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1. GIRIS ve AMAC

Idiopatik intrakranial hipertansiyon (IiH), artmis intrakranial basing bulgu
ve semptomlarinin varligi, ancak buna neden olabilecek kitle ya da hidrosefalinin
bulunmamasi ile karakterize bir sendromdur. Daha ¢ok 20-45 yas arasinda geng,
obez kadinlarda goriiliir; bu yas grubunda yillik insidanst 100.000 kiside 20’ye
ulagir.' Tan1 modifiye Dandy kriterleri ile konur. Bu kriterler: intrakranial kitle ya
da hidrosefali olmaksizin artmis lomber ponksiyon acilis basinci, normal BOS
kompozisyonu, papilddem ya da 6 ve zaman zaman 7. sinir palsisi disinda nérolojik

muayene bulgularinin normal olmasi, bilincin normal olmasidir.?

Idiopatik intrakranial hipertansiyon hastalarinin en yaygmn klinik bulgusu
bas agrist olup hastalarin %90’nindan fazlasinda goriiliir. Bas agrist disinda
tinnitus, diplopi ya da gegici gorme bozukluklari gé')rl'ilebilir.3 Papilédem her zaman
olmayabilir ya da bazen tek tarafli goriilir." Farmakolojik tedavi ya da BOS
drenaji yontemleriyle BOS basinct diislirtildiigiinde semptomlar gerileyebilir.
Tedavi edilmemis kronik artmis intrakranial basing olgularin %10’a kadar

boliimiinde kalic1 gorme kaybina yol agabilir.”

Fontanellerin kapanmasindan sonra kranyum kapali bir kutu halini alir,
boylece intrakranyal hacim sabit kalir. Intrakranyal boslukta baslica beyin dokusu,
kan ve BOS bulunur. Bu bilesenlerden birinin hacminin artmasi durumunda
digerlerinde hacim azalmasit olmalidir. Bu ger¢eklesmezse intrakranyal basing

artar.®

Idiopatik intrakranial hipertansiyonda intrakranyal basing artisinin nedeni
tam olarak bilinmemektedir. ITH olgularinda, dural siniis trombozunu dislamak icin
yapilan MR venografi c¢aligmalarinda transvers siniislerin lateral kesimlerinde
siklikla bilateral olan degisik derecelerde darliklar ya da devamsizliklar
saptanmlstlr.7'1° Ancak bu darliklarin intrakranyal basing artisinin nedeni mi yoksa
sonucu mu oldugu tartismalidir. IIH* da ayrica optik sinirlere iliskin bulgular
(perioptik subaraknoid mesafede genisleme, optik sinirlerde vertikal tortiozite,
posterior sklerada diizlesme, optik sinir baginda intraokiiler protriizyon, intraokiiler

optik sinirde kontrast tutulumu); araknoid keselerde genisleme (parsiyel empty

1



sella, genis Meckel kovugu, intradiploik uzanimh kii¢iik meningoseller); edinsel

tonsiller ektopi izlenebilir.

Bas agrist belirtildigi gibi sik rastlanan bir klinik sorundur. Bag agrilarinin
%90’dan biiyiik boliimiinii migren, gerilim tipi ve kiime bas agrilarindan olusan
primer bas agrilar1 olusturur. Altta yatan bir hastalik ile birlikte olanlara ise
sekonder bas agrilari denir." Intrakranyal basingtaki artis ya da azalmalar bas
agrisina neden olur.* Intrakranyal basing degisikliklerine bagli basagrilarinda
siklikla hastalarda eslik eden migren varlig1 nedeniyle tanisal zorluk ortaya ¢ikar .
[iH ve migren hastalarinda klinik presentasyon zaman zaman ortiigiir.™> Her iki grup
hasta genellikle kadindir. Tedavileri genellikle farklidir. BOS basincinda artisla

birlikte oldugunda migren hatali olarak I{H tanis: alabilir.**

Idiopatik Intrakranyal Hipertansiyon tanisinda kranyal MR bulgularinin
tanusal degeri degisik calismalarda gdsterilmistir.”® Ancak; her ikisi de bas agrist ile
karakterize ve bazi durumlarda klinik prezentasyonlar1 drtiisebilen migren ve 1iH
hastalarinin, kranyal MR bulgular1 agisindan karsilastirmali olarak degerlendirildigi
caligma yoktur. Biz bu ¢aligmada iIH olgularinda izlenen MR bulgularinin, migren
hastalar1 ve kontrol grubunda ne siklikta goriildiiglinii saptamak {lizere 3 grup
olguyu klinitk ve MR bulgulart agisindan karsilastirmali olarak degerlendirdik.
Boylece bu bulgularin, bas agrisi ile prezente olan olgularda, IIH hastalarin1 normal
bireylerden ya da migren hastalarindan ayirt etmede kullanilip kullanilmayacagini

belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebral Venoz Anatomi

2.1.1. Serebral Venler

Serebral venodz drenaj ili¢ segmente boliinmektedir. Yiizeyel segment; skalp,
altindaki kas ve tendonlar1 drene eder. Ara segment; skull, diploe ve dura materin

. . - . . . . . .15
vendz drenajini saglar. Serebral segment; beynin derin venlerinden ibarettir'.

Serebral venler yiizeyel ve derin olmak tizere iki gruba ayrilirlar (Sekil 1,2).
Yiizeyel venler Labbe ve Trolard’in anastomotik venlerini igermektedir. Bu venler
korteks ve subkortikal beyaz cevheri drene ederek siiperior sagital siniis veya bazal
siniislere (kaverndz, petrozal, transvers) bosalir. Rolandic ven korteksdeki en genis
yiizeyel ven olup presantral ve postsantral giruslari drene eder ve dural siniisler
icine bosalir. Derin grup venleri koroid pleksus, bazal ganglionlari, diensefalonun
dorsal kismini drene ederek internal serebral vene veya Galen venine bosalir. Bu iki

grup ven ¢ok sayida anastomotik kanalla birbirleriyle baglantilidir.**"*® (Sekil 3)

2.1.2.Yizeyel venler

Trolard veni en genis anastomotik ven olup siiperior sagittal siniisle (SSS)
birlesir. Labbe veni sylvian fisslir boyunca seyir gosterip transvers siniisle birlesir.'®
Trolard veni siiperior anastomotik ven olarak da bilinmekte olup SSS ve sylvian
fisstir arasinda frontal ve parietal loblarin kortikal yiizeylerini ¢aprazlamaktadir.
Labbe veni ise inferior anastomotik ven olarak da bilinmekte olup sylvian fissiir ve

- . 2
transvers siniis arasinda temporal lob iizerinde ¢apraz yapmaktadir.?

2.1.3.Derin venler

Bu gruptaki biiyiik venler arasinda internal serebral venler, bazal ven ve
Galen veni yer alir. Bazal ven pedunkulus serebri etrafinda dolanarak arkaya dogru
uzanmakta ve internal serebral vene acilmaktadir. Iki internal serebral ven de

sisterna kuadrigeminalis hizasinda birleserek Galen venini olusturmaktadir.®



Sekil 1: Beynin yiizeyel ve kortikal venleri, siiperior sagittal siniis ve lakiinalar (1,3,5-
Siiperior Serebral Ven, 2-Lakiin, 4 ve 7-Siiperior Sagittal Siniis, 6-Araknoid
Graniilasyonlar).'*!"*8

Sekil 2: Beynin derin vendz siniisleri (1-Internal Jugular Ven,2-Fasiyal Ven, 3-Pleksus
Pterigoideus, 4-Inferior Oftalmik Ven, 5-Siiperior Oftalmik Ven, 6-Siniis Kavernozus, 7-
Emisser Venler, 8-Siiperior Sagittal Siniis, 9-Inferior Sagittal Siniis, 10-Vena Serebri
magna (Galen Veni), 11-Siniis Rektus, 12-Siniis transversus, 13-Siniis Petrozus Siiperior,
14-Siniis Petrozus inferior, 15-Oksipital Ven).'*!"*8



Sekil 3: Yiizeyel ve derin venlerin intraserebral ve ekstraserebral anastomotik kanallar
araciligiyla baglantilarini gosteren resim (1-internal Jugular Ven, 2-Fasiyal Ven, 3-Pleksus
Pterigoideus, 4-Sinilis Kavernozus, 5-Siniis Sfenoparietalis, 6-Siiperior OftalmikVen, 7-
Inferior Anastomotik Ven LabbéVeni), 8-Siiperior Serebral Venalar, 9-Foramen Monro,
10-Talamostriat Ven, 11-inferior Sagittal Siniis, 12-Siiperior Sagittal Siniis, 13-Vena
Serebri Magna (Galen Veni), 14-Rosenthal’in Bazal Veni, 15-Siniis Rektus,16-Konfluens
Sinuum, 17-Oksipital Ven, 18-Sigmoid Siniis)."®*"*®

