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1. GIRIS VE AMAC

Psodotiimdr serebri (PS) bas agrisi, papilodem (bilateral/unilateral) ve yiiksek
beyin omurilik s1vis1 (BOS) basinci ile karakterize, beyin bilgisayarli tomografi (BT)
ya da manyetik rezonans (MR) goriintiilemelerinde yer kaplayan lezyon veya
hidrosefalinin izlenmedigi ve abdusens felci disinda lokalize ndrolojik defisite yol

acmayan bir sendromdur.

Sendromun en sik goriilen idyopatik formunda kesin tespit edilmis bir neden
bulunamamistir. Bu grup primer PS veya idyopatik intrakranial hipertansiyon (I11H)
olarak adlandirilir. Altta yatan baska bir neden bulunan hasta grubu sekonder PS
olarak tanimlanir. Basagrist bu sendromun en sik goriilen semptomudur. Daha az
siklikta goriilen diger semptomlar ise gorme bulanikligi, gegici gérme kaybi ataklari
(siklikla bas agris1 siddeti ile iliskili), bulanti-kusma, sersemlik veya basta bosluk
hissi, horizontal diplopi, kulaklarda dolgunluk hissi, ¢inlama ve yiiziin bir tarafinda
hafif his kaybidir. Bu hastalarda goriilen muayene bulgulari; genellikle bilateral
papilodem, unilateral veya bilateral horizontal diplopi, gorme keskinliginde azalma
ve gorme alan1 bozuklugudur. Hastaligin tanis1 BOS agcilis basinci dl¢iilerek ve beyin
gorilintiileme yontemleri ile konur. BOS basincinin 250 mm H>O’nun {izerinde
olmasi, BOS igeriginin normal olmasi ve beyin goriintiilemesinde yer kaplayan

lezyonun ve hidrosefalinin diglanmasi ile tan1 kesinlesir.

Revize edilmis Modifiye Dandy kriterleri tanida kullanilmaktadir. Bu tani
kriterlerine gore de bu hastaligin tanisinda beyin goriintiilemesi sarttir. Onceleri
goriintiilemenin asil amaci intrakranial hipertansiyona ve papilddeme yol acan
nedenleri dislamakti. Ancak daha sonralari, PS tanisinda spesifik olmayan fakat
taniya yardimci goriintiileme bulgular: bildirildi. Bu bulgular; parsiyel empty sella,
slit (ince) like ventrikiiller, siki1 subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda
diizlesme, optik sinir bas1 protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuozitesi, optik sinir

kilif distansiyonu ve tonsiller asag1 yer degistirme olarak bildirilmistir.



Kranial ve orbital manyetik rezonans goriintiileme (MRG) bulgulari, girisim
yapilmadan da (lomber ponksiyon) PS tanisi hakkinda ipucu verebilir. PS ile kranial
MRG goriintiilemeleri arasinda korelasyon olduguna dair bildirimler mevcuttur.
MRG bulgularina dayanarak klinisyen PS hastalarinin %90’1nda artmis intrakranial
basing oldugunu ve kontrol grubunda intrakranial basing artis1 olmadiginm
ongorebilir. Optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir kilif distansiyonu, optik
sinirin vertikal tortuyozitesi ve parsiyel empty sella IIH ile anlamli olarak iliskili
bulunmustur. Bu bulgulardan optik glob posteriorunda diizlesme primer PS tanisini
kuvvetle diigiindiirmektedir. Giinlimiize kadar PS tanisini destekledigi diistiniilen
MRG bulgulariin (parsiyel empty sella, slit —ince- like ventrikiiller, sik1 subaraknoid
mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik
sinirin vertikal tortuozitesi, optik sinir kilif distansiyonu ve tonsiller asagi yer
degistirme) hepsini bir arada degerlendiren, PS ile iliskisini arastiran ve bu

bulgularin radyologlar arasinda tutarlili§ini arastiran prospektif bir caligma yoktur.

Bu tez calismasinin amaci:

Primer ve sekonder PS hastalarinda kontrol grubuyla karsilagtirmali olarak
daha once bildirilmisolan tiim MRG parametrelerini arastirmak ve bu bulgularin
taniya katkilarini, hastalarin semptomlari, noro-oftalmolojik bulgulari, laboratuar ve

BOS sonuglart ile iligkisini ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PSODOTUMOR SEREBRi HASTALIGININ TARIHCESI VE
EPIDEMIiYOLOJISI

Quincke 1897°de ilk olarak lomber ponksiyon yapmaya bagsladiktan kisa bir
siire sonra intrakraniyal basing artisi semptom ve bulgulari olan ilk vakalari
bildirmistir [1, 2]. 1904 yilinda PS adi verilen hastalik 1940’larda serebral kitle
lezyonlar1 teshis edilene kadar pek iyi tanimlanamadi. Pndmoensefalografi ve
anjiyografinin kullanima girmesinden sonra intrakraniyal kitle lezyonlar1 ve
hidrosefali daha kolay diglanmaya baslanmis ve PS tanis1 kolaylasmistir. 1931°de
Symonds tarafindan otitis mediaya bagli hidrosefali sonucunda papil 6dem gelistigi
distintilerek bu klinik tabloyu tariflemek tizere otitik hidrosefali terimi kullanildi.
Foley 1955’de benign intrakranial hipertansiyon terimini kullansa da yiiksek
insidansl gérme kayiplarinin 1980’°lerden bu yana izlenmesi nedeniyle benign terimi
uygun bulunmamaktadir [1,3]. Literatire de psodotimor serebri (PS) veya

intrakraniyal hipertansiyon olarak ge¢mistir.

PS’nin toplam insidans1t genel popiilasyonda 1/100.000, kadinlarda
3,5/100.000°dir [1, 4]. Primer PS tipik olarak 45 yas alti geng, obez ya da son

donemde hizli kilo artig1 olan kadinlarin hastaligi olarak bilinmektedir [1, 3].

Ortalama baslama yas1 30°dur [5]. Insidansi giincel epidemik obezite ile
iliskili olarak artar. 20-44 yaglar1 arasinda ideal kilolarindan %20 daha fazla kilosu
olan obez kadmnlarda bu sikligin 19/100.000 oldugu tahmin edilmektedir.
Semptomlar baglamadan onceki yakin donemde viicut agirhiginin yaklasik %5-15°1
kadar kilo alim1 da hastalik gelismesinde 6nemli bir risk faktoriidiir. IIH hastalarinin
%90’dan fazlas1 obezdir ve yine %90’dan fazlas1 dogurganlik cagindadir. Hastaliga
ait odds oram beden kitle indeksi (BKI) 25-29 olanlarda 6.5 iken BKI>35 olanlarda
26’ya ylikselmektedir [6, 7]. En az %10’unda hastalik tekrar etmektedir. Bir ¢ok
obez olmayan ve farkli cinsiyetten hastada da idyopatik intrakranial hipertansiyon

benzeri izole intrakranial hipertansiyon sendromu gelistigi bilinmektedir [1, 8].



IIH prepubertal cocuklarda nadiren izlenir ve siklikla obez kizlarda
goriilmemesi ile yetiskin formundan ayrilir.Prepubertal donemde izlenen vakalarda
gorme kaybi daha azdir [9, 10]. Puberte sonrasinda obezite orani ve cinsiyet ayrimi

bakimindan yetiskinlerde gortildiigi gibidir [11].

Son zamanlarda, genis serilerde hastaligin %10 oraninda erkeklerde de
goriildiigi saptanmistir. Kadin/erkek orami yaklasik 8:1°dir. Etkilenen erkeklerde
obezite oran1 kadinlardan daha diisiiktiir (erkekler:%25, kadinlar:%75); erkeklerin
ortalama olarak kadinlardan bir dekat daha yasl olduklar1 goriilmiistir. Erkeklerde
IIH goriilme siklig1 kadinlardan azdir, ancak viziiel prognozlari daha kotiidiir ve bu
durum hastalarindoktora bagvurmasini saglayan bas agrist sikliginin erkeklerde daha
az olmasina bagl olabilir [1]. Asya popiilasyonunda obezite ve IIH gelisme riski
arasindaki iligkinin ele alindig1 bir ¢alisma, bu iliskinin diger popiilasyonlarla ayni
oldugunu gostermistir [12]. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) hastalarin gérme
ile ilgili prognozlar1 beyaz wrkla kiyaslandiginda siyah irkta daha koti ve ABD’li
beyazlarda da Fransiz ITH hastalarindan daha kotii bulunmustur [5, 13].

Epidemiyolojik calismalarda cinsiyet, yas, obezite ve irksal 6zellikler disinda
saptanan diger risk faktorleri arasinda ilaglar (tetrasiklin ve deriveleri, siklosporin,
lityum, nalidiksik asit, nitrofurantoin, oral kontraseptifler, levonorgestrel, danaxol,
multivitamin, indometazin, vitamin A intoksikasyonu, isotretionin, hipotiroidili
cocuklarda tiroid hormone replasman tedavisi, anabolik steroidler ve tamoksifen
gibi...)[2, 3, 14-22], vendz doniise engel olan araknoid graniilasyonlara bagh
obstriiksiyonlar, steroid g¢ekilmesi [23] ve Addison hastaligi [24], gebelik [25],
menstruel diizensizlik [26] ve obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) yer almaktadir
[27-29].

Literatiirde PS risk faktorlerine ait pek az ¢calisma vardir. Veriler siklikla vaka
bildirimlerinden elde edilmektedir [30]. PS’nin sik goriildiigii gruplarda izlenen ek
hastaliklarin PS ile iliskili oldugunu one siiren calismalar mevcuttur. Ornegin
polikistik over sendromu (PCOS) biiyiikk ¢ogunlukla obez dogurganlik cagindaki

kadinlarda ortaya c¢ikmaktadir. PCOS’un ve PS’nin obez kadinlarda insidansinin



arttigin1 goz onilinde bulundurmayan bir ¢alisma PCOS ve PS arasinda iligki one

stirmiistiir [31].

2.2. PSODOTUMOR SEREBRI HASTALIGININ ETYOPATOGENEZI

IIH’da artmis intrakranial basin¢ mekanizmasi halen net agiklanamamastir.
Artmis beyin sivi igerigi, artmis BOS iiretimi, azalmis BOS emilimi ve artmis
serebral vendz basing mekanizmasi ile gelistigi one siiriilmektedir. Eski teorilerden
Quincke’ye gore BOS homeostazisindeki bozulma ile BOS emilimi bozulmakta ve
tiretimi artmaktadir. Bir calismada bu teori subdural BOS birikimi gdsterilerek

dogrulanmigtir [32].

Son yillarda yapilan c¢alismalarda juguler kapak yetersizliginin valsalva
manevrast boyunca refliye ve venoz dolasimda bozukluga neden oldugu
saptanmistir. Bir calismada ITH tanili hastalarin yaklasik %70’inde ve kontrol
grubunun yaklasik %30’unda juguler kapak yetmezligi izlenmistir ve anlamli olarak

hasta grubunda daha fazla bulunmustur [33].

Hastalik daha o6nce de belirtildigi gibi patofizyolojik teoriye gére obez ve
buna ek epidemiyolojik faktdrii olan kadinlarda yaygindir. Birden fazla eslik eden
mekanizma izole intrakranial hipertansiyonda rol oynamaktadir. Obez, genc ve
bilateral distal transvers siniis stenozu olan hastalarda bazi 6zel predispozan
durumlarla (kilo alim1, endokrin degisiklikler, hiperkoagiilabilite, baz1 medikasyonlar

ve OSAS) kafa ici basing artis1 gelisebilir [34].

Bir calismada obezite hipotezine karsi benzer BKI’i olan kronik gerilim tipi
bas agristi (GTBA) hastalar1 ile ITH hastalar1 karsilastirilmis ve BOS basinglar
acisindan anlamli fark bulunmustur (GTBA: 20 cmH20, [IH:35 cm H20). Bu
calisma sonrast intrakranial basing artisinin obeziteye neden oldugunu One
stirilmiistiir [35]. Asya popiilasyonunda IIH hastalarinin sadece %7.1’inin obez
oldugunu gostermektedir ve aymi popiilasyonda IIH patogenezinde obezitenin

belirgin rol oynamadigi savunulmaktadir [12].



Mekanik teoriye goOre obezite artmig intraabdominal basing, artmis
intratorasik basing ve sonug olarak artmis santral vendz basinca neden olarak I1TH’a yol
agmaktadir [36]. Randhawa ve Van Stavern bu teorinin hastaliktaki kadin
predominansin1  agiklayamadigimi  belirtmislerdir [37]. Bir ¢alismada jinekoid
obezitenin (viicudun alt bolgesindeki obezite) artmis santral vendz basingla iliskili
oldugu belirtilmistir. Bu durum artmis ostrojenin obezite kaynakli IIH’a neden olmada

yiiksek intraabdominal basingtan daha etkili oldugunu diistindiirmektedir [38].

Obezitede Ostrojen artisinin gebelikte oldugu gibi, PS’de rol oynayan
protrombotik duruma yol actig1 6ne siiriillmektedir [36].

Yakin tarihte yapilan calismalarda obezite ile ilgili mekanizmalardan
inflamatuar adip6z doku kaynakli sitokinler de sorumlu tutulmaktadir [39].
Prereseptor bir enzim olan 11 beta-hidroksilaz disfonksiyonuna bagli kortizol tiretim
bozuklugunun obezite patogenezi ile iliskili oldugu gosterilmistir [40]. Obez IIH
hastalarinin obez olmayan kontrol grubu ile karsilastirildigi bir calismada artmis
leptin seviyeleri saptanirken diger bir ¢aligmada hasta ve kontrol grubu arasinda
leptin diizeyleri acgisindan anlamli fark saptanmadigi bildirilmistir [41, 42].
Calismalarda BKI nin serum ve BOS leptin seviyeleri ile korelasyonu izlenmistir. Bu
da BOS leptin diizeyinin IIH patogenezinde etkin oldugunu ve IIH’daki obezitenin
hipotalamik leptin rezistansina bagli oldugunu diistindiirmektedir [43]. Son
zamanlarda yapilan bir ¢alismada PS’li hasta grubunda BOS leptin seviyeleri benzer
iken, BOS inflamatuar sitokin CCL2 seviyeleri yiiksek bildirilmistir [39]. Baska bir
calismada serum ve BOS’da IL-lbeta, tiimor nekrozis faktér (TNF) ve IP-1
diizeylerinin IIH ile kontrol grubu kiyaslandiginda anlamli fark gdstermedigi
bildirilmistir [39]. Bu da bu sitokinlerin patogenezde rol oynamadigini
diistindiirmektedir[39]. PS’deki obezite ile ilgili bir aciklama intrakranial
hipertansiyonun hiperfaji yaptig1 yoniindedir ve bu teoriye gore obezite PS’nin

etyolojisinde yer almaktan ziyade sonucu olarak karsimiza ¢ikmaktadir [35].

IIH patogenezinde uzun siiredir tartigilan bir hipotez de anormal A vitamini
metabolizmasidir. Eski calismalarda anormal serum A vitamin diizeylerinin bu

mekanizmay1 destekledigi soylenmistir [44]. Yapilan iki ¢alismada ITH hastalarinin



BOS’larinda artmis retinol seviyeleri bulunmustur [45, 46]. Bu ¢alismalardan birinde
ITH hastalarinin serumlarinda retinol baglayict protein (RBP) diizeylerinin yiiksek
oldugu; fakat BOS’da diisiik oldugu bulunmustur. [46]. Son birkag yilda ITH ile ilgili
yayinlanan bir ¢cok c¢aligma olmasina ragmen, A vitamin metabolizmasina dair 2007

yilindan bu yana 6nemli bir ¢aligma yaymlanmamastir.

Vitamin A metabolizmasina ait gézlemler endokrinoloji ve IIH iligkisi ile de
baglantil1 olabilir. Adip6z dokunun da aktif olarak endokrin sekresyon yapan bir doku
oldugu bilinmektedir [47]. Adip6z doku kaynakli RBP’nin insiilin sensitivitesinde
rolii oldugu izlenmistir [44]. Diger adipdz kaynakli sitokinlerden leptinin IIH’de rolii
oldugu diisiiniilmektedir fakat mekanizmasi netlik kazanmamustir [36]. Ciinkii adipoz
dokuya ait hormonal sekresyonlar ve biyolojik fonksiyonlar1 viicuttaki dagilim
bolgelerine yiiksek oranda baglidir [47]. IIH patogenezinde yag dagilimi da en az
total viicut adipozitesi kadar 6nemlidir [38]. Bel kal¢ca oran1 (BKO) viicut yag
dagilimimi gostermektedir. Bir ¢alismada ITH hasta grubu iki obez kontrol grubu ile
karsilastirilmis ve BKO IIH hastalarinda 0.79 iken kontrol grubunda sirasiyla 0.84 ve
0.91 bulunmustur. Bu sonuglarla, ITH hastalarindaki obezitenin BKI ac¢isindan benzer
diger obez hastalara kiyasla daha g¢ok viicudun alt bolgesinde belirgin oldugu
sOylenebilir. Obezitenin bir ¢ok komplikasyonunun (hipertansiyon, diyabet,
dislipidemi ve metabolik sendrom gibi) iist viicut obezitesiyle iliskili oldugu goz
oniinde bulunduruldugunda, IIH hastaliginin nonviseral yag iliskili mekanizmalarla
olustugu diistiniilebilir [38]. IIH’de saptanan alt viicut adip6z doku hacminin fazla
olmasi, bu hastaligin, artmis intraabdominal yag hacmi ile iliskili adip6z doku
kaynakli RBP, kadmlardaki PCOS ve erkeklerdeki androjen eksikligi gibi durumlarla
iliskili oldugu diistinldiigiinde sasirticidir [45, 48, 49].

Diger calisilan alanlardan biri membranlar arasi transmemran osmotik
gecisten sorumlu ve beyin su homeostazisini saglayan beyin su kanali aquaporin-4
ile ilgilidir. Calismalarda bu hastalarda aquaporin-4’iin olmadig1 goézlenmistir [50,
51]. Fakat son zamanlarda yapilan ¢alismalarda natritiretik peptidlerin ve aquaporin-
4’iin patogenezde rolii kanitlanamamistir [50, 52]. 1IH patofizyolojisi ile ilgili yeni

aday belirtegler bulunmasi igin ¢alismalar devam etmektedir [53, 54].



