmak faydali olacaktir.
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