2.2.Dural Venoz Siniisler

Major dural siniisler; siiperior ve inferior sagital ve petrosal siniisler,

oksipital sintis, siniis rektus, transvers ve sigmoid siniislerdir. (Bkz. Sekil 2)
2.2.1. Siiperior sagital siniis (SSS)

Siiperior sagital siniis (SSS) krista galli komsulugundan orijin alarak posteriora ark
seklinde uzanmakta olup internal oksipital protuberans diizeyinde siniis rektus ile

birlesip torkular herofiliyi (konfliiens sinium) olusturmaktadir.
2.2.2. Inferior sagital siniis (ISS)

Inferior sagital siniis (ISS) falks serebri inferior kenarinda anterior ve orta 1:3
bileskesinde baglar, korpus kallozum govdesi iizerinde uzanip siniis rektusu

olusturmak tiizere, falkotentorial apekste Galen veni ile birleserek sonlanir.



2.2.3. Siniis rektus (SR)

Siniis rektus (SR) ISS ve Galen veni konfliiensi ile olusmakta olup falks
serebri ve tentorium serebelli bileskesinde posteroinferiora dogru seyreder ve

genellikle sol transvers siniis olarak, internal oksipital protuberansta sonlanir.
2.2.4. Torkular herofili

Torkular herofili SSS, SR ve transvers siniislerin birlesmesi ile olusur.
Oksipital siniis (OS) foramen magnum posterior kenarinda baslar ve torkulaya

kadar uzanim gosterir.
2.2.5.Transvers siniis (TS)

Transvers siniisler (TS) lateral siniisler olarak da bilinmekte olup internal
oksipital protuberansdan anterolaterale, petréz temporal kemiklere dogru ilerleyip
asagl ve mediale donerek sigmoid siniisii olustururlar. Yaklasik %75 olguda sag

TS dominanttr.
2.2.6. Sigmoid siniisler (SS)

Sigmoid siniisler (SS) transvers siniislerin anteroinferiora uzanimi olup

internal juguler ven halini alarak sonlanir.
2.2.7. Superior petrosal siniis (SPS)

Superior petrosal siniis (SPS) kaverndz siniisten sigmoid siniise uzanmaktadir.
Inferior petrosal siniis (IPS) petréz apeks ve klivus arasindaki oluk igerisinde yol

almakta ve internal juguler vene (iJV) drene olarak sonlanmaktadir.
2.2.8. Kavernoz siniisler (KSs)

Kaverndz siniisler (KSs) sfenoid korpusun her iki yaninda anteriorda
sliperior orbital fisslirden posteriorda petroz apekse uzanmakta olup internal karotid
arter, sinirler ve ¢ok sayida kii¢lik venoz yapiy1 igerirler. KSs medialde karsi taraf
KS, inferolateralde pterygoid pleksus, posteriorda SPS araciligiyla TS’e, IPS

araciligryla juguler vene drene olmaktadir.?!



2.3. Serebral Venoz Sistem Goriintiilemesi
2.3.1. Serebral VVenografi

Serebral venoz sistem goriintiilenmesinde katater anjiografi, BT Venografi
(BTV) ve MR Venografi (MRV) kullanilmakta olup en kesin sonug¢ veren altin
goriintiileme yontemi hala digital subtraksiyon anjiografidir (DSA). Fakat invaziv
ve riskleri olan bir yontem olmasindan dolayr BT ve MR daha c¢ok tercih

edilmektedir.??
2.3.2. Digital Subtraksiyon Anjiografi (DSA)

DSA  dural siniislerin, yiizeyel ve derin serebral  venlerin
degerlendirilmesinde altin standard kabul edilmekte olup uzaysal ¢oziintirliigii
miikemmeldir.”® Fakat DSA invaziv bir teknik olup komplikasyonlari ii¢ gruba
bolinmektedir: lokal (inguinal hematom), sistemik (bdbrek yetmezligi, kontrast

maddeye kars1 allerjik reaksiyon) ve norolojik (vaskiiler duvar hasari ve serebral

enfarkt).?*
2.3.3. Cok Kesitli BT Venografi (BTV)

BT Venografi multiplanar reformat (MPR) goriintiilerin, serebral venlerin
arastirilmasinda DSA ile karsilastinldiginda %95 duyarli oldugu bildirilmistir.
DSA’dan farkli olarak BTV daha az invaziv, hasta hazirlik stiresi kisa olan ve
daha ucuz yontemdir. Kavernoz, inferior sagital siniis ve bazal Rosenthal veninin

gosterilmesinde DSA’dan iistiin oldugunu gosteren ¢alismalar vardir.?*
2.3.4. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

MRG’in en 6nemli avantaji iyonizan radyasyon igermemesidir. Vaskiiler
yapilar arteriografi ve venografide oldugu gibi kontrast madde kullanilmadan

gérﬁntﬁlenebilmektedir.25



2.3.5. Iki-boyutlu ve Ug-boyutlu Time-of-Flight MRV (2B ve 3B TOF
MRV)

Time-of-Flight MR venografi yonteminde prensip akan kan ve sabit
dokularin nukleuslar1 arasindaki manyetizasyon farkliliklarina dayanmakta olup
yontemin tipik karakteristik 6zellikleri gradient echo sekans (GRE), kisa TR, kisa
TE ve intermediet ya da yiiksek ‘sapma acist” (FA )dir. Akima bagl parlaklagsmay1
maksimize etmek i¢in akim yoniine dik planlar segilir. Tekrarlayan RF pulslari
sayesinde sabit dokular, bir manyetizasyon ‘saturasyon’ diizeyine ulasir. Bunun
tersine, akan kana ait protonlar RF pulslarina maruz kalmadiklarindan yiiksek
manyetizasyon giiclinii korurlar. MIP goriintiileri, komsu c¢ok sayida 2B TOF

kesitlerden gelen bilgileri kombine ederek olusturulabilir.?°

Uc-boyutlu metodda kullamlan FA degeri ve imaj voliimii, goriintii kalitesi
iizerine ¢ok etkilidir. 2B TOF MRV’ nin avantaji diisiik hizli akimlara duyarli
olmasi, cekim i¢in kontrast madde gerektirmemesi ve c¢ekim siiresinin kisa
olmasidir. 3B TOF MRV nin avantaj1 ise daha ince kesitlerin alinmasi, yiiksek S/N
(sinyal/noise) orani, goriintii bilgilerinin tek voliimden toplanarak islenmesi,

uzaysal ¢oziiniirliigiin iyi olmasidir.?
2.3.6. Kontrastli MRV (Gd-MRV)

Bu yoOntemin temel prensibi damar igerisindeki kontrast maddenin TI

etkisine baglidir. Baslica kontrastli MRV yontemlert;
a-Kontrastli 3 Boyutlu MRV
b-Fluoro/Auto Triggered 3B kontrastlh MRV (Gd-MRV)

c-Time-Resolved kontrastli MRV

2.4. Normal intrakranial basing

Intrakranial basing (IKB), beyin parankiminden, epidural veya subdural

mesafeden veya lateral venrikiildeki BOS’tan Olgililen basingtir. Dekubitis



pozisyonunda lomber ponksiyonla lomber subaraknoid mesafede 6l¢iilen basing da
intrakranial 6l¢iilen basinca esittir. Normal BOS basinct 70-200 mmH,0 arasinda
olup ortalama 150mmH,0’dur. Normalin st smr1 250 mmH,O kabul

edilmektedir.?’