Bir ¢ok PS vakasi idiyopatiktir; ancak vendz tromboza sekonder olarak da
izlenebilir. PS’den siiphelenildigi takdirde MR venografi yapilmazsa bu sekonder
neden atlanabilir [55]. Sinilis trombozu kaynakli ITH (Primer PS) benzeri klinikle
ortaya c¢ikan bir ¢cok vaka mevcuttur. Bu vakalarda tromboz yoklugunda stenoz

izlenmektedir [56].

Artmis intrakranial vendz basing iliskili transvers serebral siniislerin distal
boliimlerinde stenoz IIH mekanizmasinda son zamanlarda One siiriilen bir
bulgudur[3, 57-67]. BOS intrakranial venoz siniislerden pasif olarak emilmektedir ve
araknoid graniilasyonlar, dominant bir transvers siniis ya da her iki transvers siniiste
stenoz varliginda vendz drenaj engellenir; bu da vendz hipertansiyon ve bozulmus

BOS emilimi ile sonuglanir.

azalmis BOS emilimi

\ 4

venoz akis tikaniklig

venoz sinlis kompresyonu

Son c¢alismalarda IIH hastalarinin biiyiik bir kisminda transvers siniis stenozu
(TSS) izlenmektedir. Fakat bu goriintiiniin insidental, artmis intrakranial basinca
sekonder ya da etyolojik olup olmadigi netlik kazanmamustir [65, 68, 69]. Yapilan
bir calismada IIH hastalarinin %90’dan fazlasinda stenotik transvers siniisler
izlenmistir [60]. PS etyolojisinde vendz stenoz oldugu takdirde iki olasilik
mevcuttur. Vendz stenoz ve artmis vendz basing, artmis intrakranial basing kaynakli
olabilir ya da vendz stenoz sonucunda PS gelismis olabilir [56, 70]. Anatomik
caligmalarda stenozun kaynaginin transvers siniis i¢inde izlenen trabekiil, septa ya da
genis araknoid graniilasyonlar olabilecegi gosterilmistir [64]. Bir kadavra
calismasinda TSS’na neden olan siniis i¢inde genis bir septum gosterilmistir [71].
TSS’nun artmis intrakranial basinca sekonder transvers siniislerin distal boliimlerine
distan basi nedeni ile gelistigi de gosterilmistir. Lomber ponksiyon sonrasinda ya da

BOS sant operasyonu sonrasinda tamamen diizelmesi bu teoriyi desteklemektedir



[68, 69]. TSS’ nun intrakranial hipertansiyonu olmayan hastalarda da izlenmesi, bazi
hastalarda bunun anlamli olmayabilecegini diigiindiirmektedir [60]. IIH hastalarinda
etyolojide TSS izlendiginde endovaskiiler stentleme uygulandiginda vendz basing
gradientinde diisme izlenmektedir; bu da BOS emiliminin diizelmesine yardimci
olmaktadir ve BOS basici diismektedir [68, 69, 72]. Unilateral ya da bilateral
TSS’nun IIH 6zgecmisi ya da prognozunda direkt etkisi olup olmadigi hala agiklik

kazanmamustir [34].

IIH hastalarinda intrakranial basing artigina neden olan diger bir venoz
mekanizma BOS emilimini engelleyen serebral venlerde trombofili nedeni ile gelisen
mikrotrombozlarin varligidir [73-75]. Trombofili varliginin ITH hastaligi tanisinda
dislanmas1 gerektigi gorilislinli savunanlar vardir; fakat gercek bir vendz trombozu
olmayan ve altta yatan sistemik hiperkoagiilabilite ile iligkili IIH tanis1 alan
hastalarin varlig1 bilinmektedir. IIH hastalarinda serebral vendz stenoz ya da aile
Oykiistinde trombofili goriilmedigi takdirde rutin hiperkoagiilabilite testlerinin

yapilmasi onerilmemektedir [75].

Sekonder PS etyolojisinde demir eksikligi anemisinin de yer aldigi
bilinmektedir. Toplam 80 vakalik bir arastirmada %10.3 oraninda mikrositik anemi
goriildiigii bildirilmistir. Anemi tek basmna diizeltildiginde vakalarin biiylik kismi
diizelmistir [76].

Sekonder PS arastirilan ve Behget hastalarinin alindigi bir calismada
intrakraniyal hipertansiyon oranit %6 olarak belirtilmistir [77]. Sistemik Lupus

eritematozus hastalarinda da ITH izlenebildigini bildiren derlemeler mevcuttur [78].

Minosiklinin intrakranial basing artisina neden olarak orta siddette ve gecici
papilodemle iliskili oldugu ifade edilmektedir. Yakin tarihlerde 2 vakada ciddi papil
O0deme ve gorme alan1 kaybina neden oldugu bildirilmistir. Bu vakalarda minosiklin

kesildikten sonra da PS tedavisine devam edilmistir [79].



PSODOTUMOR SEREBRI NEDENLERI [80]:

Primer psodotiimor serebri (Idyopatik intrakranial hipertansiyon)
Obezite, son donemde kilo alim1 ve PCOS

Sekonder psédotiimér serebri

Serebral ven6z anomaliler

Serebral vendz tromboz

Bilateral juguler ven trombozu ya da cerrahi ligasyonu

Orta kulak ya da mastoid enfeksiyonu

Artmis sag kalp basinci

Superior vena cava sendromu

Arteriyovendz fistiiller

Gegirilmis intrakranial enfeksiyona ya da subaraknoid kanamaya sekonder

azalmis BOS emilimi
Medikasyonlar ve maruziyetler
Antibiyotikler (tetrasiklin, minosiklin, doksisiklin, sulfa ilaglar)

Vitamin A ve retinoidler (Hipervitaminoz A, izotretiyonin, promyelositik

l6semide kullanilan all-trans retinoik asit, fazla karaciger tiiketimi)

Hormonlar (Insan biiyiime hormonu, tiroksin (gocuklarda), leuprorelin

asetat, levonorgestrel (norplant), anabolik steroidler)

Kronik kortikosteroid ¢ekilmesi

Lityum

Klordekon

Medikal durumlar

Endokrin bozukluklar (Addison hastalig1, hipoparatiroidizm)

Hiperkapni (Uyku apnesi, Pickwickian sendromu)
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Anemi

Renal bozukluk

Turner Sendromu

Down Sendromu

2.3. PSODOTUMOR SEREBRI HASTALIGININ KLINiGi

Basagrisi bu sendromun en sik goriilen semptomudur. Hastalarin %75-
99’unda bildirilmektedir. Bas agris1 lokalizasyonu ¢ok spesifik degildir, genellikle
holokranialdir (basin cevresinde frontal, temporal ve parietal bolgelerde); fakat
verteks bolgesinde ya da suboksipital de olabilir. Karakteri zonklayici veya basing
hissi seklindedir. Siklikla tekrarlayici degildir, kroniktir. G6z arkasinda agri olabilir
ve bulant1 eslik edebilir[30, 81]. Biitiin kafa i¢i basing artis1 bag agrilarinda oldugu

gibi uyanma donemlerinde ve valsalva manevrasi ile artmaktadir.

IIH tanili hastalarin yaklasitk %10°unda bas agris1 olmadigini bildiren

caligmalar mevcuttur [82, 83].

Gorme kaybi1 PS’nin en korkulan bulgusudur. Cogunlukla gecicidir ve
hastalarin yaklagik %68-%85’inde goriilmektedir [3,81]. Gorme kaybi tipik olarak
tiinel géorme seklindedir [81]. Binokiiler ya da monokiiler anlik, gecici géorme kaybi
ataklar1 olabilmektedir. Bu kayiplar 1-2 sn’den birkag saate kadar uzayabilir. Gilin
iginde 20-30 kez tekrar edebilir [84]. Bu ataklar sirasinda gérme, hafif bulanikliktan
korliige kadar degiskenlik gosterebilir [84]. Bu gorme kayiplarindan postural
degisiklikler sonucunda optik sinir seviyesinde olan gegici perfiizyon degisiklikleri
ile tetiklenen optik sinir basinda mikrodolasimin aralikli kesintiye ugramasi sorumlu
tutulmaktadir. Bir ¢ok gecici gorme kaybi postural degisikliklere bagli olurken

bazilar1 da hasta oturur pozisyonundayken olabilmektedir [85].

Gegici gorme kararmalarinin prognostik bir degeri yoktur ve BOS basinci
diizelmeden de kaybolabilmektedir [84]. Bu bulgu sadece IIH’da izlenmemektedir,
optik sinir bas1 6demi yapabilecek diger bozukluklarda da goriilmektedir [86,87].
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Sadun ve arkadaslar1 optik diskleri 6demli vakalarda kafa i¢i basing artis ile
iliskisiz gecici gérme kayiplart bildirmistir [88]. Bu bulguyu optik sinirdeki artmis
doku basinci nedeni ile olan optik sinir basi gecici iskemisi ile aciklamiglardir.
Aksonal 6dem, intrandral kitleler ve interstisyel sivi akiginin artisi ile optik sinir
basinda artmis doku basinci izlenmekte dolayisiyla optik siniri besleyen diigiik
basinglt damarlarda perfiizyon basinci diismektedir. Miyopi ve optik sinir druseni

gibi hastaliklar da gegici gérme kayiplar1 yapabilmektedir.

Nabizla senkron (pulsatil) tinnitus PS’nin diger sik bildirilen bir
semptomudur. Hastalarin yaklasik %58’inde goriilmektedir. Genellikle tek tarafli
yiiksek 1slik sesi gibi tarif edilmektedir, pozisyon degisikligi ile siddetlenmektedir ve
juguler basi ile rahatlamaktadir[3, 26, 81]. Pulsatil tinnitus artmis intrakranial
basincin da etkisi ile juguler bulbda diyastol boyunca olusan tiirbiilan kan akimin
olusturdugu titresimden kaynaklanmaktadir [89-91]. Intrakraniyal hipertansiyona
bagl tinnitus, lomber ponksiyonla BOS basinci diisiiriilerek ya da internal juguler

ven kompresyonuyla azaldigi i¢in diger tinnitus nedenlerinden ayirt edilebilir [85].

Diger sik goriilen belirtiler fotopsi (%54), goz agrist (%44) ve diplopidir
(%38).

Artmis intrakranial basing abdusens sinirinin gerilmesi veya kompresyonuna

neden olur ve klinige diplopi olarak yansir. Diplopi unilateral ya da bilateral olabilir

[84].

Abdusens sinir felci (KS VI) yaklasik %10-20 hastada goriilmektedir [28].
Nadiren fasyal sinir (VII) felci ve fasyal agri da IIH ile iliskili olabilmektedir [92-
96]. Biitiin bu kranial sinir paralizilerinin artmig intrakranial basing nedeni ile gelisen
basiya sekonder oldugu diisiiniilmektedir [3]. IIH da skew deviasyon, dordiincii (IV)
sinir felci ve Tlgiincii (IIT) sinir felei gelistigine dair nadir vaka bildirimleri mevcuttur
[97-101]. Bu vakalarin bazilar1 diglanmalidir ¢iinkii tanilart tam olarak IIH ile
ortlismemektedir. Abdusens. sinir felci olmadan izlenen diplopilerde IIH tanisinin

dogrulugundan siiphe edilmelidir.
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Noro-oftalmolojik muayene bulgulari; azalmig gérme keskinligi, fundoskopik
muayenede belirgin papil 6dem ve gorme alani kayiplaridir [3, 81]. Gorme kaybi
disk 6demi ile dogru orantilidir. Bundan artmis BOS basinc1 kaynakli intraokiiler
basing (IOP) artis1 sorumlu tutulmaktadir. Kranial fossa ve orbitanin anatomik
baglantilar1 kafa i¢i basing artisinin nasil direkt IOP artisindan sorumlu oldugunu
aciklamaktadir [102]. IIH hastalarinda papil 6dem yoklugu bir ¢ok popiilasyonda
bildirilmistir. Fakat papil 6dem yoklugu bas agris1 ve gérme kaybi etyolojisinde
bagka nedenler oldugunu diisiindiirmektedir [81]. PS’de diger fundoskopik bulgular
koroidal katlantilardir ve bu katlantilar intrakranial basing artisinda goriiliir ve
gormeyi etkilemektedir. Papil 6dem diizelse bile izlenebilmektedir [37, 103]. Papil
O0demde sinir lifi tabakasinda kabariklik izlenmektedir ve aymi tabakada ya da
subretinal bolgede kanamalar siklikla goriilmektedir. Retinada lipoprotein eksudalar
goriilebilir. Bu goriintii sinir lifi tabakasinda enfarkt kaynakli izlenen atilmis pamuk
manzarasina benzemektedir; fakat vaskiilit gibi diger hastaliklarin belirtisi de
olabilir. Vendz pulsasyon kaybi tipik olarak BOS basing yiiksekligine isaret eden bir
bulgudur. IIH’da spontan vendz pulsasyon da goriilebilmektedir. Spontan venoz
pulsasyonun izlendigi dénemde BOS basincinin normal oldugu diisiintilmektedir,
fakat BOS basinci yiiksek olan hastalarda da spontan ven6z pulsasyon izlenebildigi
bildirilmistir [104-107]. Bu da BOS basinci seviyesi ile spontan vendz pulsasyon
varliginin direkt korele olmadigini goéstermektedir. Diger gozden belirgin farki
olmayan ya da ¢ok belirgin farkin oldugu unilateral papil 6dem saptanmasi da sik bir
durumdur [108]. Belirgin asimetrik papil 6dem goriilmesi klinisyeni IIH tanisindan
uzaklagtirmamalidir. Hayreh ve arkadaglari asimetrik papil 6demin optik sinir

anatomisindeki farkliliklardan kaynaklanabilecegini dne siirmiislerdir [109-113].

Hayreh ve arkadaslarinin patolojik o6rnekler {izerindeki ¢alismalarinda bazi
vakalarm optik kanalda dar subaraknoid alanlarinin oldugu ve artmig BOS basincinin
bu nedenle lamina cribrosadaki posterior globa yansimadigr gosterilmistir. Bu
vakalarda papil 6dem nedeninin mekanik ya da iskemik nedenlerle gelistigi tahmin
edilmektedir. Maxner ve arkadaglarinin takip ettigi sol goziinde papil 6dem izlenen
bir vaka iskemik optik noropati tanis1 almistir. Gérme alaninda progresif bozulma
gelisen hastaya ileri tetkiklerle ITH tanist kondugu bildirilmistir [85]. Artmis BOS

basinct ile papil 6dem yoklugu ¢ok nadirdir [114]. Papil 6demsiz vakalarin sikliginin
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az olmasinin nedeni klinisyenlerin bu hastalara lomber ponksiyon endikasyonunu
rutin olarak koymamasina bagl olabilir; bu nedenle vakalar atlaniyor olabilir. Papil
O0demi olmayan kronik giinliik bas agris1 tanis1 almis hasta popiilasyonunda ITH

insidansinin daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir [115].

Fundus goriintiisiinden papil édemin ne kadar siiredir devam ettigine dair
tahmin yliriitmek miimkiin degildir. Uzun siireli bir papil 6demde diskte hiperemi ve
disk ylizeyinde kapillerin telenjektazik dilatasyonu izlenebilir ve yeni gibi

goriinebilir.

Optik atrofi, gliozis, optosiliyer santlar ve psddodrusen izlendigi takdirde
kronik hastalik diisiiniilmesine ragmen hastalik siiresini tahmin etmek olas1 degildir.
Kronik papil 6demin arteryel ve vendz okliizyonlar (total ya da parsiyel) yaptigina
dair bildirimler mevcuttur [116-120]. Bu tablo arter ve venlerin mekanik

distorsiyonu ile agiklanmaktadir.

Toplam 353 hastada yapilan bir calismada papil 6demi olmayanlarin
prevalanst %S5.7 olarak izlenmis. Papil 6demi olmayanlarda fotopsi yaklasik %20
oraninda izlenmis, %75’inde spontan vendz pulsasyon bulgusu saptanmis ve
fizyolojik olmayan gorme alani daralmasi papil 6demlilerde olandan daha fazla
bulunmustur (%20). Papil 6demi olmayanlarda ortalama BOS agilis basinci normalin
tizerinde (309 mmH20) bulunmus fakat papil 6demli hastalarla (373 mm H20)
kiyaslandiginda daha diisiik saptanmigtir. Gorme keskinligi bakimindan iki grup
arasinda fark saptanmamistir [121]. IIH tanis1 almis ve monokiiler papil 6demi olan
bir vaka bildiriminde progresif optik atrofi ve normal gézde santral géorme alanmi
defekti izlenmistir. Buna ragmen yazarlar papil 6dem olmadigi takdirde gérme

kaybini artmig intrakranial basinca baglamamak gerektigi goriigiinii savunmaktadir

[114].

Papil 6dem olmadan IIH tanist almis olan hastalarda izlenen gorme alam
degisikligine fizyolojik olmayan gorme kaybinin neden oldugu 6ne siiriilmektedir.
Fonksiyonel gorme kayb1 ve IIH un arastirildigi bir derlemede tan1 aninda hastalarin
%65’inde fonksiyonel gérme kayb1 izlenmis ve hepsinde gérme alaninda tiibiiler ve

fizyolojik olmayan daralma saptanmistir. Biiyiik bir kisminda belirgin psikiyatrik,
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psikososyal ya da diger medikal komorbiditelerin oldugu bulunmustur. Olgularin
%3531 hastaligin bir doneminde cerrahi tedavi (sinir dekompresyonu, sant ya da her

ikisi) almiglardir [122].

llerleyen ciddi papil 6demli vakalarda optik diskte atrofi izlenmektedir ve
gorme kaybi ile iliskili olabilecek sinir lifi tabakasinda incelme meydana

gelmektedir.