2.5. idiopatik Intrakranial Hipertansiyon

2.5.1. Tan1 Kriterleri

Idiopatik intrakranial hipertansiyon intrakranial yer kaplayici lezyon, vendz
obstriiksiyon veya meningeal enflamasyon bulgulari olmadan kafa i¢i basincin
arttig1 hastaliktir.?® Hastaligin etyoloji ve patogenezi tam olarak bilinmemektedir.
[IH olusumunda toksinler, ilaglar (steroidler, oral kontraseptifler, lityum Kkarbonat,
tetrasiklinler), obezite, gebelik, renal ve kollajen doku hastaliklari, endokrin ve
hematolojik hastaliklarin rol alabilecegi diisiiniilse de aralarinda iligski tam olarak
gé')sterilememistir.29

Idiopatik intrakranial hipertansiyon tanisi igin yaygin olarak Modifiye
Dandy kriterleri kullanilmaktadir. Bu kriterler:?*
1. Kafa ici basinci artis1 sendromu (KIBAS) belirti ve bulgularinin olmasi
2. Bilinci acik ve konflizyonu olmayan hastada norolojik bulgu tespit edilmemesi
3. BOS basmcinin 250 mm H>O veya daha yiiksek olmasina ragmen mikroskopik
incelemesinin normal olmast
4. Intrakranial vendz siniis basincinin yapisal veya sistemik bir nedenle yiikselmesi
haricinde basing yiiksekligini agiklayacak baska neden bulunmamasi
5. Kranial goriintiilemenin kii¢iik ventrikiil ve bos sella disinda normal olmasi

6. Klinik seyrin gérme bozuklugu disinda selim olmasidir.

2.5.2. Epidemioloji

Idiopatik intrakranial hipertansiyon kadinlarda erkeklere oranla daha sik

goriilmekte olup bu oran 2:1 ile 10:1 arasinda degismektedir. Hastaligin baslangic



yast 11-58 arasinda degismekte olup ortalama olarak en ¢ok 30’lu yaslar
bildirilmektedir. insidans1 1/100000 olmasina karsin, viicut agirlig1 %10 iizerinde
olanlarda 13-15/100000, %20 iizerinde olanlarda ise 19.3/100000’¢ kadar
yl'ikselmektedir.30

2.5.3. Patogenez

Intrakranial basing artismin patofiziolojisi tam olarak bilinmese de

hipotezler BOS basincindaki artigla iligkili oldugunu belirtmektedir.
2.5.3.1. BOS iiretiminde artis

BOS iretim miktar1 24 saatde 500 ml olmakta olup her 6-8 saatte tiim
voliim yenilenmektedir.*!

Idiopatik intrakranial hipertansiyonun BOS hipersekresyonu sonucu oldugu
varsayimi bir¢ok ¢alismalarda dogrulansa da* yapilan bazi ¢alismalar tarafindan
hasta ve kontrol grubunda iiretim oraninda fark olmadig1 gosterilerek yalanlandl.33
Koroid pleksus papillomunda BOS iiretimi artis1 olsa da klinik bulgular IIH’dan

tamamen farklidir.**
2.5.3.2. BOS absorbsiyonunda azalma

BOS absorbsiyonunda azalma [IHmn etyolojisinde  sdylenilen
hipotezlerden biridir. Baglangic c¢alismalardan birinde intratekal salin infiizyonu
uygulanarak 5 IiH hastasindan 4’iinde BOS drenajinda azalma tespit edilmistir.®
Johnston ve Paterson da benzer calisma yaymladi. Bu grup izotop sisternografi
yontemi kullanarak subaraknoid alanda teknesyum tutulumunu ve BOS

sirkiilasyonunda belirgin oranda azalma oldugunu géisterdi.36
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2.5.3.3. Serebral venoz basingta artis

BOS basincda artisin neden mi yoksa sonu¢ mu oldugu tam olarak
bilinmese de her ikisinin de olabilecegi sdylenmektedir. i[H’da vendz stenozun
damar duvarinin digaridan komprese edilmesi veya liimendeki biiyiik boyutlu
araknoid graniilyasyonlarin olusturdugu kismi obstriiksiyon sonucu gelistigi
gésterilmistir.7 [IH hastalarinda venografi uygulanarak vendz tromboz olmadan
sinlislerde daralma oldugu gésterilmistir.37 Baska bir prospektif calismada MRV
uygulanarak 29 IIH hastasindan 27’sinde vendz siniislerde bilateral stenoz
goriilmiistir.” Bazi calismalarda ise vendz stenozun primer neden oldugu
sOylenmekte olup lateral vendz sinilisde dilatasyon ve stentleme uygulandiktan

sonra klinik bulgularda iyilesme oldugu gés‘[erilmistir.9

2.5.4.Klinik bulgular

Idiopatik Intrakranyal Hipertansiyon hastalarinin en sik gériilen sikayetleri
genelde bas agris1 ve gorme bozukluklugu seklindedir. Bas agrilar1 Valsalva
manevras1 ile artmakta olup sabahlar1 daha fazla goriilmektedir. Oftalmolojik
incelemede goriilen bulgular genelde bulanik gérme, gdérme keskinliginde azalma,
cift gobrme, gorme alami defekti seklindedir. Kafa i¢i basing artisinin oftalmolojik
gostergesi papilodemdir. Artan BOS basinci, optik kanal yolu ile optik sinire iletilir
ve sinir baginda 6dem bulgularinin olusmasina neden olur. Hastalarin bazilar1 akut
papilddem, bazilar1 kronik ve atrofik tablo ile klinige bagvurmaktadir. Kronik evre
gelismezse papilodem gorme keskinligini etkilememektedir. Kontrolsiiz kafa ici

basing artis1 ve kronik papilédem korliige neden olabilmektedir. >4

Papilodem 4 evreden olusur.**#2

1. Evre erken papil 6dem evresidir, papilla kenarlar: ile peripapiller retinal sinir
lifleri arasinda sirastyla nazal, iist ve alt temporal kadranlarda siliklesme goriiliir.

2. Evre yerlesmis papil 6dem olup papilla hiperemik ve kabariktir, kiigiik damarlar
belirsizlesmis, venler dolgun bir goriiniim almistir, papilla ¢evresinde mum alevi

seklinde kanamalar ve yumusak eksudalar goriiliir.
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3. Evre yani uzun siireli papil 6demde ise papilla mantar gibi vitreusa dogru
kabarmistir, yumusak eksuda ile kanamalar goériilmez.
4. Evre yani atrofik papilla da ise gorme keskinligi ciddi olarak gerilemistir, reaktif
gliosizden dolay1 papillla beyaz renkte, kabarikligi kaybolmus, sinirlar
belirsizlesmis ve incelmis bir gériiniimdedir.

Baz1 hastalarda meningeal irritasyon bulgular1 olusmakta olup bunlara 6rnek

mide bulantisi, kusma, fotofobi gt')sterilebilir.l
2.5.5. Tan kriterleri

Idiopatik intrakranial hipertansiyon hastaligt 1880’li yillardan itibaren
bilinse de ilk kez tanis1 1918 yilinda ventrikiilografiyle konmustur.' 1970’lerde BT
ve daha sonra MR gériintiilemenin kullanima girmesi iiH hastalig1 tanisim1 daha da
kolaylastirmistir. Dandy kriterleri’ne de normal veya kiiciik simetrik ventrikiillerin
ilave edilmesiyle modifiye Dandy kriterleri olusturulmustur.*®

Idiopatik intrakranial hipertansiyon ©6n tanisi olan bir hastada oncelikle
MRG yapilmali, kitle ekarte edilmelidir. Buna ek olarak siniis trombozunu
diglamak icin ‘time of flight” MRV yapilmalhdir. Hastada oral kontraseptif
kullanimi, gebelik sonrasi donem veya koagulopati gibi tromboz olusma riskini
artiracak durumlar varsa bu incelmeler biiyiik 5nem tagir.**

Idiopatik intrakranial hipertansiyon hastaliginda tipik radyolojik bulgular
olmasa da sensitif ve spesifik MR bulgular1 goriilmektedir. Bunlar posterior
sklerada diizlesme, optik sinirde prelaminar parlaklasma, orbital optik sinirde
vertikal tortiozite, perioptik subaraknoid alanda genisleme, empty sella, ventrikiil
¢apinda incelme, vendz siniislerde daralmadir.*

Noro-goriintillemeyle kafaici kitlesel lezyon ekarte edildikten sonra IIH
kesin tanis1 LP yapilarak konur. Basing lateral dekubit pozisyonda ve bacaklar
ekstansiyonda iken olgiiliir. Normal basing genel kabul goriilen yaklagimda <200
mmH,0 olup, 200-249 mmH,0 arasi sinir ve 250 mmH,O iizeri kesin [TH kabul
edilmektedir.*
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2.5.6. Tedavi

Idiopatik intrakranial hipertansiyon hastalar1 asemptomatikse ve papilddem
bulgular1 minimalse tedaviye gerek duyulmadan takip edilmektedir. Hastalarin
stirekli basagrisi, gorme keskinliginde azalma ve ciddi papilédem bulgular1 varsa
tedaviye baslanmaktadir. LP ile basincin disiiriilmesi hamilelerde, akut gérme

kaybi gelistiginde ve sonraki tedavi planlanirken diisiiniilmektedir.*

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda sik goriilen transvers
vendz siniis darliklart nedeniyle LP ile basincin disiiriilmesi giindeme gelmistir.
Bu olgularda stenoz; intrakraniyal basing artisina ve araknoid graniilasyonlardaki

BOS emiliminde bozulmaya sebep olmaktadir.

Bas agris1 siirekli devam eden ve zaman iginde gérme kaybi gelisen
hastalara LP yapilip, diliretik verilmekte ve kilo vermeleri onerilmektedir.
Ditiretiklerden karbonik anhidraz inhibitorleri renal fonksiyonlar iizerine olan
etkilerinden ve koroid pleksusta BOS iiretimini azalttigindan dolay1 daha ¢ok tercih
edilmektedir. Bu tedaviler yetersiz kalir, bas agrist bulgular1 tedaviden etkilenmez
ve ilerleyici goérme kaybi gibi bulgular ortaya c¢ikarsa cerrahi ydntemlere
gecilmektedir. En cok yapilan cerrahi tedaviler arasinda lumboperitoneal sant,
ventrikiilo-peritoneal sant, optik sinir kilifi fenestrasyonu veya dekompresyonu ve

vendz siniis stenti gosterilebilir.**

2.6. Migren

2.6.1. Tarihge

Migren terimi ilk kez, M.S. 2. yiizyilda Romali hekim Galen tarafindan
“hemicrania” kelimesinden tiiretilmistir. “Hemicrania” sézciigii Latince’de, basin
yaris1 demektir.*®

Migren ile diger bas agrilarinin ayrimi, ilk olarak 1783 yilinda Tisso (akt.
Silberstein ve ark., 1998) tarafindan yapilmistir ve Tisso, migreni “supraorbital

nevralji” olarak isimlendirmistir.*’
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2.6.2. Smiflama

2004 yilinda Uluslararast Bas Agrisi Dernegi tarafindan yeni smiflama
yapilmistir %8 Bu smiflamada bas agrilar1 birincil ve ikincil bag agrilar1 seklinde iki
ana kiimeye ayrilmistir. Eger bas agrisina neden olan ikincil bir olay s6z konusu ise
(tiimdr, iltihap, beyin damar hastaligi, glokom, akut siniizit gibi), bu ‘ikincil bas
agrist’ olarak degerlendirilmektedir. Birincil bas agrilar1 ise, altta yatan baska bir
nedenin olmadigi migren, gerilim tipi, kiime ve cesitli bas agrilarin1 (birincil
egzersiz bas agris1 gibi) icermektedir. Tiim bas agrilarinin yaklagik %901, birincil
tipteki bas agrilarindan olugmaktadir. Birincil tipte bas agrilarmin biiyiik

cogunlugunu ise, migren ve gerilim tipi bas agrilar1 (GTBA) olusturmaktadir.*®
2.6.3. Migren

Migren, birincil tipte bas agrist olup, bas agrisi ile beraber noérolojik,
sindirim sistemi (gastrointestinal) ve otonomik degisiklikler goriilebilmektedir. Bu
tani, bas agrisinin 6zellikleri ve agriya eslik eden belirtilere dayanilarak konulur.*
Migren, aurali ve aurasiz tip olmakla iki ana alt tipe ayrilmaktadir. Aura sdzcigi,
Latince “hafif esinti” demektir. Cogu aura hafif, géz ardi edilmesi kolay ve 151k
cakmalari, ardil goriintiiler ve yiizer noktalar gibi kisa gorsel rahatsizliklardan
olusmaktadir. Aura, migren agrisina 0zgiil olmakla birlikte, migren agrilarinin

o o 4
timiinde aura yaganmaz.*®

Aurasiz Migren Tan Olgiitleri:*®

A. B ve D 6lgiitlerini karsilayan en az 5 atak goriilmesi

B. Bas agris1 ataklarinin 4 -72 saat siirmesi

C. Bas agrisina asagidaki 6zelliklerden en az ikisinin eslik etmesi: 1.Tek
tarafli olmasi, 2. Zonklayici nitelikte olmasi, 3. Orta ya da agir siddette olmasi 4.
Agrimin rutin fiziksel aktivite ile artmasi

D. Ataklara bulant1 ve/veya kusma ya da fotofobi ve fonofobiden en az

birinin eslik etmesi
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E. Yineleyici durumsal (epizodik) ataklarin  bildirilmis olmasi
gerekmektedir. Fotofobi, fonofobi ve rutin fizik aktivite ile artan zonklayici
nitelikte agris1 bulunan bir hasta bu Olgiitleri karsilamaktadir. Ayni sekilde
bulantinin eslik ettigi tipik tek tarafli zonklayici agr1 da uygundur

F. Migrenin diger nedenleri diglanmalidir.

Aurali Migren Tani Olciitleri®
A. B ve D o6l¢iitlerine uyan en az 2 atak
B. Asagidakilerden en az birini tastyan aura goriiliir, ancak motor gii¢siizliik
goriilmez:
1. Pozitif (titresen 1siklar, spotlar, ¢izgiler) veya negatif belirtiler iceren
(6rn, gdrme kaybi) tam diizelen gorsel yakinmalar
2. Pozitif belirtiler (6rn, karincalanma) ve/veya negatif belirtiler iceren
(6rn, uyusma) tam diizelen duyusal yakinmalar
3. Tam diizelen disfazik konusma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az ikisi:
1. Homonim gorsel ve/veya tek tarafli duyusal belirtiler,
2. 5 dakika ya da daha uzun siirede yavas yavas gelisen en az bir aura
ve/veya 5 dakikadan uzun siirede goriilen birbirini izleyen farkli aura belirtileri
3. Her biri 5 dakikadan uzun ve 60 dakikadan kisa siiren belirtileri
D. Aura sirasinda veya takip eden 60 dakika igerisinde, yukarida sz edilen
Aurasiz migren tanisinin B ve D 06l¢iitlerine uyan bas agrisibaslar

E.Bagkabir hastalikla iligkili degildir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma Ocak 2014- Mayis 2016 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi
Universitesi (IKCU) Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi radyoloji ve néroloji
kliniklerinde yapildi . IKCU Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan etik kurulu onay1 alindi. (Karar no: 299). Retrospektif bir ¢alisma
oldugu icin ¢alisma biitgesi yoktu . Calismaya, noroloji klinigi tarafindan IiH tanisi
konulmus olan 32 hasta ( 29 kadin, 3 erkek; yaslar1 39-53 arasinda; ortalama yas
44,33+7,57); Noroloji Klinigi tarafindan migren tanisi konmus 34 hasta (26 kadin,
8 erkek; yaslar1 18-62 arasinda; ortalama yas 34,38+15,4); ve 33 kontrol olgusu
(22 kadin, 11 erkek; yaslar1 17-62 arasinda, ortalama yas 39,86+14,05); dahil edildi.
Degerlendirmeye alinan toplam olgu sayis1 99°du. 77(%77.7°)i kadin, 22(%22.2)’i
erkekti; (yaslart 17 ile 62 arasinda). Olgulara ait klinik ve radyolojik bulgular
Hastane Bilgi Yonetimi Sistemi ve PACS sistemi lizerinden retrospektif olarak

degerlendirildi.

Gruplara gore dahil edilme kriterleri asagidaki gibidir:

Idiopatik Intrakranyal Hipertansiyon grubu (Grup 1) igin ¢aligmaya dahil
olma kriterleri: Modifiye Dandy kriterleri ile I{H tanis1 almis olmak; rutin beyin
MR disinda kontrasth MRV ve /veya kontrastli 3D GRE T1 ¢ekimlerinin olmast;

tedavi Oncesi goriintiilemelerine ulasilabilmesi.

Migren grubu (Grup 2) i¢in ¢alismaya dahil olma kriterleri: Uluslararasi
Basagris1 Dernegi (International Headache Society) kriterleri ile migren tanis1 almis
olmak; rutin beyin MR disinda kontrastlh MRV ve /veya kontrastli 3D GRE T1

cekimlerinin olmasi; tedavi 6ncesi goriintiilemelerine ulasilabilmesi.