IIH hastalarinda gérme alani defektleri de izlenmektedir. En sik goriilen
gorme alan1 defekti kor noktada geniglemedir. Bu bulgu sismis aksonlar nedeni ile
peripapiller rod ve konlarin yer degisikligine bagli gelisen refraktif skotoma
sekonderdir [85]. Papil 6dem kayboldugunda da kor noktada genisleme devam
edebilmektedir. Drusen gibi papil 6demi taklit eden durumlarda da kor noktada
genisleme izlenebilmektedir. Bu nedenle kor noktada genisleme, tedavi basarisini ve
hastanin gorme fonksiyonunu izlemede uygun olmamaktadir [123]. Bunun yerine
altitudinal ya da arkuat gorme defektleri retina sinir lifi tabakas etkilenmesini daha
1yl ayirt ettireceginden optik sinir disfonksiyonunu gostermede daha giivenilirdir
[123]. Gorme alaninda genel olarak daralma papil 6demde goriilebilir ve sinir lifi
tabakasinda ciddi kayb1 gosterir. Fakat spesifik olmayan bir bulgudur ve kornea ve
lens anomalilerinde de goriilebilmektedir [123]. 1IH’da izlenen diger sik goriilen
sinir lifi tabakasi bozukluklar1 inferior ya da superior nazal bdolgede arkuat
skotomalardir ve bu alan defektleri herhangibir optik ndropati tipinde gortilebilir
[123]. Altitudinal ya da temporal gérme alani defektleri izlenebilir[123]. Santral
gorme alan1 defekti ¢ok sik izlenmemekle birlikte ge¢ bir bulgudur. Bu bulgu
belirgin papil 6deme sekonder papillomakiiler bdlge ya da makiilada izlenen
subretinal hemoraji sonucu gelisebilir. Sinir lifi tabakas1 optik koherens tomografi
(OCT) ile belirgin sekilde gozlenebilmektedir, bu da retina kalinlig1 dl¢timiinde ve
optik sinir hasar1 hakkinda giivenilir bilgi vermektedir [124, 125]. OCT yiiksek BOS
basincina baghh odem ile iskemik optik néropati ayriminda kullanilabilmektedir

[126].

Relatif afferent pupil defekti (RAPD) anterior gérme yolu disfonksiyonunu

gosteren objektif bir bulgudur. Papil 6dem viziiel aksonlarda kalici ya da gegici
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fonksiyon bozuklugu yapabilmektedir. Bu hasar asimetrik oldugu takdirde RAPD
klinik olarak belirgin hale gelmektedir. Simetrik fonksiyon bozuklugu RAPD’ne
neden olmamaktadir. RAPD varlig1r hastanin IIH agisindan arastirilmasini siddetle

gerektiren bir bulgudur [123].

Artmis BOS basinct nedeni ile sinir koklerini ¢evreleyen subaraknoid
mesafalerde gelisen dilatasyon sonucunda sirtin alt bolgesinde agrilar ve yaygin
paresteziler izlenmektedir [127]. IIH’daki paresteziler, gosterilebilen duyu kusuru
olmaksizin tiim ekstremitelerde izlenebilmektedir. Hastalar lomber koklerdeki dural

aralikta artmig basinca bagli olarak bacak agrilarindan yakiabilmektedir [128, 129].

Yiiksek basingli normosefali tanisi ile izlenen ve devamli BOS basinci
monitdrizasyonu yapilan bir vakada yiiksek BOS basinci izlenen plato donemlerinde
artralji koinsidansi bildirilmistir. Bu hastanin epizodik olarak omuz, diz, kalga
agrilar1 oldugu ve bas agrisindan az yakindigi bildirilmistir [127]. Round ve
Keane’in bildirdigi 4 vakada beyin sapinda hipoperfiizyona sekonder oldugu

diisliniilen ani ataksi izlenmistir [127].

2.4. PSODOTUMOR SEREBRI HASTALIGININ TANISI
Hastaligin tanisinda Modifiye Dandy Kriterleri kullanilmaktadir:
Primer Psddotiimér serebri (Idyopatik intrakranial hipertansiyon)

1. Artmis intrakranial basing bulgular1 (bas agrisi, bulanti, kusma, gegici
gérme kayiplari, papil 6dem)

2. Altincr kranial sinir felci disinda fokal nérolojik bulgu olmamasi

3. BOS biyokimyasi ve sitolojisinin normal ve agilis basincinin >25 cm H20
olmas1

4. Manyetik rezonans goriintiilemesi ile serebral vendéz trombozun

dislanmasi ve yer kaplayan lezyon ya da hidrosefalinin olmamasi
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2013 yilinda Deborah 1. Friedman ve arkadaslart Modifiye Dandy Kriterlerini

revize ederek ek tan1 kriterleri tanimlamiglardir [80].

Hastaligin tanisinda kullanilan Revize Edilmis Modifiye Dandy Kriterleri
asagidaki gibidir [80, 130]:

Kesin PS

A. Papilodem

B. Kranial sinir muayenesi disinda normal nérolojik muayene
C. Normal kKranial goriintiileme

D. Normal BOS igerigi

E. Artmigs BOS basinct (>250 mmH20 yetiskinlerde, >280 mmH20
cocuklarda (Cocuk sedatize ve obez degilse >250 mmH20))

Papil 6demsiz PS tanisi:

A. Papil 6dem olmadan B-E kriterleri karsilandiginda ve unilateral ya da

bilateral 6. kranial sinir paralizisi oldugunda

B. Papil 6dem ya da 6. kranial sinir paralizisi olmadan B-E Kkriterleri

karsilandiginda asagidaki kriterlerden en az 3’{iniin varliginda
1. Bos sella
ii. Posterior globda diizlesme
i11. Perioptik subaraknoid mesafede genisleme

iv. Transvers sinus stenozu

Hasta basvurdugunda renal fonksiyon bozuklugu, anemi ya da
lenfoproliferatif hastalik gibi nedenleri dislamak amaci ile tam kan sayimi ve genel
biyokimyasal tetkikler yapilmalidir. Afrika kdkenli Amerikali erkeklerde renal
disfonksiyon durumu komplike edebilir [87]. Demir parametreleri, tam kan

sayiminda anemi tablosu izlendiginde ¢alisiimalidir.
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IIH tanisinda kirimiz bayraklar [131]:

Atipik demografik 6zellikler

V1. sinir felci disinda diger kranial sinir felgleri
Biling bulaniklig1

VL. sinir felci disinda diger fokal norolojik bulgular
Anormal BOS bulgulari

Semptomlarin ¢ok ani ve siddetli baslamasi

Gorme kaybinda ve semptomlarda hizli progresyon

Total oftalmopleji

© 0o N o g Bk~ wDhPE

Interniikleer oftalmopleji

10. Vertikal bakis paralizisi
Mevcut tan1 kriterlerine uyan hastalar yardimci testlere tabi tutulurlar.

1. Nororadyolojik caligsmalar
2. Lomber ponksiyon

1. _Nororadyolojik calismalar: Papilodem saptandiginda oncelikli olarak

intrakranial yer kaplayan lezyon dislanmalidir. Bu amagla onceleri kranial
bilgisayarli tomografi (BT) kullanilmakta oldugu bilinmektedir. BT de PS’nin geg
gostergesi olarak sella tursikada mineralizasyon kaybi1 ve ventrikiill boyutunda
azalma bulgular1 6ne siirtilmiistiir. Yapilan ilk ¢alismalarda azalmis ventrikiil boyutu
PS bulgusu olarak degerlendirilmistir [132, 133]. Bu ¢aligmalarda BT nin lomber
ponksiyon dncesinde yer kaplayan lezyonu diglamada yardimct oldugu bilinmektedir
[134]. Said ve Rosman tek basina BT’nin 6zellikle pediatrik popiilasyonda artmis
BOS basincini agiklayacak dnemli patolojileri atlayabilecegini belirtmislerdir [135].
Kranial MRG’nin PS tanisinda yer kaplayan lezyon ya da hidrosefaliyi digladig1 ve
PS nedeni olabilecek diger bulgular1 saptamasi nedeni ile kullanilmasi gerektigi
savunulmustur. Amerikan radyologlar toplulugu herhangi bir gérme bozuklugunda
uygunsa kontrastli yag baskili manyetik rezonans goriintiillemesini onermislerdir

[136]. Psodotiimor serebri etyolojisinde altta yatan kafa igi venlerin trombozlart da
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oldugundan kranial MR venografi ile primer PS (IIH) tanist koymak amaci ile

tromboz olmadig1 gosterilmelidir.

2. Lomber Ponksiyon: Kranial MRG’de yer kaplayan lezyon dislandiginda

lomber ponksiyon yapilarak beyin omurilik sivisi basinci dlgiilmelidir. Lateral
dekiibit pozisyonda uygulanan bir tekniktir. Basin¢ da lateral dekiibit pozisyonda
hasta rahatlatilarak o6l¢iiliir. BOS basinct >25¢cmH20 iizerinde oldugunda ve igerigi

normal oldugunda psddotliimor serebri tanisi konur.

2.5. PSODOTUMOR SEREBRI HASTALIGI TEDAVISi

Bazi yazarlar tarafindan hastaliga benign intrakranial hipertansiyon
denmesine ragmen tedavi almamis hastalarin yaklasik dortte birinde gérme kaybinin
kalict hale geldigi bilinmektedir [27]. Bruce ve arkadaglarinin 2008 yilinda yapmis
oldugu arastirmada aym tedaviyi almalarina ragmen siyahi vakalarda gérme kaybi
(%23) beyazlara (%7) gore yaklasik 3 kat daha fazla izlenmistir [13]. Kleinschmidt
ve arkadaslarinin 2005 arastirmasinda, saglikli kontrollere ve kilo bakimindan
uyumlu kontrollere kiyasla depresyon ve anksiyete orani daha fazla bulunmustur
[137]. Saglikla iliskili hayat kalitesi skorlari da PS hastalarinda diger
norooftalmolojik sorunlart olan hastalara ve saglikli kontrollere gore daha diisiik

bulunmustur [7].
Tedavide asil amag gorme keskinliginin ve papil 6demin diizeltilmesidir.

Konservatif yaklasimla oncelikle kilo verdirme ve medikasyon
denenmektedir. Bu tedavinin etkinligi zaman almaktadir. Takipler gorme alani
muayenesi ile olmaktadir. 1. ay, 3. ay ve her 3-6 ayda bir takip yapilmaktadir [30].
Kilo verme PS rekiirensini de 6nlemede etkilidir [138]. Sugerman ve arkadaslarinin
19 PS hastasina yaptig1 gastrik bypass cerrahisi sonrasinda kilo alan 2 hastada PS
tekrarlamistir [138]. Nadkarni ve arkadaslarinin 2004 yilindaki bildirilerinde iki obez
PS hastasinda bariatrik cerrahi sonrasinda kilo kaybi ile birlikte PS hastalig1
diizelmistir [139].
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PS tedavisi ve rekiirensini Onlemede BOS iiretimini azaltan karbonik
anhidraz inhibitorleri kullanilmaktadir [140]. Asetazolamid en sik kullanilandir.
Fakat topiramatin da karbonik anhidraz inhibitorii etkisi asetazolamid ile aynidir;
analjezik etkisi ile ve kilo verdirici yan etkisinden dolay1 tedavide yararlanilmaktadir
[37,141,142]. Kortikosteroid kullanimi PS’de gegici olarak diizelme saglar, fakat
obez hastalarda kronik kullanimin riskleri diistiniildiigiinde tercih edilmemektedir.
Bazi arastirmalarda steroid kullanimi ile ani gelisen bas agrisi, papil 6dem ve hizli

BOS basinci artiglart bildirilmistir [141,143].

Terapotik lomber ponksiyon da (LP) BOS basincini direkt diisiirmede
kullanilan bir tedavi metodudur. Bosaltici LP’nin yararli olduguna dair yeterli
calisma yoktur. Johston ve arkadaslarinin 1974 yilinda yapmis olduklar1 bir
calismada lomber ponksiyon etkisinin ¢ok kisa siirdiigli, BOS basincinin 1 saatten

kisa bir slirede ilk haline dondiigii izlenmistir [144].

PS tedavisinde girisimsel metodlar da mevcuttur. Konservatif tedaviye
ragmen goérme bozuklugu devam eden ya da ilerleyen hastalara ve gérme kayb1 hizl
ilerleyen hastalara uygulanir. Lumboperitoneal sant operasyonu tedavi segenekleri
arasindadir. Peritoneal kaviteye BOS drene edilir. Sant tikanmasi ya da enfeksiyonu,
abdominal enfeksiyon, tonsiller herniasyon ya da o&liim gibi komplikasyonlar
bildirilmistir. Hastalarin %50’sinde santin ¢alismadigi ve yaklasik onda birinde
gormenin daha da kotiilestigi bildirilmistir. Sant nedeni ile sik ndérolojik takip

gerekmektedir [140, 143].

Ventrikiiloperitoneal sant operasyonuna gore daha az yan etkisi olan diger bir
teknik de oftalmologlarin tercihi optik sinir kilifi fenestrasyon ameliyatidir [30, 142].
Bazi ¢alismalar komplikasyon oraninin yaklasik %1 oldugunu gdstermistir. Gormede
kotillesme, enfeksiyon ya da okiilomotor disfonksiyon olabilir [30, 140, 145].
Yapilan iki calismada %94 oraninda gérme keskinligi stabil kalmis ya da daha iyiye
gitmistir [145, 146]. Pediatrik popiilasyonda ise hastalarin yaklasik iicte ikisinde
iyilesme izlenirken %17’si kotiiye gitmistir [147].

Bazi gruplar IIH etyolojisinde vendz siniis stenozu olan durumlarda venoz

sinlislere stent yerlestirilmesini oneren tedavi metotlar1 dnermislerdir. Cambridge
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Universitesi'nden bir grup 12 hastanin 5’inin asemptomatik seyrettigini ve 8
hastadan 4’ilinde papilddemin iyilestigini gostermisledir [102, 148]. Rohr ve
arkadaslarinin ¢alismasinda vendz siniis stentleme sonrasinda 3 hastada restenoz
izlenmistir [149]. Bu da stenozun mu intrakranial hipertansiyona neden oldugu yoksa
intrakranial hipertansiyonun mu stenoza yol agtifina dair tartigmalara neden

olmustur [147].

Bir bagka calismada restenoz nedenini tiim siniis boliimlerini stentleyememe

olarak agiklamistir[150].

Literatiirde bariatrik cerrahi denenmis 62 IIH hastasinin izlendigi bir
derlemede Roux-en-Y gastrik bypass en sik uygulanan teknik olarak bildirilmistir.
Vakalarin %90°dan fazlasinda ITH semptomlarinda diizelme ve yaklasik %97’sinde
papilédemde diizelme bildirilmistir. Averaj postoperatif BOS basinci diisiisiiniin 25

cm H20’ya kadar oldugu belirtilmistir [151].

2.6. PS TANISINDA KULLANILAN YARDIMCI MRG BULGULARI

Hastaligin tanisinda Deborah 1. Friedman ve arkadaslarinin Modifiye Dandy
Kriterlerini revize ederek tamimladiklart kriterlerde ve yapilan literatiir
calismalarinda yardimci nororadyolojik bulgular mevcuttur. Bu bulgular; parsiyel
empty sella, slit (ince) like ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob
posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin vertikal
tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu ve tonsiller asag1 yer degistirme olarak

bildirilmistir.

“Empty sella’” bulgusu artmis BOS basincinin uzun dénem etkisi olarak
diyafragma selladan bir araknoselin (pitiiiter fossaya araknoid membran boslugunun
invajinasyonu) asag1 herniasyonu olarak tanimlanir [133, 152]. BT goriintiilerinde ve
ilk MRG’lerinde tanimlanan bulgudur [153, 154]. Empty sella pitiiiter glandin
goriilmedigi durumlarda kullanilmaktadir [155]. Pitiiiter yiikseklik degisiklikleri

genis bir spektrumda incelenmektedir; bir ¢cok empty sella vakasi daha sonra parsiyel
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empty sella ya da basili pitliiter bez olarak tanimlanmistir. Empty sella bulgusunun
radyolojik tanimindaki belirsizlikler nedeniyle PS hastalarindaki dnemine ait farkli

calisma sonuglar1 vardir.

Slit like ventrikiil sik goriilmediginden PS’de zayif bir ndrogoriintiileme
bulgusudur [156]. Bu bulgu ilk BT ¢aligmalarinda ve ventrikiilografi ¢alismalarinda
saptanmustir ve artik klinik kullanimda ¢ok anlamli degildir [133,134,153].

Optik glob posteriorunda diizlesme PS’de olmazsa olmaz bulgulardan biridir
ve BT ve orbita MRG’de goriilebilmektedir fakat aciklanmasi zor bir bulgu da
olabilmektedir [156,157]. Artmig BOS basinci subaraknoid aralik yoluyla intraokiiler
basinci arttirmaktadir ve bu da optik sinirin glob posterioruna dogru genislemesine
neden olmaktadir; sonug olarak orbita MRG’de optik glob posteriorunda diizlesme

izlenmektedir.

Optik sinir basi protriizyonu bulgusu da glob posteriorunda diizlesme
mekanizmasina benzer sekilde gelisir ve PS’de izlenen diger bir MRG bulgusudur
[158, 159]. Optik sinir bagt protriizyonu degerli bir bulgudur ve MRG’de izlendigi
takdirde klinikte viziiel semptomlarin varligi daha belirgindir, yoklugunda viziiel
semptomlar daha az izlenmektedir [158]. Pediatrik popiilasyonda da
izlenebilmektedir [160].

Optik sinirin vertikal tortuyozitesi artmis BOS basinci ile iligkilidir; basing
altindaki intrakranial yapilarin protriizyonu nedeni ile optik sinirin proksimal ve
distal boliimlerinin rahatlikla optik globa gidis diizleminde kivrilmast ile
gelismektedir [152]. Optik sinir tortuyozitesinin vertikal ya da horizontal olmasina
ait sensitivite kesit kalinligina baglidir. Horizontal tortuyozite goriintiilemede daha az

saptanmakla birlikte intrakranial hipertansiyona daha spesifiktir.

Optik sinir kilif distansiyonunda koronal kesitlerde optik sinir ¢evresinde bir
halka seklinde BOS izlenir ve optik sinir basili goriilebilir; aksiyel kesitlerde optik
sinir ¢evresindeki BOS intensitesinde artma izlenmektedir [152]. Optik sinir kilifi
fenestrasyonunun (ONSF) effektif olup olmadigini gosteren onemli bir bulgudur

[161]. ONSF’unun basarili oldugu vakalarda T2 goriintiilerde optik sinir kilifinda
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distansiyonun diizeldigi gozlenmistir; semptomatik olmaya devam eden hastalarda
ise optik sinir kilif distansiyonu devam etmektedir [161]. Optik sinir kilif
distansiyonu pediatrik popiilasyonda da izlenebilmektedir [160]. PS ile optik sinir
kilif distansiyonundaki iliski, BOS hipovolemisinde azalan optik sinir kilifi ¢apr ile
desteklenmektedir [162].

Optik sinir kontrastlanmasina ait patoloji papil 6dem etyolojisindeki
mekanizmalar ile agiklanmaktadir. Kranial fossa kaynakli basing yiiksekligi venoz
konjesyon, kapiller kagak ve kan beyin bariyerinde bozulmaya yol agmaktadir.

(%75) Bu bulguyu saptamak i¢in MRG’de kontrast kullanmak gereklidir [152].