Kontrol grubu (Grup 3) icin ¢alismaya dahil olma kriterleri: Bas agrisi
basta olmak iizere ITH ya da migren igin tipik klinik bulgulara sahip olmamak; rutin
beyin MR disinda kontrasti MR venografi ve /veya kontrastlh 3D GRE TI1
cekimlerinin olmast; intrakranyal yer kaplayici lezyon saptanmamasi. Bu olgularin
biliyilk bolimii primer ekstrakranyal malignitesi olup metastaz arastiriimasi

amaciyla kontrastli MR incelemesi yapilan olgulardan olusuyordu.
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MRG incelemeleri 1.5 Tesla General Electric Signa Excite ve 1.5 Tesla
General Electric Optima MR 360 cihazlar ile yapildi. 8 ve 16 kanall1 bag sargisi
kullanilarak rutin beyin MR kesitleri alindi: SE T1 FLAIR aksiyal (TR/TE 1643/37,
FA: 110, kesit kalinlig1 5.5 mm gap 1.6 mm), TSE T2 aksiyal(TR/TE 3600/73, ,
kesit kalinligi 5.6 mm gap 1.6 mm), TSE T2 FLAIR aksiyal(IR, TR/TE 8000/110,
FA: 160, kesit kalinligi 5.5 mm gap 1.6 mm), SE T1 FLAIR sagital (TR/TE
1571/65, FA: 110, kesit kalinlig1 5.5 mm gap 1.5 mm) ve TSE T2 koronal(TR/TE
2005/110, FA: 90, kesit kalinlig1 6 mm gap 1 mm). Bolus IV kontrast enjeksiyonu
sonrasinda MR venografi yapilacak olgularda kontrastli MRV Fluoro/Auto
Triggered 3B Gd-Enhanced MRV (Gd-MRV)-(TR/TE 6.1/1.6, FA: 30, kesit
kalinlig1 1.4 mm, NEX 1 mm) sekans: uygulandi. Daha sonra aksiyal 3D GRE T1
(BRAVO) sekansi uygulandi. (TR = 10.7 ms, TE = 4.3 ms, matrix = 256 x 256,
kesit sayis1 = 176, FOV = 256 x 256 mm2, NEX=1, kesit kalinligt = 1 mm) Bu
sekansda voksel boyutu Imm x 1mm x Imm olarak ayarlandi ve izotropik vokseller
elde edildi. Bu goriintiiler MIP yontemi ile her 3 planda es goriintii kalitesi ile
rekonstriikte edildi. MRV ham kesitleri de MIP yontemi ile 3 planda rekonstriikte
edilerek degerlendirildi.

Calismamizda olgularin  klinik ve radyolojik goriintileme bulgulari
degerlendirildi. Grup 1’de bas agrisi, papilédemi, gérme bozuklugu, gérme kaybi
ve lomber ponksiyonda BOS acilis basinct kaydedildi. Grup 1°de optik disk
protriizyonu; her 3 grupta optik sinir kilifinda genisleme, sklerada diizlesme, empty
sella not edildi. Optik sinir kilifinda genisleme yoksa evre 0, kilif genisligi optik
sinir kalinligina esit ise evre 1, kilif genisligi sinir kalinligindan fazla ise evre 2
olarak derecelendirildi. Her 3 grupta ayrica transvers siniis stenozu derecelendirildi.
Siniis hipoplazisi normal kabul edildi. Tek tarafli fokal darlik 1; fokal devamsizlik
ise 2 olarak degerlendirildi. Buna gore her hastaya 0 ile 4 arasinda degisen bir skor
verildi (0= normal, 1= tek tarafli darlik; 2= ¢ift tarafli darlik ya da tek tarafli
devamsizlik; 3= tek tarafli darlik ve devamsizlik, 4= c¢ift tarafli devamsizlik).
(Transvers sinus stenozunun derecelendirilmesinde, kontrasth MRV ile
karsilastirildiginda kontrastlh 3D GRE T1’in pozitif ve negatif ongorii degeri
sirastyla %91 ve %92 bulunmustur . Bu iki yontemin transvers siniis Stenozu

tanisinda yaklasik benzer sonuglar vermesine dayanilarak ¢alismamizda transvers
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sinus stenozunun degerlendirilmesinde Grup 1 olgularinin biiyiik béliimiinde, Grup
2 ve 3 olgularinin bir kisminda kontrastlit MRV ; diger olgularda ise kontrastli 3D
GRE T1 Kesitler ve MIP rekonstriiksiyonlar kullanilmistir.

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistik Versiyon 22 paket
programinda yapildi. Gruplar arasindaki Kkarsilastirmalarda Pearson Kki-kare,
Fisher’s Exact test ve ki-kare trend istatistiksel analizleri kullanildi. p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 99 olgunun yas ve cinsiyet dagilimi tablo 1

gosterilmistir.

Tablo 1:0lgularin gruplara gore cinsiyet ve yas ortalamasi dagilimi

Grupl 32 3 29 (44,3347,57) ; (39-53)

Grup3 33 11 22 (42,64+14,02) ; (17-60)

Idiopatik intrakranial hipertansiyon olgularmmn (Grup 1) klinik 6zellikleri tablo

’de

2°de gosterilmistir. 1[H olgularinda en sik goriilen klinik bulgular sirasiyla bas
agrist (%90.6), papil 6dem (%87.5) ve gérme bulanikligi (%65.6) idi. BOS acilig
basinct %71.8 olguda (23/32) 250 mmH>O’nun {izerinde bulunmustur. Bag agrisi;

dahil edilme kriterlerine uygun olarak migren grubunun (Grup 2) tamaminda vardi;

kontrol grubunda (Grup 3) ise yoktu.

Tablo 2: ilH olgularimin (Grup 1) Klinik 6zellikleri dagilim

Bas agrist

90,6

Gorme bulaniklig

65,6

Y0k 11

34,4

BOS agilis basinci 200 ve alt1 3 9,4
(mmH;0) 201-250 6 18,8
>250 23 71,8
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Olgularin gruplara gore radyolojik ozellikleri tablo 3’de gdsterilmistir.
Optik disk protriizyonu grup 1 olgularinin 9’unda (%28.1)’inde izlendi. Hipofiz bez
yiiksekligi, optik sinir kilifi genislemesi ve sklera diizlesmesi agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001). Grup 1’in grup 2 ve 3
ile karsilastirilmasinda da anlamli fark vardi; ancak grup 2 ve grup 3 arasinda fark

yoktu.

Tablo 3: Olgularin gruplara gore radyolojik 6zellikleri dagilimi

*Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-kare trend analizi

Transvers siniis stenozu, stenoz skorlar1 ve stenozun 6zellikleri (tek tarafli /
cift tarafli; fokal daralma / devamsizlik) agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak degerlendirildi (Tablo 4). Buna gore ¢ift tarafli daralmalarda iIH grubu ile
kontrol ve migren grubu arasinda anlamhi fark vardi (p=0.02). Tek tarafl
daralmalarda ise anlamh fark yoktu. Migren ve kontrol gruplari arasinda da
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Transvers siniis stenozunun dagilimi ayrica

Grafik 1’de gosterilmistir.
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Tablo 4: Transvers siniis stenozunun dagilimi

o [Noma |8 20|23 67623 657|56 545|0016 0007|007 1000]

"2 |G darama |12 375|388 |4 121]19 1920021 0020|0048 0105

Tek tarafl daralma
3 | +tek tarafli 2 63|0 00|0 00|22 20 - - - -
devamsizlik

Grafik 1: Transvers siniis stenozu dagiliminin grafik ile gosterilmesi

B Grup-1 B Grup-2 EGrup-3
23 23

2
me° e
Normal Tek tarafli daralma Cift tarafli daralma Tek tarafh Tek tarafli daralma
devamsizhk +devamsizhk
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5. OLGU ORNEKLERI

Resim 1: idiopatik intrakranyal Hipertansiyonda MR bulgular1. Elli yasinda kadin hastada
A.. Kontrasth 3B T1 sagital kesitte hipofiz bez yiiksekligi azalmistir. B. T2A aksiyal
kesitte bilateral optik sinir kilifinda genisleme (evre 2) goriilmektedir. C. MRV MIP
gorilintiide bilateral transvers siniis lateralinde stenoz mevcuttur. Transvers siniis stenoz
skoru 1+1=2. D. Kontrastli 3B T1 sagital kesitte sklerada diizlesme izlenmektedir.
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Resim 2. idiopatik intrakranyal hipertansiyonda MR bulgular1. Kirk yasinda kadin hasta.
A. MRV MIP goriintiide sol transvers siniis lateralinde stenoz ve sag transvers siniisde
devamsizlik mevcuttur. Transvers siniis stenoz skoru 1+2=3. B. T2A aksiyal kesitte
bilateral optik sinir kilifinda genisleme (evre 2) ve sagda sklerada diizlesme goriilmektedir.
C. Kontrastli 3B T1sagital kesitte hipofiz bez yiiksekligi azalmstir.

Resim 3. Idiopatik intrakranyal hipertansiyonda MR bulgulari. Kirk bir yaginda erkek
hasta. A. T2A aksiyal kesitte bilateral optik sinir kilifinda genisleme (evre 2) ve sklerada
diizlesme goriilmektedir. B. Kontrasth 3B Tlsagital kesitte hipofiz bez yiiksekligi
azalmigtir. C. MRV MIP goriintiide bilateral transvers siniis lateralinde stenoz mevcuttur.

Transvers sinis stenoz skoru 1+1=2.
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Resim 4. Idiopatik intrakranyal hipertansiyonda MR bulgulari. Yirmi yedi yasinda kadm
hasta. A. Kontrasth 3B T1 MIP goriintisiinde sol transvers siniisde devamsizlik
goriilmektedir. Transvers siniis stenoz skoru: 0+2=2. B. T2A aksiyal kesitte bilateral optik
sinir kilifinda genisleme (evre 1) ve optik diskte protriizyon goriilmektedir.
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6.TARTISMA

Bu c¢aligmada, her ikisi de bas agrisi ile karakterize ve bazi durumlarda
klinik prezentasyonlar1 drtiisebilen IIH ve migren olgulari, kranyal MR bulgulart
acisindan kontrol grubu ile karsilastirmali olarak degerlendirilmistir. Buna gore
[iHda izlenen MR bulgularindan hipofiz bez yiiksekliginde azalma, optik sinir
kilifinda genisleme ve sklerada diizlesme; IIH olgularin1 normal bireylerden ve
migren hastalarindan ayirmada anlamli bulgulardir. Transvers siniislerde bilateral
daralma ya da devamsizliklar bu ayrimda anlamli iken tek tarafli darlik ya da
devamsizliklar anlamsizdir.

Farb ve ark. kontrastli MRV kullandiklar1 calismada her iki taraftaki
transvers ve sigmoid siniis acikligimi 0 ile 4 arasinda skorlayarak 29 IHH olgusunun
27’sinde sinovendz stenoz bulmuslardir. Bu skorlama sistemini kullanarak %93
sensitivite ve %93 spesifisite ile IH olgularin1 saptayabildiklerini bildirmislerdir.’
Ancak bu calismada hipoplazik siniis ile siddetli siniis stenozu es degerde
skorlanmig olup ¢ok sik rastlanan siniis hipoplazisinin de stenoz kadar IIH
patogenezinde rol oynadig1 varsayilmistir.

Higgins ve ark. faz kontrast ya da time of flight MRV yontemini
kullandiklar1 ¢alismalarinda transvers siniisleri, bizim ¢alismamizda da
kullandigimiz sekilde, fokal stenoz icin 1, fokal devamsizlik i¢in 2 olarak
degerlendirmis; IIH olgular1 ve kontrol grubunda her iki taraftan elde ettikleri total
skoru karsilagtirmiglardir. Buna gére IiH olgularmm 13/20’sinde bilateral transvers
siniisde fokal devamsizlik saptamis, kontrol grubu olgularinin ise hic¢birinde (0/40)
bu bulgu izlenmemistir.’

Bizim serimizde IIH olgularinin 12/32’sinde bilateral transvers siniis
stenozu; 2/32 olguda ise tek tarafli daralma ve tek tarafli devamsizlik saptanmistir.
Bilateral darlik ya da devamsizlik bizim serimizde14/32 olguda (%43.75) olup
Higgins ve arkadaslarinin serisinde 16/20 olgudadir (%80).9 Uyumsuzlugun
nedenlerinden biri Higgins ve ark.’nin ¢alismasinda time of flight ya da faz kontrast
MRYV kullanilmig olmas1 olabilir. Bu yontemler akim artefaktlarina duyarlidir ve
ozellikle transvers siniislerin lateral kesimlerinde akima bagli yalanci devamsizlik
ya da darliklar olusturabilir. Bu seride siniis stenozu yerine siniis devamsizliginin

on planda olmasi akim artefaktlarina bagli yalanci olarak darligin abartildigin
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diistindiirmektedir. Bizim serimizde ise kontrastli 3D MRV yontemi ve daha az
olarak 3D GRE T1 kontrastli seri kullanilmis olup her iki yontem akim
artefaktlarindan belirgin olarak etkilenmez. Gergekten bizim serimizde bilateral
darlik 12/32 olguda iken, devamsizlik yalnizca 3 olguda vardi.

Rohr ve ark. 3D Kkontrasthh MRV ile iiH olgularinda 15/17 (%88) olguda
bilateral transvers siniis stenozu oldugunu, bunlarin 7/15’inin (%47) tedavi sonrasi
normale dondiigiinii bildirdiler.™

Saindane ve ark. IIH olgularinda MR bulgular ile gérme kayb1 acisindan
klinik sonuglar1 karsilastirdiklar1 c¢alismalarinda olgularinin biiyilk bdliimiinde
(%90-100 aras1) MRV’de transvers siniis stenozu oldugunu bildirmistir.?

Riggeal ve ark. transvers siniis darlik derecesi ile klinik prognoz arasinda
anlamli fark olmadigini saptadiklar1 ¢alismalarinda 46/51 (%90) olguda bilateral
transvers siniis stenozu bildirdiler.>*

Bizim [IH grubumuz ile karsilastirildiginda literatiirde daha yiiksek
oranlarda transvers siniis stenozu oldugu bildirilmektedir. Bu farkliligin ¢esitli
nedenleri  olabilir. Bazi serilerde hipoplazik siniisiin  stenotik  olarak
degerlendirilmesi, bazilarinda akim artefaktlarina duyarl time of flight ya da faz
kontrast MRV kullanilmas1 etken olabilir. Hastalifin ataklarla seyreden dogasi
diger bir etken olabilir. Olgularin atak donemlerinde ven6z basing daha yiiksekken
tedavi ile ya da tedavisiz olarak ara donemlerde daha diisiik vendz basinglar
gortilebilir. Calismamiz retrospektif oldugu i¢in tiim olgular hastaligin en erken
doneminde — atak sirasinda goriintiilenmemis olabilir. Rohr ve ark.’nin
caligmasinda da tedavi sonrasit olgularin yaklasik yarisinda stenozun normale
dondiigii gdsterilmistir. ™

Monro ve Kellie hipotezine gore intrakranyal bilesenlerden (kan, BOS,
beyin dokusu) birinde hacim artis1 olursa, diger bilesenlerin hacminde azalma
olmalidir.’ Aksi taktirde intrakranyal basing artar 10 fiH’da intrakranyal basing
artigina yol agabilecek bir patoloji saptanmaz. Bu taniy1 koymak i¢in dural siniis
trombozu dislanmalidir. Bu amagla MRV ya da bunun esdegeri olabilecek
kontrastli 3D GRE TI incelemesi yapilmalidir.® Son zamanlarda siniis trombozunu
dislamak i¢cin yapilan MRV incelemelerinde transvers siniislerin lateral

kesimlerinde, sinlis trombozu ile uyumlu olmayan bilateral darliklar
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saptanmlstlr.7’9’10

Bu darliklarin nedeni tartigmalidir. Bir grup hastada siniis
darliklarini tedavi etmeye yonelik stent / anjioplasti uygulamasi sonrasinda klinik
bulgularda diizelme oldugu gosterilmis; bdylece bu darliklarin hastaligin nedeni
oldugu Varsayllmlstlr.7’52'55 Ote yandan siirekli BOS drenaji, servikal ya da lomber
ponksiyon ile BOS drenaji yontemleri ile bir¢ok hastada siniis stenozu ortadan

kalmugtir.”*®>’