Transvers siniiste daralma MR venografide en iyi sagittal ve aksiyel
kesitlerde izlenmektedir ve artmis BOS basinct etkisi ile olusmaktadir [141]. PS
vakalarinda goriilen MRG bulgulari i¢in bugiine kadar elde edilmis sensitivite ve

spesifite oranlar1 Tablo’da gosterilmistir.

Tablo 1. PS vakalarinda goriilen MRG bulgularina ait sensitivite ve spesifite oranlari

Psodotiimor Serebride MRG bulgular

Referanslar Sensitivite Spesifite

Empty sella Agid ve ark, 2006 26.70% 94.60%
Yuh ve ark, 2000 2.50%

Parsiyel empty sella/azalmis pitiiter ylikseklik Agid ve ark, 2006 53.30% 75%

Yuh ve ark, 2000 80% 92%
Brodsky ve Vaphiades, 1998 70%

Glob posterirorunda diizlesme Agid ve ark, 2006 43.30% 100%
Brodsky ve Vaphiades, 1998 80%
Jinkins ve ark, 1996 66.70%

Perioptik BOS mesafesinde genisleme Agid ve ark, 2006 66.70% 82.10%
Brodsky ve Vaphiades, 1998 45%

Optik sinirin artmis tortuyozitesi Agid ve ark, 2006 40% 91.10%
Brodsky ve Vaphiades, 1998 40%

Optik sinir kontrastlanmasi Agid ve ark, 2006 6.70% 98.20%
Brodsky ve Vaphiades, 1998 50%

Optik sinir basi protriizyonu Agid ve ark, 2006 3% 100%
Brodsky ve Vaphiades, 1998 30%

Slit like ventrikdiller Agid ve ark, 2006 3% 100%

Yapilan c¢aligsmalarda, optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir kilif
distansiyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi veparsiyel empty sellaile [1H
anlamli olarak iligkili bulunmustur.Bu bulgularin gosterilmesinde kranial MR
goriintiilemelerine ek olarak orbita MR goriintiilemeleri de sarttir. Kranial ve orbital
MRG bulgularinin, girisimsel bir inceleme yapilmadan da (lomber ponksiyon)
psodotiimor serebri tanis1 hakkinda ipucu verebilecegi diisiiniilmektedir. Michael C.

Brodsky ve Michael Vaphiades’in 1998 yilinda bu konu ile ilgili ilk ¢alismasinda
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retrospektif olarak 20 psddotimdr hastast 20 kisilik kontrol grubuyla
kargilastirilmistir.  Optik glob posteriorunda diizlesme hastalarin  %80’inde, empty
sella %70’inde, optik sinir kilif distansiyonu %45’inde, optik sinirin vertikal
tortuyozitesi %40’inda izlenmistir. Prelaminar optik sinir genislemesi disinda biitiin
bu MRG bulgular1 kontrol grubunun %5’inde izlenmistir. Bu MRG bulgularina
dayanarak klinisyen PS hastalarinin %90’1nda artmis intrakranial basing oldugunu ve

kontrol grubunda intrakranial basing artis1 olmadigini 6ngorebilir [152].

R. Agid ve arkadaslarinin ¢alismasinda retrospektif olarak 30 ITH hastas1 ve
56 kontrol grubu degerlendirmeye alinmistir. Bu ¢alismada bos sella, pitiiiter bezde
deformasyon, siki subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme, optik
sinir bag1t protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuozitesi ve optik sinir kilif
distansiyonu arastirilmistir. Optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir kilif
distansiyonu, optik sinirin vertikal tortuozitesi, pitiiiter deformite ve bos sella IIH ile
anlamli olarak iligkili bulunmustur. Bu bulgulardan optik glob posteriorunda
diizlesme idyopatik intrakranial hipertansiyon tanisini kuvvetle diistindiirmektedir
[163].

Yuh ve arkadaslarinin ITH hastalarinda pitiiiter morfolojiyi degerlendirdikleri
prospektif calismada 100 hasta aragtirmaya alinmistir. 23 normal vaka, 40 IIH
hastasi, 37 motorlu ara¢ kazasinda kafa travmasina bagli akut intrakranial basing
artist gelismis olan hastadan olusmaktadir. Gebe ve postpartum donemdeki
hastalarda pitiiiter morfoloji farklilasmis olabileceginden ¢alismadan dislanmistir. Bu
calismada empty sella varlig1 %2.5 sensitif bulunmustur. Parsiyel empty sella varligi

ise %80 sensitif ve %75 spesifik bulunmustur [155].

Jinkins ve arkadaglarinin retrospektif ¢alismasinda papil 6demi olan 15 vaka
10 goniillii kontrol grubu ile degerlendirilmistir. Optik glob posteriorunda diizlesme
varligi %66.7 sensitif bulunmustur. Maralani ve arkadaslarinin retrospektif 43 hasta
ve 43 kontrolle yaptiklar1 ¢alismada optik sinir basi protriizyonu, parsiyel empty
sella, optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir kilif distansiyonu, optik sinirin

tortuyozitesi kontrol grubuyla kiyaslandiginda anlamli farkli bulunmustur [159].
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Yakin tarihte yapilan c¢aligmalarda PS hastalarinda MRG’de Meckel
kavitesinde ve kaverndz siniislerde daralma BT’de foramen ovalede genisleme

saptanmustir [80].

Bu caligmalarin biri disinda hepsi retrospektiftir ve prospektif olan Yuh’un
caligmasinda da tek basina pitiiiter morfoloji degerlendirilmistir. Biitiin ¢aligsmalarda
orbita MRG yapilmamistir. Bu eksiklik optik siniri ilgilendiren bulgularin net olarak

degerlendirilmesini giiglestirmektedir.

Bizim bu ¢alismadaki amacimiz prospektif olarak vaka ve kontrol grubuna
kor ¢ radyolog ileprimer ve sekonder PS hastalarinda kontrol grubuyla
karsilastirmali olarak daha Once bildirilmis olan tiim MRG parametrelerini
arastirmak ve bu bulgularin tanitya katkilarini, hastalarin semptomlari, ndéro-

oftalmolojik bulgulari, laboratuar ve BOS sonugclari ile iliskisini ortaya koymaktir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calismaya 2011-2014 yillar1 arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji ve Norooftalmoloji poliklinigine bagvuran, basvuru muayenesinde bilateral
papil 6dem saptanan, tek tarafli veya bilateral abdusens felci disinda lokalize
ndrolojik bulgusu olmayan, beyin goriintiilemeleri ile intrakraniyal kitle lezyonu ve
hidrosefali dislanmis olan ve BOS acilis basinct >250 cm su Sl¢iilmiis olan 18 yas
tizeri hastalar alinmistir. MR venografisinde serebral vendz tromboz saptanan
hastalar da MRG’sinde vendz infarkt veya hematom eslik etmedigi durumda
calismaya dahil edilmistir. Yukaridaki kriterleri karsilayan ve MR venografisi de
normal olan hastalar idyopatik PS, MR venografisinde vendz tromboz saptanmis
olan hastalar ise sekonder PS tanisiyla iki alt gruba ayrilmistir. Hastalardan

bilgilendirilmis onam formu alinmstir.

Kontrol grubu Noroloji poliklinigine artmis kafa i¢i basincini gosteren
semptomlar (basagrisi, bulanti, kusma, gegici gérme kaybi ataklari, gormede azalma
gibi) disinda baska yakinmalar ilebagvuran veya hi¢bir yakinmasi olmayan
venorolojik muayene bulgular1 normal olan yas ve cinsiyet acisindan hasta grubuyla

uyumlu goniillii bireylerden olusturulmustur.

Dislama kriterleri sunlardir:

18 yasindan geng ve 60 yasin ilizerinde olma

Tek tarafli veya bilateral abdusens felci disinda baska lokalize norolojik

bulgusu olma

- Tek tarafli papilddemi olma-MRG’de intrakraniyal kitle lezyonu (Tiimdr,

infarkt, hematom, abse gibi) gosterilmesi
- BOS incelemesinde basing yiiksekligi disinda anormal bulgu saptanmasi
- Son bir y1l i¢inde PS tanisiyla tetkik veya tedavi gérmiis olma

- BOS basincin1 etkileyebilecek ilaglarin (asetazolamid, ditiretikler,

topiramat gibi) kullanimi
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- MRG kontrendikasyonu bulunmasi

- Hastanin LP’yi kabul etmemesi
- Calismaya katilmay1 kabul etmeme

Hastalardan ayrintili anamnez alinmistir. Bas agrist varligi, bas agrisi
lokalizasyonu, bas agris1 zamani (sabah/aksam/fark yok) bas agrisinin siirekli olup
olmadigi, eslik eden boyun agrisinin olup olmadigi, eslik eden semptomlarin
(tinnitus/bulant1) varligi, gorsel semptomlarin varligi (fotofobi/gegici ve/veya kalici
gorme kaybi/gift gorme), sistemik hastaliklar (iiremi/hipotiroidi/ SLE/ Behget/
gebelik/ postpartum donem/menstriiel diizensizlik), son 6 ayda kilo alimi ve
kullanmakta oldugu ilaglar(Oral kontraseptif, tiroid hormonu, immiinsupresif,
antihipertansif, steroid, zayiflama ilac1) sorgulanmistir. ilk semptom tani-zamanlari

kaydedilmistir.Bag agris1 baglangig siiresi giin olarak kaydedildi.

Hastalarin viicut kitle indeksleri kaydedilmistir. Viicut kitle indeksi

hesaplarken asagidaki formiil kullanilmistir.
BKi= Kilo (kg) / Boy2 (m2)

Hastalarin norolojik ve noro-oftalmolojik muayeneleri yapilmistir. Noro-
oftalmolojik muayenede gorme keskinligi, renkli gorme, goz hareketleri, pupil
fonksiyonlari, gézdibi ve konfrontasyonla gérme alan1 degerlendirilmistir. Hastalarin
daha sonraGoz hastaliklart boliimiinde oftalmolojik muayeneleri ve bilgisayarl
gorme alan1 (BSGA) incelemeleri yapilmistir. Gérme alani kayiplar1 kor noktada
biiyiime, konsantrik daralma ve digerleri olmak iizere {i¢ grupta kaydedilmistir.
Biitlin hastalarda tam kan, biyokimya, sedimentasyon, demir parametreleri, tiroid

fonksiyon testleri (TFT) bakilmistir.

Hastalarin ve kontrol grubunun 3.0 Tesla Siemens MRG cihazinda tek
seansta olmak iizere kranial ve orbital MRG’leri ve MR venografi incelemeleri
yapilmis ve incelemeler kaydedilmistir. Kaydedilen bu incelemeler, tan1 konusunda

bilgisi olmayan bir nororadyoloji uzman1 ve MRG egitimini tamamlamis olan iki
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Radyoloji aragtirma gorevlisi tarafindan bagimsiz olarak farkli zamanlarda

degerlendirilmistir.

Degerlendirmeye alinan nororadyolojik bulgular herhengi iki radyologun
pozitif buldugu bulgulardi.

Kullanilan MRG teknigi asagidaki gibidir.

Kranial MRG:

T2: FOV degeri: 240x208 mm, Matrix:448 312, Slice thickness: 5/1.5, Nex:3
TR:4190 TE:101 Sekans: tse

FLAIR: FOV degeri: 240x210 mm, Matrix:512 448, Slice thickness: 5/1.5,
Nex:1 TR:9000 TE:94 Sekans:FLAIR

T1: FOV degeri:240x210 mm, Matrix:320 192, Slice thickness: 5/1.5, Nex:2,
TR:352, TE:11 Sekans:se

Coronal T2: FOV degeri: 220x220 mm, Matrix:384 227, Slice thickness:
5/1.5, Nex:2, TR:3000, TE:95, Sekans: tse

Sag T1: FOV degeri: 250x250 mm, Matrix: 320 240 mm, Slice thickness:
5/1, Nex:2, TR:352, TE:11, Sekans:se

Orbita MRG:

Coronal T1: FOV degeri: 180x180 mm, Matrix: 320 224, Slice thickness:
3/0.3, Nex: 3, TR:692, TE:18, Sekans: tse

STIR Cor: FOV degeri: 180x167 mm, Matrix: 320 224, Slice thickness:
3/0.3, Nex:4, TR:3470, TE:36, Sekans: STIR

T2 Ax: FOV degeri:180x180 mm, Matrix:320 256 Slice thickness:3/0.3, Nex:
3, TR:3100, TE:94, Sekans: tse

T1 Ax: FOV degeri: 180x180 mm, Matrix:320 224, Slice thickness:3/0.3,
Nex:3 TR:555, TE:18, Sekans:tse
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T2 sag: FOV degeri: 180x180 mm, Matrix:320 224, Slice thickness: 3/0.3,
Nex:3, TR:3490, TE:103, Sekans:tse

Kranial Venografi:

Fl3dsag: FOV degeri: 250x250 mm, Matrix:384 346, Slice thickness: 1.2,
Nex:1, TR:3.55 TE:1.37, Slice per slab: 144,

Slice oversampling: %11.1
Hastalarin ve kontrol grubunun kranial, orbital MRG ve MR venografi
incelemeleri asagidaki bulgularin  varligr agisindan ii¢ radyolog tarafindan

degerlendirilmistir. Ug radyologdan en az ikisininsaptadigi bulgular anlamli kabul

edilmigve degerlendirmeye alinmistir.

Arastirillan MRG ve MR venografi bulgulari:

Parsiyel Empty Sella: Pitiiiter fossanin >%350’sinin BOS ile dolu olmasi

(Kranial MRG ile degerlendirilmistir).

Sekill. Sagittal T1 agirlikli goriintiide Parsiyel empty sella

Slit like (Ince) Ventrikiiller: Lateral ventrikiillerin genel topluma kiyasla
kiiciik olmasi (Kranial MRG ile degerlendirilmistir)

29



Siki subaraknoid mesafeler: Sulkus ve sisternlerin genel topluma kiyasla

kiiclik olmasi (Kranial MRG ile degerlendirilmistir).

Sekil 2. Aksiyel T2 agrhkh goriintiidde optik glob posteriorunda diizlesme

Optik glob posteriorunda diizlesme: Optik sinirin ¢iktig1r yerdeki normal
konveksitede diizlesme (Orbita MRG ile degerlendirilmistir).

Optik sinir bas1 protriizyonu: Optik sinirin optik globa girdigi yerdeki
konveksitenin konkav hale gelmesi (Orbita MRG ile degerlendirilmistir).

30



Optik sinirin vertikal tortuyozitesi: Sagital gorintiilerde optik sinirin ’S”’

seklinde izlenmesi (Orbita MRG ile degerlendirilmistir).

Sekil 4. Sagittal T2 agirlikli goriintiide  Optik sinirin vertikal tortuyozitesi

Optik sinir kilif distansiyonu: Optik siniri g¢evreleyen BOS mesafesinin

koronal kesitlerde >2mm olmasi (Orbita MRG ile degerlendirilmistir).

tirr

Sekil 5. Koronal T2 agirlikli goriintiide optik sinir kilif distansiyonu

Tonsiller asag1 yer degistirme: Serebellar tonsillerin normale gore >5 mm

daha asagida yer almasi (Kranial MRG ile degerlendirilmistir).

MR venografide serebral siniislerin tromboze veya hipoplazik (simetrigine

gore daha ince) olmasi (MRYV ile degerlendirilmistir).
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Hastalardan 26’sinin kranial, orbita ve MR venografi tetkikleri yapilmistir.
Iki hastaya orbital MRG tetkiki yapilamanustir (Bu hastalarin kranial MRG ve MR

venografi tekiki yeterliolmustur).

Hastalarin radyolojik incelemelerden sonralomber ponksiyonlari yapilmis,
acilis BOS basinci, BOS hiicre igerigi ve tiplemesi, biyokimyasal degerler ve BOS

sitolojisi incelenmistir.

Istatistiksel analizde hasta ve kontrol grubunun (primer ve sekonder
psodotiimor serebri hasta grubu ayri ayri olmak tlizere) MR goriintiileme bulgular
karsilagtirilmis  ve bu bulgularin  PS  tanisinda anlamli  olup olmadig:
incelenmistir.Radyolojik bulgular acisindan ii¢ radyologun kendi aralarinda tutarl
olup olmadiklarina bakilmigtir. MR bulgularinin, hastalarin klinik, nérooftalmolojik

ozellikleri ve BOS bulgulart ile iliskisi degerlendirilmistir.

Istatiksel analiz: Siirekli veriler ortalama+ standart sapma ve ortanca
(minimum-maksimum) ile, kategorik veriler ise yiizdeler ile 6zetlenmistir. Gruplar
aras1 karsilastirmalarda siirekli veriler i¢in Mann Whitney U testi ve Wilcoxon testi,
kategorik veriler igin ise Ki-kare ve Fisher’s Exact testi kullamlmustir. Iki siirekli
degisken arasindaki korelasyon i¢in Pearson korelasyonu ve Kolmogorov-Smirnov,
Shapiro-Wilk nonparametrik testler ile incelenmistir. Biitiin analizler SPSS Statistics
for Windows Version20 ile gerceklestirilmistir. P<0.05 degeri istatiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.

Kappa degerleri <0,40: ¢ok zayif, 0.40-0.59: zayif, 0.60-0.74: iyi, >0.74: ¢ok
1yi olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. HASTA VE KONTROL GRUBU

Degerlendirmeye alinan 28 hastanin 24°i kadin ve 4°u erkekti. Hastalarin

ortalama yast 28.5+£9.8 (min:18, max:60). Kadin hastalarin ortalama yas1 ve erkek

hastalarin ortalama yasi sirasi ile 35+£10.2 ve 28+2.4’tii. Kontrol grubundaki 20

hastanin 18’1 kadin, 2’si erkekti. Kontrol grubunun ortalama yas1 33+£8.73 (min:24,

max:49). Kadin kontrollerin ortalama yas1 ve erkek kontrollerin ortalama yasi1 sirasi

ile 33.6+8.9 ve 27+1.4’tii. Cinsiyet ve yas ortalamalari bakimindan iki grup arasinda

anlamli fark yoktu. Toplam 26 hastada bilgisayarli gorme alan1 (BSGA)

incelemelesi yapildi. iki hasta tetkike koopere olamadigindan BSGA yapilamadi.

Tablo 2. Hasta grubunun semptomlari ve kilo ile ilag 6zgegmisleri

Anamnez HASTA(Nn) %
BA 27 96.40%
fokal 12 44.40%

jeneralize 15 55.60%

sabah 5 18.50%

aksam 2 7.40%

fark yok 20 74.10%

surekli 25 92.60%

epizodik 2 7.40%

Boyun agrisi 5 18.50%
Bulanti 2 7.40%
Tinnitus 5 18.50%
Diplopi (unilat) 3 11.10%
Diplopi (bilat) 3 11.10%
Gorme kaybi (unilat) 11 39.30%
Gorme kaybi (bilat) 6 21.40%
Sistemik hastalik 11 39.30%
Son 6 ayda kilo alimi 7 25%
ilacg 12 42.90%

Bas agris1 27 hastada (%96,4) saptandi. 15 hastada (%55.6) jeneralize, 12
hastada (%44.4) fokal bas agris1 saptandi. Basagris1 2 hastada (%7.4) epizodik, 25
Basagris1 5 hastada (%18.5) sabah, 2 hastada (%7.4)

hastada (%92.6) stirekliydi.
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aksam daha c¢ok oluyordu; 20 hastada (%74.1) sabah aksam farki yoktu. Boyun agrist

5 hastada (%18.5) mevcuttu; 22 hastada (%81.5) boyun agris1 yoktu. Eslik eden

semptomlar degerlendirildiginde 20 hastada (%74.1) es semptom izlenmedi; 5
hastada (%18.5) tinnitus, 2 hastada (%7.4) bulanti mevcuttu. Ug hastada (%11.1)
unilateral, 3 hastada (%11.1) bilateral diplopi sikayeti bildirildi; 21 hastada (%77.8)

diplopi sikayeti yoktu. 11 hasta (%39.3) gérme kaybi sikayeti tariflemezken; 11

hasta (%39.3) unilateral, 6 hasta (%21.4) bilateral gorme kaybi tarifledi. Hastalarin

11’inde (%39.3) sistemik hastalik Oykiisii vardi (Bunlariiremi, hipertansiyon,

tilseratif kolit, hipotiroidi, SLE, Behget, gebelik, menstrual diizensizlik). Toplam 7
hastada (%25) son 6 ayda kilo alimi oldugu 6grenildi; 21 hastada (%75) kilo alimi

yoktu. Ilag (Oral kontraseptif, tiroid hormonu, immiinsupresif, antihipertansif,

steroid, zayiflama ilac1) kullanim Oykiisii olan hasta sayis1 12 idi (%42.9).

Tablo 3. Hasta grubunun nérolojik muayene bulgulari

Norolojik Muayene Hasta (n) %
Papil 6dem (unilat) 2 7.10%
Papil 6dem (bilat) 26 92.90%
Gorme keskinligi bilat bozuk 5 17.90%
Gorme keskinligi unilat bozuk 2 7.10%
Gorme keskinligi tam 21 75%
BSGA
normal 12 46.20%
Unilat koér noktada genisler 3 11.50%
Bilat kor noktada geniglem 6 23.10%
Bilat kor nok.gen.+Kons. D3 2 7.70%
Unilat kér nok.gen.+Kons. 2 7.70%
Solda perif. Daralma+Bil. K 1 3.80%
Renkli Gorme bilat bozuk 1 3.60%
Renkli Gorme unilat bozuk 1 3.60%
Renkli gorme tam 26 92.90%
Diplopi 4 14.30%
Bakis paralizisi 1 3.60%

Papil 6dem bulgusu 26 hastada (%92.9) simetrik bilateral, 2 hastada (%7.1)

asimetrik bilateraldi. Gérme keskinligi muayenesi 5 hastada (%17.9) bilateral, 2

hastada (%?7.1) unilateral bozuktu; 21 hastada (%75) goérme keskinligi normaldi.
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BSGA 26 hastada degerlendirildi ve 12 hastada (%46.2) normaldi; 3 hastada (%11.5)
unilateral kor noktada genisleme, 6 hastada (%23.1) bilateral kor noktada genisleme,
2 hastada (%?7.7) bilateral kor noktada genisleme ve periferik konsantrik daralma, 2
hastada (%7.7) unilateral kor noktada genisleme ve periferik konsantrik daralma, 1
hastada (%3.8) unilateral periferik daralma ve bilateral kor noktada genigleme
izlendi. Renkli gérme 1 hastada (%3.6) bilateral, 1 hastada (%3.6) unilateral bozuk;
26 hastada normaldi. Norolojik muayenede 4 hastada (%14.3) diplopi saptanirken;
24 hastada (%85.7) saptanmadi. 1 hastada (%3.6) bakis paralizisi saptandi; 27
hastada (%96.4) bakis paralizisi izlenmedi.

Biitiin hastalarda tam kan, biyokimya, sedimentasyon, demir parametreleri,
tiroid fonksiyon testleri (TFT) bakildi. Toplam 6 hastada (%21.4) hemoglobin
diisiikliigii saptandi. Bir hastada (%3.5) TFT bozuktu. Ug hastada (%16.7) demir
parametrelerinde bozukluk izlendi; 15 hastada (%83.9) demir parametreleri

normaldi.

BOS basinci biitiin hastalarda 25 ve {lizeriydi. Hastalarin tiimiinde BOS hiicre
icerigi ve tiplemesi, biyokimyasal degerler ve BOS sitolojisi normal sinirlarda

izlendi.

24 hasta primer PS (IIH), 4 hasta sekonder PS olarak degerlendirilmistir.
Sekonder PS hastalarinin 3’itinde vendz tromboz saptanmistir ve 1 hastada Chiari

malformasyon tip 1 saptanarak cerrahi tedavi ile diizelmistir.

Ik semptom tani zamani giin olarak degerlendirilmisti. Min:7, max:1080,

ortanca:90, ortalama: 1644247.42 izlendi.

Hastalarin BKI analizinde 14 hastanin (%50) BKi>25kg/m?, 14 hastanin
(%50) BKI degeri<25kg/ m? saptanmistir. Hasta grubundaki 4 erkek hastanin
BKI<25kg/m?2saptanmigtir. Kadin hasta grubunda BKI ortalama 26.37+4.8 (min:19,
max:335, ortanca:24.5), erkek hasta grubunda BKI ortalama 22+2.9 (min:18, max:25,
ortanca: 22.5) saptanmistir. BKI acisindan kadin ve erkek hastalar arasinda istatiksel
olarak fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunun MRG bulgular1

HASTA KONTROL p
Parsiyel empty sella 12 (%42.9) 0 0.001
Slit like ventrikl 1(%3.6) 0 1
Siki subaraknoid mesafe 0 0 -
Optik glob posteriorunda dizlesme 17(%60.7) 0 0
Optik sinir bagi protrizyonu 9(%32.1) 0 0.006
Optik sinir kilif distansiyonu 8(%28.6) 0 0.014
Optik sinirin vertikal tortuyozitesi 15(%53.6) 0 0
Tonsiller asagi yer degistirme 2(%7.1) 0 >0.05
MRV sag transvers sinls ince 3(%10.7) 0 >0.05
MRV sol transvers sinls ince 3(%10.7) 8(%40) >0.05
MRV tromboz 3(%10.7) 0 >0.05

Parsiyel empty sella: Bu bulgu birinci néroradyolog degerlendirmesinde hasta

grubundaki hastalarin 13’linde (%46.4), ikinci radyolog degerlendirmesinde hasta
grubundaki hastalarin 12’sinde (%42.9) ve lglincli radyolog degerlendirmesinde
hasta grubundaki hastalarin 10’unda (%36) izlendi. Herhangi iki radyologun hasta
grubunda pozitif buldugu vaka sayist 12 idi (%42.9). Kontrol grubunda 20 hastanin
hi¢birinde bu bulgu izlenmedi. Parsiyel empty sella hasta grubunda anlamli olarak

fazla bulundu (p:0.001). (kappa:0.811) (sens:%42, spes:%83)

Slit like ventrikiiller: Bu bulgu, birinci nororadyolog degerlendirmesinde

hasta grubundaki hastalarin 1’inde (%3.6), Ikinci radyolog degerlendirmesinde hasta
grubundaki hastalarin 1’inde (%3.6), ligiincii radyolog degerlendirmesinde hasta
grubundaki hastalarin 4’iinde (%14.3) izlendi. Herhangi 2 radyologun hasta
grubunda pozitif buldugu vaka sayis1 1 idi (%3.6). Kontrol grubunda 20 hastanin
higbirinde bu bulgu izlenmedi. Iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi. (p:1).

(kappa:130) (sens:%0.01, spes:%83).

Siki  subaraknoid  mesafeler: Bu  bulgu, birinci  ndroradyolog

degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin 1’inde (%3.6) izlendi. Ikinci ve
ticiincli radyolog degerlendirmesinde hasta grubunda bu bulgu saptanmadi. Kontrol
grubunda 20 hastanim higbirinde bu bulgu izlenmedi. Iki grup arasinda anlaml fark

bulunmadi (kappa:-0.007).
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Optik glob posteriorunda diizlesme: Bu bulgu, birinci néroradyolog

degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin 19’unda (%67.9) bilateral pozitif,
ikinci radyolog degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin 14’tinde (%50)
bilateral pozitif, ii¢lincii radyolog degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin
17°sinde (%94.4) bilateral pozitif, 1’inde ise (%3.6) unilateral pozitif izlendi.
Herhangi 2 radyologun hasta grubunda unilateral veya bilateral pozitif buldugu vaka
sayist 17 idi (%60.7). Kontrol grubunda 20 hastanin higbirinde bu bulgu izlenmedi.
Iki grup arasinda optik sinir posterioriinde diizlesme anlamli farkli bulundu (p<0.01)

(kappa:0.639) (sens:%60, spes:%83).

Optik  sinir bas1i  protriizyonu: Bu bulgu, birinci néroradyolog

degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin 7’sinde (%25) bilateral pozitif,
3’inde (%10.7) unilateral pozitif; ikinci radyolog degerlendirmesinde hasta
grubundaki hastalarin  5’inde (%17.9) bilateral pozitif; lgiincii radyolog
degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin 13’{inde (%46.4) bilateral pozitif,
3’tinde (%10.7) unilateral pozitif izlendi. Herhangi iki radyologun hasta grubunda
pozitif buldugu vaka sayis1 9 idi (%32.1). Birinci nororadyolog degerlendirmesinde
kontrol grubunda bir kiside (%5) bilateral optik sinir basi protriizyonu saptandi.
Ikinci ve iigiincii radyolog degerlendirmesinde kontrol grubunda bu bulguya
rastlanmadi. 1ki grup arasinda anlamli fark bulundu (p:0.006). (kappa:0.478)
(sens:%32, spes:%83).

Optik  sinir kilif distansiyonu: Bu bulgu, birinci ndéroradyolog

degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin 15’inde (%53.6), ikinci radyolog
degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin 6’sinde (%21.4), {igiincii radyolog
degerlendirmesinde ise hasta grubundaki hastalarin 9’unda (%32.1) izlendi. Herhangi
iki radyologun hasta grubunda pozitif buldugu vaka sayist 8 idi (%28.6). Kontrol
grubunda 20 hastani higbirinde bu bulgu izlenmedi. Iki grup arasinda anlamli fark

bulundu (p:0.014). (kappa:0.579) (sens:%28, spes:%83).

Optik sinirin _vertikal tortuyozitesi: Bu bulgu, birinci nororadyolog

degerlendirmesinde hasta grubunun 13’iinde (%46.4) bilateral pozitif, 2’sinde (%7.1)

unilateral pozitif; ikinci radyolog degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin
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12’sinde (%42.9) bilateral pozitif, 1’inde (%3.6) unilateral pozitif; {igiincii radyolog
degerlendirmesinde ise hasta grubundaki hastalarin 15’inde (%53.6) bilateral pozitif,
3’linde (%10.7) unilateral pozitif izlendi. Herhangi iki radyologun hasta grubunda
pozitif buldugu vaka sayist 15 idi (%53.6). Birinci ve ikinci radyolog
degerlendirmesinde kontrol grubundaki bir kiside (%5) bilateral optik sinir vertikal
tortiyozitesi izlendi. Uciincii radyolog degerlendirmesinde kontrol grubunda bu
bulgu izlenmedi. Iki grup arasinda anlamli fark bulundu (p<0.01) (kappa: 0.639)
(OR: 21.9) (sens:%53, spes:%76).

Tonsiller asagi yer degistirme: Bu bulgu, birinci nororadyolog

degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin 3’tinde (%10.7), ikinci radyolog
degerlendirmesinde hasta grubundaki hastalarin 2’sinde (%7.1), li¢lincii radyolog
degerlendirmesinde ise hasta grubundaki hastalarin 2’sinde (%7.1) izlendi. Herhangi
2 radyologun hasta grubunda pozitif buldugu vaka sayist 2 idi (%7.1). Kontrol
grubunda 20 hastanm higbirinde bu bulgu izlenmedi. Iki grup arasinda anlaml fark

bulunmadi (p>0.05). (kappa:0.850) (sens:%0.01, spes:%83).

MR venografi:  Birinci  néroradyolog  degerlendirmesinde  hasta

grubundakilerin 4’iinde (%14.3) sag transvers sinus ince, 3’iinde (%10.7) sol
transvers sinus ince, 3’iinde (10.7) tromboz (2 hasta transvers siniis, 1 hasta superior
sagittal siniis); ikinci radyolog degerlendirmesinde hasta grubunun 5’inde (%17.9)
sag transvers sinus ince, 3’tinde (%10.7) sol transvers sinus ince, 3’iinde (%10.7)
transvers siniliste tromboz; T{giincii radyolog degerlendirmesinde hasta
grubundakilerin 3’iinde (%10.7) sag transvers sinus ince, 4’iinde (%14.3) sol
transvers sinus ince, 3’linde (%]10.7) transvers siniiste tromboz izlendi. Birinci
nororadyolog kontrol grubundakilerin 7’sinde (%35) sol transvers siniisii ince, ikinci
radyolog 13’iinde (%65) sol transvers siniisii ince, ti¢lincii radyolog 8’inde (%40) sol
transvers siniisii ince degerlendirdi. Ince transvers sinus veya transvers sinus
trombozu agisindan ag¢isindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi.(P>0.05)
(kappa:0.598>normal,kappa:0.545>sag transvers siniis ince,kappa:0.678>sol

transvers siniis ince, kappa: 1>tromboz).
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Tablo 5. MRG bulgularmin sensitivite, spesifite ve kappa degerleri

Sensitivite Spesifite 0.95 Kappa minkappa maxkappa
Parsiyel empty sella 0.42 1 %83-%100 0.811 0.556 1.066
Slit like ventrikdl 0.0001 1 %83-%100 0.13 -0.636 0.897
Siki subaraknoid mesafe -0.007 -1.953 1.939
Optik glob posteriorunda diizlesme 0.6 1 %83-%100 0.639 0.45 0.827
Optik sinir basi protriizyonu 0.32 1 %83-%100 0.478 0.168 0.716
Optik sinir kilf distansiyonu 0.28 1 %83-%100 0.579 0.293 0.865
Optik sinirin vertikal tortuyozitesi 0.53 0.95  %76-%99 0.639 0.45 0.827
Tonsiller asagl yer degistirme 0.0001 1 %83-%100 0.85 0.145 1.5
MRV sag transvers siniis ince 0.545
MRV sol transvers sinis ince 0.678
MRV tromboz 1

(Kappa degerleri <0,40:¢ok zayif, 0.40-0.59: zayif, 0.60-0.74: iyi, >0.74: ¢ok iyi)

Hasta grubunda parsiyel empty sella, optik glob posteriorunda diizlesme,
optik sinir basi protriizyonu, optik sinir kilif distansiyonu ve optik sinirin vertikal
tortuyozitesi bulgular1 kontrol grubundan daha fazla izlendi ve istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur.

Radyologlarin en tutarli saptadigi bulgular ‘1’ kappa degeri ile vendz tromboz
ve ‘0.811° kappa degeri ile parsiyel empty sella bulgusudur. Bu bulgular: iyi kappa
degerleri ile optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinirin vertikal tortuyozitesi ve

MRV de sol transvers siniise ait incelik izlemistir (Tablo 5).

Hasta grubunda anlamli bulunan degerlerden hangi iki bulgunun bir arada
izlendiginde daha anlamli olacagina dair analiz yapilmistir. Parsiyel empty sella ile
optik glob posteriorunda diizlesme degerlendirildiginde kontrol grubunda birliktelik
izlenmezken, hasta grubunda 9 hastada (%32.1) bu iki bulgunun birlikteligi
izlenmistir. %32 sensitif ve %83 spesifik bulunmustur. Parsiyel empty sella ile optik
sinir bas1 protriizyonu degerlendirildiginde kontrol grubunda birliktelik izlenmezken,
4 hastada (%14.3) bu iki bulgunun birlikteligi izlenmistir. %14 sensitif, %83 spesifik
bulunmustur. Parsiyel empty sella ve optik sinir kilif distansiyonu
degerlendirildiginde kontrol grubunda birliktelik izlenmezken, 3 hastada (%10.7) bu
iki bulgunun birlikteligi izlenmistir. %10 sensitif, %83 spesifik bulunmustur.
Parsiyel empty sella ile optik sinirin vertikal tortuyozitesi degerlendirildiginde
kontrol grubunda birliktelik izlenmezken, 7 hastada (%25) bu iki bulgunun
birlikteligi izlenmistir. %25 sensitif, %83 spesifik bulunmustur.  Optik glob
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posteriorunda diizlesme ile optik sinir kilif distansiyonu degerlendirildiginde kontrol
grubunda birliktelik izlenmezken, 8 hastada bu iki bulgunun birlikteligi izlenmistir.
%30 sensitif ve %83 spesifik bulunmustur. Posterior globda diizlesme ile optik
sinirin  vertikal tortuyozitesi degerlendirildiginde kontrol grubunda birliktelik
izlenmezken, 12 hastada (%42.9) bu iki bulgu birlikte izlenmistir. %42 sensitif, %83
spesifik bulunmustur. Optik sinir basi protriizyonu ile optik sinir kilif distansiyonu
degerlendirildiginde kontrol grubunda birliktelik izlenmezken, 4 hastada (%14.3) bu
iki bulgu birlikte izlenmistir. %14 sensitif, %83 spesifik bulunmustur. Optik glob
posteriorunda diizlesme ile optik sinir basi protriizyonu degerlendirildiginde kontrol
grubunda birliktelik izlenmezken, 8 hastada (%28.6) bu iki bulgu birlikte izlenmistir.
%30 sensitif, %83 spesifik bulunmustur. Optik sinir basi protriizyonu ile optik sinirin
vertikal tortuyozitesi birlikte degerlendirildiginde kontrol grubunda birliktelik
izlenmezken, 6 hastada (%21.4) bu iki bulgu birlikte izlenmistir. %21 sensitif, %83

spesifik bulunmustur.