Bu bulgu, siniis stenozlarinin, intrakranyal basing artisinin nedeni
degil de sonucu oldugunu diisiindiirmektedir. Alternatif olarak vendz stenoz ile
intrakranyal basing arasinda pozitif geribildirim mekanizmasinin etkili oldugu 6ne
siirilmektedir.”® Buna gore artmis vendz basing (intrakranyal basing), esnek olan
transvers sinlis duvarlarinda dig basi etkisi ile daralmaya yol agmakta; siniis stenozu
ise kanin ekstrakranyal kompartmana akisin1 engellediginden vendz basinci
artirmaktadir. Bu kisir dongiiyii asmak i¢in vendz siniislerde endovaskiiler stent
uygulamasi iyi bir yontem olabilir. 2010 yilindaki bir yorum yazisinda o tarihe
kadar 60 olgunun stent ile tedavi edildigi, bunlarin %80’den fazlasinda bas
agrisinda iyilesme, %88’inde ise papilodemde gerileme oldugu bildirilmistir.>® Bu
sonuclar basarili gibi goriilse de girisim sonrast bas agrist ve papilodemde
gerilemenin plasebo etkisiyle mi, girisime bagli mi, yoksa hastaligin ataklarla
seyreden dogasina mi1 bagl oldugu belirsizdir. Kaldi ki venoz stentleme invaziv bir
islemdir. ITH tedavisinde kilo kayb, etken olabilecek nedenin uzaklastirilmasi ya da
tibbi tedavi ile bulgularda gerileme saglanir. Stentleme diger tedavilere direngli
olgularda segilebilecek bir yontem gibi goriinmektedir. Bizim ¢alismamizda IiH
olgularinda bilateral transvers siniis stenozu normal kisiler ve migren hastalar1 ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli olarak fazla bulunmustur.
Calismamizda stenozun diger bir 6zelligi her iki tarafta simetrik olmastydi. Halbuki
tek tarafli sinilis stenoz ya da darliklari, her 3 grupta birbirlerine yakin oranlarda
gorlilmektedir. Bu bulgu stenoz etyolojisinin daha ¢ok intrakranyal basing artisina
bagl iki tarafli transvers siniis lateral kesimleri tizerinde dis bas1 ve buna sekonder
darliga baglh olabilecegini diisiindiirmektedir. Etyolojide primer siniis darligi 6n
planda olsaydi, darligin daha ¢ok tek tarafli (gec¢irilmis tromboz, vb’a bagli) olmasi;
cift tarafli olsa da asimetrik olmasi beklenirdi.

Bizim ¢alismamizda IIH olgularinda bas agris1 %90.6, papilddem %87.5,
gorme bulanikligi %65.6, gorme kaybi %9.4 oraninda goriildii. Literatiirde bas
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agrist cogu olguda (%90-94) bildirilmistir.**®" Artmus intrakranyal basinca bagh
optik disk 6demi iIH’daki temel bulgulardan birisidir. Papilddem ne kadar siddetli
ise gorme bozuklugu o kadar ileridir.*® Ancak papilddem her IIH olgusunda olmaz;
bazen de tek tarafli olabilir; boyle olgularda klinik tani gﬁglesir.4 Kalic1 gérme
kayb1 IIH’nim en korkulan komplikasyonudur. Ancak gérme bozukluklari genellikle
gecicidir ve olgularin %68-85’inde goriiliir.*? Calismamizda BOS acilis basinci
%71.8 olguda (23/32) 250 mmH,O’nun iizerinde bulunmustur. Literatiirde iIH
tanis1 icin gerekli minimal BOS agcilis basinct konusu tartismalidir. Ancak
genellikle kabul edilen; 250 mmH,O iizerinin iiH ile uyumlu oldugudur. 200
mmH,0 altindaki degerler normal bireylerde goriiliir. 200-250 mmH,0O arasi
degerler ise tartigmalidir. Olgularimizda klinik bulgular literatiir ile uyumlu idi.

Idiopatik Intrakranyal Hipertansiyon grubumuzda 19/32 (%59.4) olguda
hipofiz bez yiiksekligi 3 cm’nin altindaydi. Literatiirde iIH olgularinda hipofiz bez
yiiksekligine yonelik ¢ok farkli sonuglar verilmekle birlikte kronik olarak artmis
intrakranial basincin diafragma selladan asagi dogru araknoid herniasyonuna yol
actigt ve boylece oOzellikle kronik olgularda hipofiz yiiksekliginde azalmaya
(parsiyel empty sella) ya da bezin izlenmemesine (empty sella) yol actig1 kabul
edilmektedir.®® Farkhi iiH serileri arasinda bez yiiksekligi agisindan farkhiliklar
olayin kronisitesine ve hastanin tedavi alip almadigina bagh olabilir.

Idiopatik Intrakranyal Hipertansiyon serimizde 31/32 (%97) olguda optik
sinir kilifinda degisik derecelerde genisleme vardi. 23 olguda kiliftaki genisleme
optik sinir kalinligina esit iken 8 olguda sinir genisliginden fazlaydi. Bir ¢aligmada
perioptik BOS kilifinda genisleme 1IH i¢in %67 duyarli, %82 6zgiil bulunmustur.®
Ayni yazarlar sklerada diizlesmeyi ise % 43 duyarli, %100 6zgiil bulmustur. Bu
calismada, eger varsa, sklerada diizlesmenin IIH diisiindiiren en énemli kesitsel
gorlintiilleme bulgusu oldugu sonucuna varilmis; diger bulgularin ise tam igin
gorece onemsiz oldugu belirtilmistir.

Intrakranyal basing degisiklikleri (intrakranyal hipertansiyon ya da
hipotansiyon) bas agrisina yol acar. Bu hasta grubunda karsimiza ¢ikan bir klinik
zorluk, migren tipi bas agrilarinin eslik etmesidir. Siklikla basing degisikligine
bagl basagrilari ile migren tipi basagrilari olgularinda klinik prezentasyon ortiistir.

Bir diger klinik zorluk, uygun tedavi verilse bile agrinin hemen iyilesmemesidir.
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Intrakranyal hipertansiyon ve migren olgularinda hastalarm cogunlukla kadin
olmasi da tam agisindan giiclige yol acar.'®* Kosmorsky makalesinde IIH
olgularinin %10’a kadar kesiminde bas agris1 olmadigini, bazen de iIH olgularinda
papilodem gorilmedigini bildirmistir. Knash ise makalesinde, bas agris1 ile
prezente olan ve tekrarlayan BOS basing dlglimlerinde artmis basing bulunan 16
yasindaki kadin hastada migren yerine hatali olarak IIH tanisi kondugunu
bildirmistir.'* Biz bu calismada, {IH grubunda izlenen gdriintiileme bulgularinin
normal bireylerde ve migren hasta grubunda ne siklikta goriildiigiinii arastirdik.
Migren grubu ile kontrol grubu arasinda, IIH goriintiileme bulgular1 agisindan bir
fark olmadigini; bu bulgularin IiH grubunda, diger 2 gruba gore istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde fazla goriildiigiinii saptadik. Bas agrisi ile gelen ve ayirici tanida
migren ve IIH diisiinebilecegimiz olgularda, siklikla IiH’de izlenen MR
bulgularinin varligr migren tanisinin aleyhinedir. Migren patofizyolojisi karmasik
olup heniiz tam olarak anlasilamamistir. Etyolojide vaskiiler, noérovaskiiler
mekanizmalar, norotransmitterler, vazoaktif maddeler, oligemi etkili oluyor
olabilir.° iiH’da izlenen kesitsel goriintileme bulgularmin artmis intrakranyal
basinca bagli oldugu diisiiniildiiglinde, bulgularimiza dayanarak, bu mekanizamanin

migren olgularinda gecerli olmayacagi varsayilabilir.

Cahismanin simirhhiklar:

Calisgmamiz retrospektif Ozelliktedir. Veriler hastane bilgi yonetim sitemi
lizerinden hasta kayit ve goriintiilerinin degerlendirilmesiyle toplanmistir. I[H
olgularinda, hastaligin baslangici ile degerlendirilen ilk MR serileri arasindaki siire
standardize edilememistir. Baz1 olgularda ilk goriintiileme, atagin baslangicindan
daha uzun bir siire sonra yapilmis, dolayisiyla goriintileme bulgulart kismen
gerilemis olabilir. Diger bir sinirlilik, siniis stenozunun degerlendirilmesinde bazi
olgularda kontrastli 3D MRV, bazilarinda ise kontrastli 3D GRE T1 sekansinin
kullanilmasidir. Bu iki yontem stenoz agisindan benzer sonuglar vermesine ragmen
kontrasth MRV daha {stlindiir. Olgularin tamaminda 3D kontrasth MRV
kullaniminin daha dogru sonu¢ vermesi beklenebilir. Transvers siniis stenozu
olgularimizda tek tarafli ya da iki tarafli fokal darlik ya da devamsizlik olarak

degerlendirilmis, siniis hacimleri hesaplanmamustir.
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Calismamizda hastalarin BOS basincinin normale dénmesi sonrasi kontrol
MRV ¢ekilmemis oldugundan bu durumun klinikle beraber degerlendirilmesi
mimkiin olmamustir. Tiim hastalarin viicut kitle indeksine ulasilamadigindan

obezite ile hastaligin klinik bulgular1 arasindaki iliski degerlendirilememistir.
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7. SONUC

Idiopatik Intrakranyal Hipertansiyonda izlenen MR bulgularindan hipofiz
bez yiiksekliginde azalma, optik sinir kilifinda genisleme ve sklerada diizlesme; IIH
olgularint normal bireylerden ve migren hastalarindan ayirmada anlaml
bulgulardir. Transvers siniislerde bilateral daralmaya da devamsizliklar bu ayrimda
anlamli iken tek tarafli darlik ya da devamsizliklar anlamsizdir. Bas agrisi ile gelen
ve ayiricl tanida migren ve IIH diisiinebilecegimiz olgularda , bu MR bulgularmmn
varlig1 migren tanisinin aleyhinedir . IfH olgularimizda transvers sinus stenozlarinin
bilateral ve simetrik olmasi, stenozlarin, intrakranyal basing artisinin nedeni degil
sonucu olabilecegini diisiindiirmektedir. IiH patofizyolojisinden sorumlu oldugu
kabul edilen intrakranyal basing artisinin migren patofizyolojisinde rol oynamadigi

anlasilmaktadir.
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8. OZET

Giris ve Amacg

Idiopatik intrakranial hipertansiyon (IIH), artmis intrakranial basing bulgu
ve semptomlarinin varligi , ancak buna neden olabilecek kitle ya da hidrosefalinin
bulunmamasi ile karakterize bir sendromdur . En yaygin klinik bulgusu bas agrist
olup hastalarin %90’ nindan fazlasinda goriiliir. MRG’de optik sinirlere ait bulgular,
araknoid keselerde genisleme ve transvers siniislerde stenoz izlenir . Intrakranyal
basing degisikliklerine bagli bas agrilarinda siklikla eslik eden migren v arligi
nedeniyle tanisal zorluk ortaya ¢ikar .IIH tanisinda kranyal MR bulgularimnin tanisal
degeri degisik caligmalarda gosterilmistir . Ancak; her ikisi de bas agrisi ile
karakterize ve baz1 durumlarda klinik prezentasyonlari drtiisebilen migren  ve ITH
hastalarinin, kranyal MR bulgular1 agisindan karsilastirmali olarak degerlendirildig i
calisma yoktur. Biz bu ¢alismada IfH olgularinda izlenen MR bulgularinin , migren
hastalar1 ve Kontrol grubunda ne siklikta goriildiigiinii saptamak tizere 3 grup
olguyu klinik ve MR bulgular1 agisindan karsilagtirmali olarak degerlendirdik
Bdylece bu bulgularin, basagrisi ile prezente olan olgularda , IIH hastalarini normal
bireylerden ya da migren hastalarindan ayirt etmede kullanilip kullanilmayacagin

belirlemeyi amagladik.
Gere¢ ve Yontem

Ocak 2014- Mayis 2016 tarihleri arasinda IIH tanis1 konmus 32 hasta, 34
migren hastas1 ve 33 kontrol olgusu klinik ve goriintiileme bulgulariyla retrospektif
olarak degerlendirildi. 1.5 T MR cihaz1 kullanilarak alinan rutin MR sekanslari
yanisira kontrastli 3D MR venografi ve /veya kontrasthh 3D GRET 1 ve MIP
rekonstriiksiyonlar incelendi . Her 3 grup optik sinir kilifinda genisleme , sklerada
diizlesme ve hipofiz bez yiiksekligi agisindan degerlendirildi. Ayrica transvers sinus
stenozu derecelendirildi. Siniis hipoplazisi normal kabul edildi. Tek tarafli fokal
darlik 1; fokal devamsizlik ise 2 olarak degerlendirildi. Transvers siniisler, stenoz
skoru ve dagilimi yoniiyle incelendi . Gruplar arasindaki kars lagtirmalarda Pearson
Ki-kare, Fisher’s Exact test ve Ki-kare trend istatistiksel analizleri kullanildi.

p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Bulgular

Hipofiz bez yiiksekligi , optik sinir kilifi genislemesi ve s Klera diizlesmesi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001) ;
migren hastalar1 ve kontrol grubu arasinda ise fark yoktu. Transvers sinus stenozlari
degerlendirildiginde cift tarafl1 daralmalarda ITH grubu ile kontrol ve migren grubu
arasinda anlamli fark vardi (p=0.02).Tek tarafli daralmalarda; ayrica migren ve

kontrol gruplar1 arasinda anlamli fark yoktu.
Sonuc¢

Idiopatik Intrakranyal Hipertansiyonda izlenen MR bulgularindan hipofiz
bez yiiksekliginde azalma, optik sinir kilifinda genisleme ve sklerada diizlesme; ITH
olgularin1 normal bireylerden ve migren hastalarindan ayirmada anlamlh
bulgulardir. Transvers siniislerde bilateral daralmaya da devamsizliklar bu ayrimda
anlamli iken tek tarafli darlik ya da devamsizliklar anlamsizdir. Basagrisi ile gelen
ve ayirict tamida migren ve {IH diisiinebilecegimiz olgularda , bu MR bulgularmin

varlig1 migren tanisinin aleyhinedir.
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9. SUMMARY
Introduction and aim

Idiopathic intracranial hypertension (I11H) is a syndrome characterized by the
presence of increased intracranial pressure findings and symptoms and the absence
of a causative mass or hydrocephalus. Headache is the most common clinical
finding, which is present in more than 90% of patients. MRI features include
findings related to optic nerves, enlargement of arachnoid pouches and stenosis of
transverse sinuses. In patients with headaches related to intracranial pressure
changes, diagnostic problems may arise because of the frequently coexisting
migraine. Value of MRI findings in the diagnosis of IIH have been shown in
several previous publications. However, to our knowledge, there exists no
comparative evaluation of the cranial MRI findings in migraine and IIH patient
groups, both of which may present with headache and overlapping clinical features.
In this study, we compared 3 groups regarding clinical and MRI findings, to find
out the frequency with which the typical MRI findings in IIH are encountered in
migraine patients and controls. We thereby aimed to determine if these findings can
be used to differentiate IIH patients from those with migraine and controls, in

patients presenting with headache.
Materials and Methods

Thirty two patients diagnosed with IIH, 34 migraine patients and 33
controls, recruited between January 2014 and May 2016, were retrospectively
evaluated regarding clinical and imaging findings. Routine MRI sequences as well
as 3D contrast enhanced MRV and / or 3D contrast enhanced GRE T1 and MIP
reconstructions obtained using a 1.5 T MRI scanner were studied. All patients and
controls were assessed for enlargement of optic nerve sheet, flattening of sclera and
height of pituitary gland. Transverse sinus stenosis were also graded. Hypoplastic
sinus was regarded as normal. Unilateral focal narrowing was graded as 1, and
focal gap as 2. Transverse sinuses were evaluated using total stenosis score and

distribution of stenosis as unilateral or bilateral.
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Pearson Chi-square, Fisher’s Exact test and Chi-square tests were used in

group comparions . p<0,05 was considered statistically significant.
Findings

Regarding height of pituitary gland, optic nerve sheet enlargement and
flattening of sclera, there was statistically significant difference among all 3 groups

(p<0.001); whereas there was no difference between migraine group and controls.

When transverse sinuses were evaluated, in bilateral narrowings there was
significant difference among all groups (p=0.02). However, in unilateral
narrowings and also between migraine patients and controls, there was no statistical

difference.

Conclusion

Typical MRI findings found in I1H such as decreased height of pituitary
gland, optic nerve sheet enlargement and flattening of sclera can be used to
differentiate I1H patients from those with migraine and controls. While bilateral
transverse sinus stenosis or gaps help in this differentiation, unilateral narrowings

or gaps do not.

In a patient presenting with headache, in whom migraine and IIH are
considered in the differential diagnosis, the presence of above findings are against

the diagnosis of migraine.
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