Hasta grubundaki MRG bulgularinin kadin ve erkekler arasinda farkli olup
olmadigin degerlendirilmistir (Tablo 6). Parsiyel empty sella izlenen 12 hastanin
hepsi (%100) kadindi. Slit like ventrikiil izlenen 1 hasta (%100) kadindi. Optik glob
posteriorunda diizlesme izlenen 17 hastanin 15’1 (%88.2) kadin, 2’si (%11.8) erkekti.
Optik sinir basi1 protriizyonu izlenen 9 hastanin hepsi (%100) kadindi. Optik sinir
kilif distansiyonu izlenen 8 hastanin hepsi (%100) kadindi. Optik sinirin vertikal
tortuyozitesi izlenen 15 hastanin 13’1 kadin (%86.7), 2’si (%13.3) erkekti. Tonsiller
asag1 yer degistirme izlenen 2 hastanin ikisi de (%100) kadindi. 4 erkek hastanin
I’inde (%33.3) tromboz izlendi. Diger 3 erkek hastada MRV bulgusu yoktu.
BUMRG bulgularimin iki cinsiyet arasinda farki yoktu (p>0.05).
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Tablo 6. Hasta grubunda MRG bulgularinin cinsiyet agisindan farklari

Kadin | Erkekl p
Parsiyel empty sella 12(%100) 0 >0.05
Slit like ventrikil 1(%100) 0 >0.05
Siki subaraknoid mesafe 0 0
Optik glob posteriorunda diizlesme 15(%88.2) 2(%11.8) >0.05
Optik sinir bagi protriizyonu 9(%100) 0 >0.05
Optik sinir kilif distansiyonu 8(%100) 0 >0.05
Optik sinirin vertikal tortuyozitesi 13(%86.7) 2(%13.3) >0.05
Tonsiller agagi yer degistirme 2(%100) 0 >0.05
MRYV sag transvers sinis ince 3(%100) 0 >0.05
MRYV sol transvers sinis ince 3(%100) 0 >0.05
MRV tromboz 2(%66.7) 1(%33.3) >0.05

Hasta grubunun beden kitle indeksi (BKI) ile hasta grubunun MRG bulgulari
arasindaki iliskisiye bakildi. Parsiyel empty sella, slit like ventrikiiller, siki
subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir basi
protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu,
tonsiller asag1 yer degistirme ve MR venografi bulgulari ile BKI arasinda anlamli bir

iligki bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunda bas agrist varligi ile MR bulgular arasindaki iliskiye bakildi.
Parsiyel Empty Sella, slit like ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob
posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin vertikal
tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu, tonsiller asagi yer degistirme ve MR
venografi bulgular1 ile bas agris1 varligi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi

(p>0.05).

Hasta grubunda bas agrist siiresi ile MR bulgulart arasindaki iliskiye bakildi.
Parsiyel empty sella, slit like ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob
posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin vertikal
tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu ve tonsiller asag1 yer degistirme bulgular

ile bas agrist siiresi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).
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Hasta grubunda bas agris1 lokalizasyonu (fokal/jeneralize) ile MR bulgulari
arasindaki iliskiye bakildi. Parsiyel empty sella, slit like ventrikiiller, siki
subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir basi
protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu ve
tonsiller agag1 yer degistirme bulgulari ile bas agrist lokalizasyonu arasinda anlamli

bir iliski bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunun bas agrisinin siirekli ya da epizodik olmasi ile hasta
grubunun MR bulgular1 arasindaki iligkiye bakildi. Bas agrisi epizodik olan 2 hastada
parsiyel empty sella izlenmezken, bas agris1 siirekli olan 25 hastanin 11’inde (%44)
parsiyel empty sella izlendi. Bas agrisi epizodik olan 2 hastada slit like ventrikiiller
izlenmezken, bas agris1 siirekli olan 25 hastanin 1’inde (%4) slit like ventrikiil
bulgusu izlendi. Bag agris1 olan 27 hastada siki subaraknoid mesafeler izlenmedi.
Bas agris1 epizodik olan 2 hastada (%100) ve bas agrisi siirekli olan 25 hastanin
15’inde (%60) optik glob posteriorunda diizlesme izlendi. Bas agrist epizodik olan 2
hastanin 1’inde (%50) ve bas agrist siirekli olan 25 hastanin 8’inde (%32) optik sinir
bas1 protriizyonu izlendi. Bas agris1 epizodik olan 2 hastada (%100) ve bas agrisi
stirekli olan 25 hastanin 6’sinda (%24) optik sinir kilif distansiyonu izlendi. Bag
agrist epizodik olan 2 hastada (%100) ve bas agris1 siirekli olan 25 hastanin 13’{inde
(%52) optik sinirin vertikal tortuyozitesi izlendi. Bas agris1 epizodik olan 2 hastada
(%100) tonsiller asag1 yer degistirme izlenirken bas agrisi siirekli olan 25 hastanin
hi¢birinde tonsiller asag1 yer degistirme izlenmedi. Bas agrisinin epizodik olmasi ile
tonsiller asagi yer degistirme bulgusu arasinda anlamli iliski bulundu (p:0.003).
Parsiyel empty sella, slit like ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob
posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin vertikal
tortuyozitesi ve optik sinir kilif distansiyonu ile bas agrisinin siirekli ya da epizodik

olmasi arasinda anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunda bas agrisinin zamani (sabah/aksam/stirekli)ile MR bulgulari
arasindaki 1iliskiye bakildi. Parsiyel empty sella, slit like ventrikiiller, siki
subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir basi

protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu ve
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tonsiller agag1 yer degistirme bulgulari ile bas agrisinin zamani arasinda anlamli bir

iliski bulunmad (p>0.05).

Hasta grubunun boyun agrisi1 ile hasta grubunun MR bulgular1 arasindaki
iliskiye bakildi. Boyun agris1 olan 5 hastanin 1’inde (%20), boyun agris1 olmayan 22
hastanin 10’unda (%45.5) parsiyel empty sella izlendi. Boyun agrist olan 5 hastanin
I’inde (%20) slit like ventrikiiller izlendi. Boyun agris1 olmayan 22 hastada slit like
ventrikiil bulgusu izlenmedi. Boyun agris1 olan 5 hastanin ve olmayan 22 hastanin
hi¢birinde sik1 subaraknoid mesafe izlenmedi. Boyun agrisi olan 5 hastada (%100)
ve olmayan 22 hastanin 12’sinde (%54.5) optik glob posteriorunda diizlesme izlendi.
Boyun agris1 olan 5 hastanin 2’sinde (%40) ve olmayan 22 hastanin 7’sinde (%31.8)
optik sinir basi protriizyonu izlendi. Boyun agrisi olan 5 hastanin 2’sinde (%40) ve
olmayan 22 hastanin 6’sinda (%27.3) optik sinir kilif distansiyonu izlendi. Boyun
agrist olan 5 hastada (%100) ve olmayan 22 hastanin 10’unda (%45.5) optik sinirin
vertikal tortuyozitesi izlendi. Boyun agrist ile optik sinirin vertikal tortuyozitesi
bulgusu arasinda anlamli iligki bulundu (p=0.047).Boyun agrisi olan 5 hastanin
I’inde (%20) ve olmayan 22 hastanin 1’inde (%4.5) tonsiller yer degistirme izlendi.
Parsiyel empty sella, slit like Ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob
posteriorunda diizlesme, optik sinir bas1 protriizyonu, optik sinir kilif distansiyonu ve
tonsiller asag1 yer degistirme bulgular1 ile boyun agrist arasinda anlamli bir iliski

bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunda eslik eden semptomlar ile hasta grubunun MR bulgular
arasindaki iliskiye  bakildi. Parsiyel empty sella, slit like ventrikiiller, siki
subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir bast
protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu ve
tonsiller asag1 yer degistirme bulgulari ile hastanin semptomlar1 arasinda anlamli bir

iliski bulunamadi (p>0.05).

Diplopi ile MR bulgular arasindaki iliskiye bakildi. Hasta grubunda diplopi
ile hasta grubunun MR bulgulart iligkisine bakildi. Unilateral diplopisi olan 3
hastanin 1’inde (%33.3), bilateral diplopisi olan 3 hastanin 1’inde (%33.3) ve
diplopisi olmayan 21 hastanin 9’unda (%42.9) parsiyel empty sella izlendi.
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Diplopisi olmayan 21 hastanin 1’inde (%4.8) slit like ventrikiiller izlendi. Diplopisi
olan 6 hastanin higbirinde slit like ventrikiil bulgusu izlenmedi. Diplopisi olan ya da
olmayan 27hastanin higbirinde siki subaraknoid mesafeler izlenmedi. Bilateral
diplopisi olan 3 hastada (%100), unilateral diplopisi olan 3 hastanin 2’sinde (%66.7)
ve diplopisi olmayan 21 hastanin 12’sinde (%57.1) optik glob posteriorunda
diizlesme izlendi. Bilateral diplopisi olan 3 hastanin 1’inde (%33.3), unilateral
diplopisi olan 3 hastanin 2’sinde (%66.7) ve diplopisi olmayan 21 hastanin 6’sinda
(%28.6) optik sinir basi protriizyonu izlendi. Bilateral diplopisi olan 3 hastanin
I’inde (%33.3), unilateral diplopisi olan 3 hastanin 1’inde (%33.3) ve diplopisi
olmayan 21 hastanin 6’sinda (%28.6) optic sinir kilif distansiyonu izlendi. Bilateral
diplopisi olan 3 hastada (%100), unilateral diplopisi olan 3 hastanin 2’sinde (%66.7)
ve diplopisi olmayan 21 hastanin 10’unda (%47.6) optic sinirin vertikal tortuyozitesi
izlendi. Bilateral diplopisi olan 3 hastanin 1’inde (%33.3), diplopisi olmayan 21
hastanin 1’inde (%#4.8) tonsiller asag1 yer degistirme izlendi. Unilateraldiplopisi olan
3 hastanin higbirinde tonsiller yer degistirme izlenmedi. Parsiyel empty sella, slit like
ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme, optik
sinir bag1t protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif
distansiyonu ve tonsiller asagi yer degistirme bulgular ile diplopi arasinda anlamli
bir iliski bulunmadi (p>0.05).

Gorme kaybi ile MR bulgular1 arasindaki iliskiye bakildi. Gorme kaybi olan
17 hastanin 7’sinde (%41.2) ve olmayan 11 hastanin 5’inde (%45.5) parsiyel empty
sella izlendi. Gorme kaybi olan 17 hastanin 1’inde (%5.9) slit like ventrikiiller
izlendi. Gorme kayb1 olmayan 11 hastada slit like ventrikiiller izlenmedi. Gorme
kayb1 olan ve olmayan28 hastanin higbirinde siki subraknoid mesafeler izlenmedi.
Gorme kaybi olan 17 hastanin 10’unda (%58.8) ve olmayan 11 hastanin 7’sinde
(%63.6) optik glob posteriorunda diizlesme izlendi. Gérme kaybi olan 17 hastanin
4’iinde (%23.5) ve gdorme kayb1 olmayan 11 hastanin 5’inde (%45.5) optik sinir basi
protriizyonu izlendi. Gérme kayb1 olan 17 hastanin 5’inde (%29.4) ve gorme kaybi
olmayan 11 hastanin 3’iinde (%27.3) optik sinir kilif distansiyonu izlendi. Gérme
kaybi1 olan 17 hastanin 8’inde (%47.1) ve gérme kayb1 olmayan 11 hastanin 7’sinde
(%63.6) optik sinirin vertikal tortuyozitesi izlendi. Gorme kaybi olan 17 hastanin

I’inde (%5.9) ve gérme kayb1 olmayan 11 hastanin 1’inde (%9.1) tonsiller asag1 yer
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degistirme izlendi. Parsiyel empty sella, slit like ventrikiiller, siki subaraknoid
mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik
sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu ve tonsiller asagi yer

degistirme bulgular1 ile gérme kayb1 arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunda sistemik hastalik varligi (liremi, hipotiroidi, SLE, Behget,
gebelik, menstrual diizensizlik)ile MR bulgulari arasindaki iliskiye bakildi. Parsiyel
empty sella, slit like ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob
posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin vertikal
tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu ve tonsiller asagi1 yer degistirme bulgulari

ile sistemik hastalik varlig1 arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunda son 6 ayda kilo alimi ile MR bulgular1 arasindaki iliskiye
bakildi. Kilo alim1 olan 7 hastanin 4’tinde (%57.1) ve kilo alim1 olmayan 21 hastanin
8’inde(%66.7) parsiyel empty sella izlendi. Kilo alimi olan 7 hastada slit like
ventrikiiller izlenmedi. Kilo alimi olmayan 21 hastanin 1’inde slit like ventrikiil
bulgusu izlendi. Kiloalim1 olan ve olmayan 28 hastanin higbirinde sik1 subaraknoid
mesafeler izlenmedi. Kiloalim1 olan 7 hastanin 4’tinde (%51.7) ve olmayan 21
hastanin 13’tinde (%61.9) optik glob posteriorunda diizlesme izlendi. Kilo alimi1 olan
7 hastanin 3’linde (%42.9) ve olmayan 21 hastanin 6’sinda (%28.6) optik sinir basi
protriizyonu izlendi. Kilo alimi olan 7 hastanin3’iinde (%42.9) ve olmayan 21
hastanin 5’inde (%23.8) optik sinir kilif distansiyonu izlendi. Kilo alimi olan 7
hastanin 4’tinde (%57.1) ve olmayan 21 hastanin 11’inde (%52.4) optik sinirin
vertikal tortuyozitesi izlendi. Kilo alimi olan 7 hastanin 1’inde (%14.3) ve 21
hastanin 1’inde (%4.8) tonsiller asag1 yer degistirme izlendi.Parsiyel empty sella, slit
like ventrikiiller, sik1 subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme,
optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif
distansiyonu ve tonsiller asag1 yer degistirme bulgulari ile kilo alim1 arasinda anlamli

bir iliski bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunda ilag kullaniminin (Oral kontraseptif, tiroid hormonu tedavisi,
immunsupresif, antihipertansif, steroid, zayiflama ilac1) MR bulgular1 ile olan

iliskisi  incelendi. Parsiyel empty sella, slit like ventrikiiller, siki subaraknoid
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mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik
sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu, tonsiller asagi yer
degistirme ve MR venografi bulgular ile ilag kullanim1 arasinda anlamli bir iliski

bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunun ilk semptom-tani zamani1 ile MR bulgular1 arasindaki iliskiye
bakildi. Parsiyel empty sella, slit like ventrikiiller, sik1 subaraknoid mesafeler, optik
glob posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin vertikal
tortuyozitesi, optik sinir kilif distansiyonu ile ilk semptom-tani zamani arasinda
anlamli iliski bulunmadi. ilk semptom-tan1 zaman1 uzadikca MR venografide bulgu

izlenmeoraninin arttigi sonucu elde edildi (p:0.042).

Hasta grubunda gorme keskinliginin unilateral ve/veya bilateral bozuk olmasi
ile MR bulgular1 arasindaki iligskiye bakildi. Gorme keskinligi bozuk olan 7 hastanin
3’linde (%42.9) ve tam olan 21 hastanin 9’unda (%42.9) parsiyel empty sella izlendi.
Gorme keskinligi bozuk olan 7 hastanin 1’inde (%14.3) slit like ventrikiiller izlendi.
Gorme keskinligi tam olan 21 hastada slit like ventrikiil bulgusu izlenmedi. G6rme
keskinlig bozuk ve tam olan 28 hastanin hi¢birinde siki subaraknoid mesfaler
izlenmedi. Gorme keskinligi bozuk olan 7 hastanin 6’sinda (%85.7) ve tam olan 21
hastanin 11’inde (%52.4) optik glob posteriorunda diizlesme izlendi. Gorme
keskinliginde bozuk olan 7 hastanin 3’linde (%33.3) ve tam olan 21 hastanin 6’sinda
(%28.6) optik sinir basi protriizyonu izlendi. Gorme keskinligi bozuk olan 7 hastanin
3’linde (%42.9) ve tam olan 21 hastanin 5’inde (%23.8) optik sinir kilif distansiyonu
izlendi. Gorme keskinliginde bozulma ile optik sinir kilif distansiyonu arasinda
anlamli iligki izlenmedi (p>0.05). Gorme keskinligi bozuk olan 7 hastanin 3’iinde
(%42.9) ve tam olan 21 hastanin 12’sinde (%57.1) optik sinirin vertikal tortuyozitesi
izlendi. Gorme keskinligi bozuk olan 7 hastanin 1’inde (%50) ve tam olan 21
hastanin 1’inde (%50) tonsiller asagi1 yer degistirme izlendi.Parsiyel empty sella, slit
like ventrikiiller, sik1 subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme,
optik sinir bas1 protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif
distansiyonu ve tonsiller asagi yer degistirme bulgular1 ile gdérme keskinliginde

bozulma arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).
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Hasta grubunda bilgisayarli gérme alan1 (BSGA) bulgulart ile hasta grubunun
MR bulgular arasindaki iliskiye bakildi. 2 hastada kooperasyon kusuru nedeni ile
BSGA tetkiki yapilamadi. BSGA bulgular1 12 hastada (%46.2) normaldi. 3 hastada
(%11.5) unilateral kor noktada genisleme, 6 hastada (%23.1) bilateral kor noktada
genisleme, 2 hastada (%7.7) bilateral kor noktada genisleme ve konsantrik daralma,
2 hastada (%?7.7) unilateral kor noktada genisleme ve konsantrik daralma, 1 hastada
(%3.8) solda periferik daralma ve bilateral kor noktada genisleme izlendi. BSGA
bozuk olan 14 hastanin 4’iinde (%28.6) ve normal olan 12 hastanin 7’sinde (%58.3)
parsiyel empty sella izlendi. BSGA bozuk olan 14 hastanin 1’inde (%7.1) slit like
ventrikiiller izlendi. BSGA normal olan 12 hastanin higbirinde slit like ventrikiil
bulgusu izlenmedi. BSGA bozuk olan 14 hastada ve normal olan 12 hastada siki
subaraknoid mesafeler izlenmedi. BSGA bozuk olan 14 hastanin 11’inde (%78.6) ve
normal olan 12 hastanin 5’inde (%41.7) optik glob posteriorunda diizlesme izlendi.
BSGA bozuk olan 14 hastanin 6’sinda (%42.9) ve normal olan 12 hastanin 3’ilinde
(%25) optik sinir basi protriizyonu izlendi. BSGA bozuk olan 14 hastanin 5’inde
(%35.7) ve normal olan 12 hastanin 3’linde (%25) optik sinir kilif distansiyonu
izlendi. BSGA bozuk olan 14 hastanin 9’unda (%64.3) ve normal olan 12 hastanin
5’inde (%41.7) optik sinirin vertikal tortuyozitesi izlendi. BSGA bozuk olan 14
hastanin 2’sinde (%14.3) tonsiller asagi yer degistirme izlendi. BSGA normal olan
12 hastada tonsiller asagi yer degistirme izlenmedi. Parsiyel empty sella, slit like
ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme, optik
sinir bag1t protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif
distansiyonu ve tonsiller asag1 yer degistirme bulgulari ile BSGA bozuklugu arasinda

anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunda renkli gérme muayene bulgulari ile hasta grubunun MR
bulgular1 arasindaki iliskiye bakildi. Renkli gérme 28 hastanin 1’inde (%3.6)
unilateral, 1’inde (%3.6) bilateral bozuk, 26 hastada tam izlendi. Renkli gérmesi
bozuk olan 2 hastanin 1’inde (%50) ve tam olan 26 hastanin 11’inde (%42.3)
parsiyel empty sella izlendi. Renkli gérmesi bozuk olan 2 hastanin higbirinde slit like
ventrikiiller izlenmedi. Renkli gérmesi tam olan 26 hastanin 1’inde (%3.8) slit like
ventrikiil bulgusu izlendi. Renkli gérmede bozulma olan 2 hastada ve bozulma

olmayan 26 hastanin higbirinde siki subaraknoid mesafe izlenmedi. Renkli gormesi
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bozuk olan 2 hastada (%100) ve tam olan 26 hastanin 15’inde (%57.7) optik glob
posteriorunda diizlesme izlendi. Renkli gérmesi bozuk olan 2 hastanin 1’inde (%50)
ve tam olan 26 hastanin 8’inde (%30.8) optic sinir basi protriizyonu izlendi. Renkli
gormesi bozuk olan hastalarin higbirinde optik sinir kilif distansiyonu izlenmedi.
Renkli gbérmesi tam olan 26 hastanin 8’inde (%30.8) optik sinir kilif distansiyonu
izlendi. Renkli gormesi bozuk olan 2 hastada (%100) ve tam olan 26 hastanin
13’linde (%50) optik sinirin vertikal tortuyozitesi izlendi. Renkli gérmesi bozuk olan
2 hastanin hicbirinde tonsiller asagi yer degistirme izlenmedi. Renkli gdrmesi tam
olan 26 hastanin 2’sinde (%7.7) tonsiller asagi yer degistirme izlendi.Parsiyel empty
sella, slit like ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda
diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir
kilif distansiyonu ve tonsiller asagi yer degistirme bulgulari ile renkli gormede

bozulma arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunda muayenede diplopi varliginin MR bulgulari ile olan iligkisine
bakildi. Diplopisi olan 4 hastanin 1’inde (%25) ve olmayan 24 hastanin 11’inde
(%45.8) parsiyel empty sella izlendi. Diplopisi olan 4 hastanin hicbirinde slit like
ventrikiil bulgusu izlenmedi. Diplopisi olmayan 24 hastanin 1’inde slit like
ventrikiiller izlendi. Diplopisi olan 4 hastada ve olmayan 24 hastada siki
subaraknoid mesafeler izlenmedi. Diplopisi olan 4 hastanin 3’ilinde (%75) ve
olmayan 24 hastanin 14’iinde (%58.3) optik glob posteriorunda diizlesme izlendi.
Diplopisi olan 4 hastanin 2’sinde (%50) ve olmayan 24 hastanin 7’sinde (%29.2)
optik sinir bagi protriizyonu izlendi. Diplopisi olan 4 hastanin 1’inde (%25) ve
olmayan 24 hastanin 7’sinde (%29.2) optik sinir kilif distansiyonu izlendi. Diplopisi
olan 4 hastanin 3’iinde (%75) ve olmayan 24 hastanin 12’sinde (%350) optik sinirin
vertikal tortuyozitesi izlendi. Diplopisi olan 4 hastanin 1’inde (%25) ve olmayan 24
hastanin 1’inde (%4.2) tonsiller asag1 yer degistirme izlendi. Parsiyel empty sella, slit
like ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme,
optik sinir bas1 protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif
distansiyonu ve tonsiller asag1 yer degistirme bulgular1 ile muayenede diplopi varligi

arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).
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Hasta grubunda muayenede bakis paralizisi varligi ile hasta grubunun MR
bulgulari arasindaki iliskiye bakildi. 28 hastanin 1’inde (%3.6) bakis paralizisi vardi.
Bakis paralizisi olmayan 27 hastanin 12.2sinde (%44.4) parsiyel empty sella izlendi.
Bakis paralizisi olan 1 hastada parsiyel empty sella izlenmedi. Bakis paralizisi olan
1 hastada slit like ventrikiiller izlenmedi. Bakis paralizisi olmayan 27 hastanin 1’inde
(%3.7) slit like ventrikiil bulgusu izlendi. Bakis paralizisi olan 1 hasta ve olmayan 27
hastanin higbirinse siki subaraknoid mesafeler izlenmedi. Bakis paralizisi olan 1
hastada (9%100) ve olmayan 27 hastanin 16’sinda (%59.3) optik glob posteriorunda
diizlesme izlendi. Bakis paralizisi olan 1 hastada (%3.6) optik sinir basi protriizyonu
izlenmedi. Bakis paralizisi olmayan 27 hastanin 9’unda (%33.3) optik sinir basi
protriizyonu izlendi. Bakig paralizisi olan 1 hastada optik sinir kilif distansiyonu
izlenmedi. Bakig paralizisi olmayan 27 hastanin 8’inde (%29.6) optik sinir kilif
distansiyonu izlendi. Bakis paralizisi olan 1 hastada (%100) ve olmayan 27 hastanin
14’tinde (%51.9) optik sinirin vertikal tortuyozitesi izlendi. Bakis paralizisi olan 1
hastada tonsiller asagi yer degistirme izlenmedi. Bakig paralizisi olmayan 27
hastanin 2’sinde (%7.4) tonsiller asag1 yer degistirme izlendi. Parsiyel empty sella,
slit like ventrikiiller, sik1 subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda diizlesme,
optik sinir bas1 protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, optik sinir kilif
distansiyonu ve tonsiller asagi yer degistirme bulgulari ile bakis paralizisi arasinda

anlaml1 bir iliski bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunun beyin omurilik sivist (BOS) basinglar1 ile BKI iliskisi

degerlendirildi. BOS basinglari ile BKI arasinda korelasyon izlenmedi.
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Sekil 6. Hasta grubunda BOS basinglarinin dagilimini gériilmektedir

BOS basinglarinin ortalama degeri 33.5 cmH20, %25 persentile denk gelen
degeri 30 cmH2O’dur. (STD:9.731) BOS basinci <33.5 cmH2O olan 14 hasta (%50),
>33.5 cmH20 olan 14 hasta (%50) vardir. Biitiin hastalarin BOS basinglar1 yiiksek
oldugundan ortalama degerin altinda ve {istiinde kalan 2 grup ile bas agris1 siiresi,
diplopi, gbérme kaybi, son 6 ayda kilo alimi, ilk semptom tani zamani, gorme
keskinligi, BSGA bulgulari, renkli gérme, ndrolojik muayenede diplopi varligi ve

MRG bulgular arasindaki iligkiincelenmistir.

50



Tablo 7. BOS basinglar1 ve hasta sayilari

BOSP-median
n %
<=33.5 14 50%
>33.5 14 50%
Total 28 100%

<=30
>30
Total

BOSP-%25 persentil

n

%

9
19
28

%32,14
%68,7
100%

Basagrisi stiresi ile BOS basing degerleri arasindaki iliski incelenmistir. BOS

basinct 33.5 cmH2O f{izeri ve alt1 hastalar karsilagtirmali olarak degerlendirildiginde
bas agrist siireleri ile anlamli iligki bulunmamastir. (p>0.05) (BOS basinci<33.5; bas
agrist min:7, max:5475 med:150 std:1513.11 ort:690, BOSP>33.5; bas agris1t min: 10
max:3600 med:75 ort:634 std:1075,85) (Tablo 8).

Tablo 8. Bas agrisi siireleri ile BOS basinglari

BA-sure

BOSP-median ortalama n std median min max
<=33.5 690,53 13]1513,13 150 7 5475
>33.5 634,07 1411075,85 75 10 3600
total 661,25 27(1279,16 90 7 5475

std: standart deviasyon, bas agris1 siireleri giin cinsinden alinmustir.

Diplopi ile BOS basing degerleri iligkisi incelenmistir. BOS basinct >33.5
cmH20 olan 14 hastanin 4’tinde (%28.6) ve =<33.5 cmH20O olan 13 hastanin
2’sinde (%15.4) diplopi saptanmistir ve 2 grup arasinda fark bulunmamastir. (p>0.05)

Gorme kaybi ile BOS basing degerleri iliskisi incelenmistir. BOS basinci
>33.5 cmH20 olan 14 hastanin 9’unda (%64.3) ve =<33.5 cmH20O olan 14 hastanin

8’inde (%57.1) gorme kaybi saptanmistir ve 2 grup arasinda fark bulunmamistir
(p>0.05).
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Kilo alimi ile BOS basing degerleri iliskisi incelenmistir. BOS basinct >33.5
c¢cmH20 olan 14 hastanin 2’sinde (%14.3) ve =<33.5 cmH2O olan 14 hastanin 5’inde
(%%35.7) kilo alim1 saptanmistir ve 2 grup arasinda fark bulunmamistir (p>0.05).

Ik semptom tan1 zaman1 ile BOS basing degerleri iliskisi incelenmistir. BOS
basinct 33.5 cmH2O {izeri ve alt1 hastalar karsilagtirmali olarak degerlendirildiginde
ilk semptom tani zamani arasinda anlamli iliski bulunmamistir. (p>0.05) (BOS
basinci<33.5; ilk semptom tani zamani min:7, max:360 med:90 std:120.8 ort:114,
BOS basinci>33.5; ilk semptom tant zamani min:10 max:1800 med:90 ort:214
std:214.38) (Tablo 9).

Tablo 9. Ik semptom tan1 zamani ile BOS basinglar

ilksemptanizamani

BOSP-media ortalama n std median min max
<=33.5 114.69 13 121 90 7 360
>33.5 214.38 13 327.95 90 10 1080
total 164.53 26 247.42 90 7 1080

Gorme keskinligi ile BOS basing degerleri iligkisi incelenmistir. BOS basinci
>33.5 cmH20 olan 14 hastanin 3’iinde (%21.4) ve =<33.5 cmH20 olan 14 hastanin
4’linde (%28.6) géorme keskinliginde bozulma saptanmistir ve 2 grup arasinda fark

bulunmamustir (p>0.05).

BSGA ile BOS basing degerleri iliskisi incelenmistir. BOS basinc1 >33.5
cmH20 olan 13 hastanin 11’Inde (%84.6) ve =<33.5 ¢cmH20 olan 13 hastanin
3’lnde (%23.1) BSGA’da bozulma saptanmistir ve BOS basincinin >33.5
cmH20’dan yiiksek olmasi BSGA’da bozulma ile iligkili bulunmustur (p:0.002).
BOS basincindaki yiikselme BSGA’daki bozulma ile koreledir (p:0.04).
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Tablo 10. BOS basinglari ile BSGA iligkisi

BSGA-BOS-median BSGA-BOS-%25 persentil
BOSP-median BOSP-median
<=33.5 >33.5 TOTAL <=30 >30 TOTAL
P P
yok 10 2 12 yok 5 7 12
BSGA-grup 83% 17% 100% BSGA-grup 42% 58% 100%
BOSP-33.5-grup 76.90% 15% 46.20% BOSP-30-grup 62.50% 39% 46.20%

[ var 3 11 14 [ var 3 11 14
BSGA-grup 21.40% 76.80% 100% BSGA-grup 21.40% 76.80% 100%
BOSP-33.5-grup 23.10% 85% 53.80% 0.002|BOSF‘-30-grup 37.50% 61% 53.80%|>0.05

13 13 26 8 18 26
TOTAL 50.00% 50.00% 100% TOTAL 30.80% 69.20% 100%
100% 100% 100% 100% 100% 100%

Renkli gorme ile BOS basing degerleri iligkisi incelenmistir. BOS basinci
>33.5 cmH20 olan 14 hastanin 1’inde (%7.1) ve =<33.5 cmH20 olan 14 hastanin
I’inde (%7.1) renkli goérmede bozulma saptanmistir ve 2 grup arasinda fark

bulunmamustir (p>0.05).

Norolojik muayenede diplopi varligi ile BOS basing degerleri iliskisi
incelenmistir. BOS basinc1 >33.5 cmH20 olan 14 hastanin 2’sinde (%14.3) ve
=<33.5 cmH20 olan 14 hastanin 2’sinde (%14.3) norolojik muayenede diplopi

saptanmustir ve 2 grup arasinda fark bulunmamuistir (p>0.05).

MRG bulgulart ile BOS basing degerleri arasindaki iliskisi incelenmistir.
BOS basinc1 >33.5 cmH20 olan 14 hastanin 5’inde (%35.7) ve =<33.5 cmH20 olan
14 hastanin 7’sinde (%50) parsiyel empty sella saptanmistir ve 2 grup arasinda fark
bulunmamustir. (p>0.05). BOS basinci >33.5 cmH2O0 olan 14 hastanin higbirinde slit
like ventrikiiller izlenmemistir. BOS basinct =<33.5 cmH2O0 olan 14 hastanin 1’inde
(%7.1) slit like ventrikiiller izlenmistir ve 2 grup arasinda fark bulunmamistir.
(p>0.05). Hastalarin hi¢birinde siki subraknoid mesafeler izlenmemistir. BOS basinci
>33.5 cmH20 olan 14 hastanin 11’inde (%78.6) ve =<33.5 cmH2O0 olan 14 hastanin
6’sinda (%42.9) optik glob posteriorunda diizlesme izlenmistir ve 2 grup arasinda

fark bulunmamustir (p:0.053).
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Tablo 11. BOS basinglari ile posterior globda diizlesme iligkisi

MRG-PGD-BOS-median MRG-PGD-BOS-%25 persentil
BOSP-median BOSP-median
<=33.5 >33.5 TOTAL <=30 >30 TOTAL
p p

yok 8 3 11 yok 4 7 11

PGD-grup 73% 27% 100% PGD-grup 36% 64% 100%

BOSP-33.5-grup 57.10% 21%| 39.30% BOSP-30-grup 44.40% 37% 39.30%

var 6 11 17 [ var 5 12 17

PGD-grup 35.30% 64.70% 100% PGD-grup 29.40% 70.60% 100%
BOSP-33.5-grup 42.90% 79%| 60.70% 0.053 |BOSP—30-grup 55.60% 63% 60.70% [>0.05

14 14 28 9 19 28

TOTAL 50.00% 50.00% 100% TOTAL 30.80% 69.20% 100%

100% 100% 100% 100% 100% 100%

BOS basinct >33.5 cmH20 olan 14 hastanin 4’iinde (%28.6) ve =<33.5
c¢cmH20 olan 14 hastanin 5’inde (%35.7) optik sinir bas1 protriizyonu izlenmistir ve 2

grup arasinda fark bulunmamstir (p>0.05).

BOS basinct >33.5 cmH20 olan 14 hastanin 5’inde (%35.7) ve =<33.5
c¢cmH20 olan 14 hastanin 3’iinde (%21.4) optik sinir kilif distansiyonu izlenmistir ve

2 grup arasinda fark bulunmamistir (p>0.05).

BOS basinct >33.5 cmH20 olan 14 hastanin 8’inde (%57.1) ve =<33.5
c¢cmH20 olan 14 hastanin 7’sinde (%50) optik sinirin vertikal tortuyozitesi izlenmistir

ve 2 grup arasinda fark bulunmamistir (p>0.05).

BOS basinct >33.5 cmH20 olan 14 hastanin 2’sinde (%14.3) tonsiller asagi
yer degistirme izlenmistir; BOS basinc1 =<33.5 cmH20O olan 14 hastanin hig¢ birinde

bu bulgu izlenmemistir ve 2 grup arasinda fark bulunmamistir (p>0.05).

BOS basinct >33.5 cmH2O0 olan 14 hastanin 2’sinde (%14.3) tromboz, 1’inde
(%7.1) sag transvers sinlis ince, 1’inde (%7.1) sol transvers siniis ince izlenmistir;
=<33.5 cmH20 olan 14 hastanin 1’inde (%7.1), 2’sinde (%14.3), 2’sinde (%14.3) sol
transvers sinils ince izlenmistir. MRV bulgular1 agisindan 2 grup arasinda fark

bulunmamastir (p>0.05).
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Tablo 12. BOS basinglari ile MRG bulgulari iligkisi

BOS P-Hasta grubu MRG

<=335 >33.5 <=30 >30

n-% n-% n-% n-% P
Parsiyel empty sella 7-%50 5-%35.7 7-%36.8 5-%55.6 >0.05
Slit like ventrikdl 1-%7.1 0% 1-%11.1 0 >0.05
Siki subaraknoid mesafe - - - - -
Optik glob posteriorunda dlzlesme 6-%42.9 11-%78.6 5-%55.6 12-%63.2 0.053
Optik sinir basi protrizyonu 5-%35.7 4-%28.6 4-%44.4 5-%26. >0.05
Optik sinir kilf distansiyonu 3-%21.4 5-%35.7 2-%22.2 6-%31.6 >0.05
Optik sinirin vertikal tortuyozitesi 7-%50 8-%57.1 6-%66.7 9-%47.4 >0.05
Tonsiller asagl yer degistirme 0-%0 2-14.3% 0-%0 2-%10.5 >0.05
MRV sag transvers sinls ince 2-%14.3 1-%7.1 1-%11.1 2-%10.5 >0.05
MRYV sol transvers sinls ince 2-%14.3 1-%7.1 2-%22.2 1-%5.3 >0.05
MRV tromboz 1-%7.1 2-%14.3 1-%11.1 2-%10.5 >0.05
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5. TARTISMA

PS tanisinda hastanin klinik semptom ve bulgularinin yani1 sira, BOS
incelemeleri ve beyin goriintileme yontemleri kullanilmaktadir. En sik goriilen
yakinma bagagrisi ve gorme ile ilgili (bulanik gérme, gérme kab1 veya ¢ift gdrme
gibi) yakinmalardir. Hastalarin ¢ogunda tipik olarak simetrik veya asimetrik bilateral
papilddem mevcuttur. Son tani kriterlerine gére MRG ve MR venografi ile
intrakranial hipertansiyon ayirici tanisinin yapilmis, kafa ici yer kaplayan lezyon,
hidrosefali ve serebral vendz tromboz basta olmak lizere intrakranial patolojilerin
dislanmig olmas1 gerekmektedir. BOS igerigi normal bulunmalidir. Tan1 kriterlerine
gore BOS basinct da >25cmH20 su olmalidir. Kranial ve orbital MRG bulgularinin,
lomber ponksiyon yapilmadan PS tanist hakkinda ipucu verebilecegi

distiniilmektedir.

Bu c¢alismada primer ve sekonder PS tanisi alan hastalarin kranial MRG,
orbital MRG ve MR venografi tetkikleri yapilarak MRG bulgularinin (empty sella,
slit like —ince- ventrikiiller, siki subaraknoid mesafeler, optik glob posteriorunda
diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin vertikal tortuozitesi, optik sinir
kilif distansiyonu, tonsiller asag1r yer degistirme ve transvers sinus darligi) PS
tanisinda onemi, bu bulgularin degerlendirmesinde radyologlar arasindaki tutarlilik
ve iligkili oldugu ozellikler arastirilmistir. Hasta grubunun MRG bulgular ile
semptomlari, norooftalmolojik bulgulari, BOS basinglar1 arasindaki iligki

incelenmistir

Calismamizdaki hastalarin ¢cogu kadindir ve dogurganlik yasindaki obez
kadinlarin siklig1 ile normal BKI’leri olan erkek ve kadinlarin sayisi esittir. Bu bulgu
bir ¢ok literatiirle uyumlu degildir. Fakat 2002 yilinda Tiirkiye’den bildirilen bir
calismada Celebisoy ve arkadaslari 62 hastayr takip etmislerdir. Bu vakalarin
%30’unda obezite izlenmistir. Literatiirdeki Tiirkiye’nin batisinda yapilan bu
caligmada obezitenin PS hastalarinda diger bati {ilkelerindeki kadar ¢ok izlenmedigi
bulunmustur. Tiirkiye’de PS etyolojisinde obezitenin rolii daha ¢ok vaka igeren

calismalarla ortaya konabilir. Bizim ¢alismamizda BKI degerlerine bakildiginda 14
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hasta %350’sinin BMI>25kg/ m? , 14 hastanin (%50) BKI degeri<25kg/ m?
saptanmistir. Hasta grubundaki 4 erkek hastanin BKIi<25kg/m?saptanmustir. Erkek
hastalarin hi¢ birinde son 6 ayda kilo alimi izlenmemistir. Istatiksel olarak hasta
grubunda kadin ve erkekler arasinda BKI agisindan fark izlenmemistir. Literatiirde
yapilan caligmalarda IIH tanili erkekler normal kontrollerle karsilastirildiginda
benzer BKI degerleri elde edilmistir. Bu bulgu bizim kontrol grubumuzdaki
erkeklerin BKI’leri de normal smirlarda oldugundan calismamizla uyumludur.
Literatiirde IIH tanili erkeklerin ve kadinlarin bel ve kalga gevresi Olglimlerine
bakildigi bir ¢alismada ITHu olan erkeklerin kontrollere kiyasla bel ¢evrelerinde fark
saptanmadig1; fakat kalgca cevrelerinin IIH u olan erkeklerde kontrollere gére daha
fazla, kadin IIH u olanlarla benzer oldugu bildirilmistir. Buna karsin ayni ¢alismada
bel ¢evreleri ve bel kalca oranlar1 erkek IIH hastalarinda kadin IIH hastalar ile
kiyaslandiginda daha yiiksek ¢ikmistir. Bu bulgu IIH’lu erkeklerde abdominal yag
dagilimmin IIH’lu kadinlara kiyasla daha fazla olmasi ile agiklanabilir. Bizim
calismamizda bel ve kalga g¢evresi Olciimleri ile oranlarina bakilmadigindan bu

konuda veri elde edilememistir [1, 164, 165].

Bu ¢aligmada en sik goriilen basvuru yakinmast %96.7 oraninda basagrisidir.
Literatiirde genis bir derlemede bas agrisi sikliginin %92 oldugu bildirilmistir [166].
Bizim calismamizdaki oranla uyumludur. Bir hasta disinda ¢alismaya alinan
hastalarin tiimiinde basagris1 yakinmasi vardir. Basagris1 olmayan bu hasta gérme
kaybr ile bagvurmus ve primer PS tanis1 almistir. Basagrisi olsun ya da olmasin papil
O0dem saptanan tiim hastalara beyin goriintiilemesi yapilmasi ve PS acisindan
degerlendirme sarttir. Bas agris1 olmayan hastanin BOS basinct 26 ¢cmH20
izlenmistir ve BSGA’s1 normaldir. Norogoriintiilemesinde herhangibir bulgu elde
edilmemistir. Hasta bosaltici lomber ponksiyondan fayda gormiistiir. Bu durum

hastanin daha erken evrede tanindigini diistindiirmektedir.

Hasta grubunda bas agris1 varlifi, siiresi, zamani, eslik eden semptomlar
(diplopi ve gorme kaybi dahil) ile MRG bulgular1 arasinda iliski bulunmamastir.

Literatiirde de bu iliskileri inceleyen veriye rastlanmamustir.

59



Son 6 ayda kilo alimi1 ve BKI ile MRG bulgular1 arasinda iliski bulunmadi.
Hastalarimizin izlemde kilo kaybi sonrasi kontrol MRG incelemeleri olmadigindan

MRG bulgularinin kilo kaybindan nasil etkilendigine dair gézlemde bulunamadik.

Calismamizda bas agrisinin epizodik olmasi ile tonsiller asagi yer degistirme
bulgusu arasinda anlamli iligki bulunmus ve epizodik bas agrist olan iki hastanin
ikisinde de (%100) tonsiller asag1 yer degistirme izlenmistir. Tonsiller asag1 yer
degistirme ile bas agrisi iliskisi ile ilgili literatiirde bir ¢ok veri mevcuttur. Bu
bildirilerin bazilarinda bas agrisinin, 6ksiirme, hapsirma, bagirma, giilme ve fiziksel
aktivite gibi durumlarda ortaya ¢iktig1 ya da arttigi vurgulanmistir. Valsalva ile bag
agris1 artan ya da tetiklenen Chiari malformasyonlu vakalar literatiire girmistir [167,
168]. Bizim calismamizdaki epizodik basagrisi ve tonsiller asagi yer degistirme
bulgusu olan vakalar bu bildirilerle uyumlu olabilir fakat hastalarin bas agrisi
anamnezleri alinirken basagrisint tetikleyen bu durumlar sorgulanmadigindan
tonsiller asag1 yer degistirme ile epizodik bas agrisi1 arasindaki iligki iki hastamizda

da netlik kazanmamustir.

Yapilan c¢aligmalarda orbita MRG goriintiilemesi ile norooftalmolojik
muayene (papil 6dem evrelemesi, gérme alani ve gorme keskinligi) ile MRG
bulgular1 arasinda iligki bulunmamistir [169, 170]. Calismamizda norooftalmolojik
muayene bulgular1 (gorme keskinliginde bozulma, BSGA’da bozulma, diplopi, bakis
paralizisi) ile MRG bulgular arasinda iliski saptanmadi. Bu sonug literatiirle

uyumludur.

Calismamizda biitiin hastalarda BOS biyokimyasi, sitolojisi, hiicre sayimlari
normal bulunmustur. Hastaligin tanisinda da belirtildigi tizere literatiir ile sonuglar

uyumludur.

Kranial MRG giiniimiizde en sik sekonder nedenlerin diglanmasinda
kullanilmaktadir. Ancak ilk olarak 1989°da Silbergleit ve arkadaslar1 6 IIH hastas1 ve
6 saglikli kontrol grubunda MRG’de subaraknoid mesafelerde genigleme varligini ile
ventrikiil boyutlarin1 incelemisler ve IIH hasta grubunda subaraknoid mesafelerde
genisleme oldugunu gozlemlemislerdir. Ventrikiill boyutlarinda ise fark

bulmamislardir. Bu ¢alismada 2 hastada parsiyel empty sella izlenmistir.

60



1995’de Manfre ve arkadaslarimin bir IIH hastasinda inceledikleri obita
MRG’de optik sinir baginda kontrastlanma izlenmistir [171].

1996’da Gass ve arkadaslarimin optik sinire yonelik yaptiklarn MRG
calismasinda 17 ITH hastas1 15 kontrol ile karsilagtirilmig ve optik sinir ¢evresindeki

subaraknoid mesafede genisleme izlenmistir [158].

Jinkins JR ve arkadaglarinin 1996 yilinda yaptig1 optik sinir karakteristigini
inceleyen kranial MRG c¢alismasinda optik glob posteriorunda diizlesme varligi
hastalarin %66.7’sinde izlenmistir. Yine bu ¢alismada kontrol grubunda optik glob
posteriorunda diizlesme izlenmemistir ve bu bulgunun kronik papil 6dem
hastalarinda belirgin oldugu ifade edilmistir. Bu vakalarda optik papillada elevasyon

saptanmigtir [159].

Michael C. Brodsky ve Michael Vaphiades’in 1998 yilinda konu ile ilgili
optik sinir bulgularina ve pitiiiter morfolojiye birlikte baktigi ilk retrospektif
calismada 20 psodotiimdr hastast 20 kisilik kontrol grubuyla karsilastirilmistir.
Optik glob posteriorunda diizlesme PS hastaliginda en sensitif bulgu olarak
degerlendirilmistir. Optik sinir basi protriizyonu digindaki diger biitin MRG
bulgular1 (perioptik BOS mesafesinde artis, optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin
vertikal tortuyozitesi, empty sella, prelaminar optik sinir kontrastlanmasi) kontrol
grubuna kiyasla anlaml olarak sik bulunmustur. Bu MRG bulgularina dayanarak,
yazarlar PS hastalarinin %90’inda artmis intrakranial basing oldugunu ve kontrol
grubunda intrakranial basin¢ artisi olmadiginin ongorebilecegini bildirmislerdir

[152].

R. Agid ve arkadaglarinin 2006 tarihli retrospektif calismasinda PS
hastalarinda bos sella, pitiiiter bezde deformasyon, siki subaraknoid mesafeler, optik
glob posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik sinirin vertikal
tortuozitesi ve optik sinir kilif distansiyonu arastirilmistir. Optik glob posteriorunda
diizlesme, optik sinir kilif distansiyonu, optik sinirin vertikal tortuozitesi, pitiiiter
deformite ve bos sella IIH ile anlamli olarak iligkili bulunmustur. Bu bulgulardan

optik glob posteriorunda diizlesmellH tanisini kuvvetle diisiindiirmektedir [163].
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Yuh ve arkadaslarinin ITH hastalarinda pitiiiter morfolojiyi degerlendirdikleri
prospektif ¢alismada 100 hasta aragtirmaya alinmistir. Bu ¢alismada 23 normal vaka,
40 IIH hastasi, 37 motorlu ara¢ kazasinda kafa travmasia bagli akut intrakranial
basing artis1 gelismistoplam 100 hasta incelenmistir. Bu calismada empty sella
varligt %2.5 sensitif bulunmustur. Parsiyel empty sella varlig1 %80 sensitif ve %75

spesifik bulunmustur [155].

Maralani ve arkadaslarinin retrospektif ¢alismasinda 43 hasta ve 43 kontrolle
karsilastirilmistir. Bu calismada optik sinir basi protriizyonu, parsiyel empty sella,
optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinir kilif distansiyonu, optik sinirin

tortuyozitesi kontrol grubuyla kiyaslandiginda anlamli bulunmustur [172].

Sudarshan ve arkadaglarinin 2013 tarihli arastirmasinda 10 obez IIH hastasi
ile 11 saglikli kontrol degerlendirilmistir ve hasta grubunda sella alan1 daha genis

bulunmustur [173].

Kyung ve arkadaslarinin 2014 tarihli calismasinda 48 hasta ile 48 kontroliin
MRG’lerinde sella tursika alanlar1 karsilastirilmistir. PS hastalarinda kontrollere
kiyasla sella alan1 %38 daha genis bulunmustur ve pitiiiter beze ait alan sella alanina
kiyasla kiiciik izlenmistir. Buna neden olarak kronik intrakranial basing artisina bagh

sellay1 olusturan kemikte genisleme diistintilmustiir [174].

2002 yilinda tek bulgusu papil 6dem olan bir CM1 vakas1 bildirilmistir [175].

Vaphiades ve arkadaslar1 CM1 tanis1 konmus ve dekompresif cerrahiden

fayda goren 4 vakalik bir PS serisi yayinlamiglardir [176].

2003 yilinda literatiirde yayinlanan bir hipotezde CM1 ve IIH hastalarinin
benzer demografik 6zellikleri ve tedavi yanitlarinin oldugu belirtilmis fakat bir grup
CM hastasinin cerrahiden fayda gormedigi ifade edilmistir. Burdan yola ¢ikarak
aslinda bu iki durumun birbirinden farkli patofizyolojik mekanizmalarla ortaya
¢cikmis olabilecegi goriisii savunulmustur. CM1’in konjenital oldugu diger durumun
ise kafa ici basing artisina bagli tonsilller asagi yer degistirme ile sonuglandigi

distintilmustiir [177].
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2006 yilinda Banik ve arkadaslarinin PS’deki CM1 ve serebellar ektopi
hastalarinin prevalanslarini arastirdiklart bir ¢alismada 68 hastanin 4’iinde CM1 ve
4’linde serebellar ektopi izlenmistir. Bu 8 hasta tonsiller asag1 yer degistirme olarak
kabul edilmis ve bu duruma bagl intrakrannial basing artis1 sekonder PS olarak
degerlendirilmistir. Tonsiller yer degistirme diizeltildiginde kafa ic¢i basincin da

normale donebilecegi 6ne silirtilmiistiir[178].

2011 yilinda yapilmis bir vaka bildiriminde 64 yasinda bir kadin hastanin
papil 6demle bagvurdugu ve CM1 tanisi aldigi literatiirde izlenmistir [179].

Aiken ve arkadaslarmin 2012 tarihli ¢alismasinda serebellar ektopinin
(tonsiler asag1 yer degistirme >5mm) CM1 ile karisabilecegi belirtilmistir. IIH ve
CML1 birlikteligi olan hastalarda uygulanan tedavinin de bundan etkilenecegi goriisii
savunulmustur. Dekompresif cerrahi ile diizelen vakalar oldugu gibi rekiirrens

gosteren ya da fayda gérmeyen ve sant operasyonuna giden vakalar bildirilmistir

[180].

2014 yilinda 52 yasinda bir hastanin bas agris1 ve papil 6dem ile bagvurdugu
ve MR goriintiilemesi ile Chiari malformasyon tip 1 (CM1) tanist aldigi
bildirilmistir. Bu vakada Chiari malformasyonunun konjenital mi yoksa kazanilmig

mi oldugu tartigilmigtir [181].

Bizim c¢alismamizda bir vakada Chiari tip 1 malformasyonu saptandi.
Diazomid tedavisinden yeterli fayda gormeyen hasta beyin cerrahisi tarafindan opere
edildi ve arka fossa dekompresyonu uygulandi. Postop diazomid tedavisi ihtiyaci
kalmadan papil o6demi diizeldi. Bu vaka da calismamizdaki sekonder PS
hastalarindandi. [182]. Dekompresyona yanit vermesi bu hastanin artmig intrakranial
basing nedenli tonsiller yer degistirme bulgusuna sahip olugunu degil de CMI1

kaynakl1 PS hastalig1 oldugunu diistindiirmektedir.

2002 yilinda bildirilen bir vakada her iki transvers siniiste de parsiyel

obstriiksiyon izlenmis olup stentleme ile sikayetleri diizelmistir [148].
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2003 yilinda bildirilen bilateral papil 6demle bagvuran IIH tanisi almis bir
vakada MR venografide sag transvers siniiste obtriiksiyon saptanmasi ile stentleme

yapildig1 ve hastanin diizeldigi bildirilmistir [183].

2004 yilinda 10 vakalik bir kadavra ¢alismasinda IIH ile takip edilmis olan
hastalarin transvers siniislerinde degisk bdlgelerde ve seviyelerde septalar

gosterilmistir. IIH etyolojisinde bu vendz stenozlarin yer aldigi diisiiniilmektedir
[71].

2005 yilinda transvers siniis stenozuna sekonder ve transvers siniis stentleme

ile tedavi olmus olan 18 vakalik bir seri yaymlanmustir [184].

2007 yilinda artmig BOS basincina sekonder MRG’da transvers siniis stenozu

izlenen 3 vakalik bir seri bildirilmistir [149].

2008 yilinda sagittal siniis basinglar1 ve BOS basinglarina birlikte bakilan bir
caligmada sagittal siniislerde venoz akis1 engelleyen obstriiksiyon ya da darliklar

olabilecegi bildirilmistir [185].

2010 yilinda bildirilen bir vaka serisinde 11 IIH hastasinda transvers siniis
stenozu saptanmistir. Bu vakalardan 3’iinde siniis i¢i basing stenoza ragmen normal

bulunmustur. 8 vakaya unilateral stentleme uygulanmistir ve sikayetleri diizelmistir

[186].

2011 yilinda yayinlanan bir ¢alimada IIH tanis1 olan 52 hastaya transvers

siniis stentleme uygulanmis ve 49’unda diizelme izlenmistir [187].

2012 yilinda yaymlanan bir derlemede transvers siniis stenozuna sekonder

IIH geligebilecegi ve stentlemenin de bir tedavi yontemi olabilecegi vurgulanmigtir
[188].

Literatiirde 6rneklerini verdigimiz tlizere artmig BOS basinci sonucunda MR
venografide transvers sinilis stenozu goriinimii gelisebilecegine dair bilgiler vardir.
Ancak bazi yazarlara gore, intrakranial hipertansiyon tam tersine varyasyonel olarak

hipoplazik veya dar transvers sinuslere bagli da gelisebilmektedir. Bu vakalar da
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stentlemeden fayda gorebilmektedirler. Hangisinin digerine neden oldugu heniiz
kesinlik kazanmamistir. Transvers siniis hipoplazisi genel popiilasyonda da oldukga
sik rastlanan bir bulgudur. Normal popiilasyonda %30 oraninda tek tarafli transvers

siniliste akim bozuklugu gosteren ¢alismalar vardir.

Bizim hasta grubumuzda transvers sinus hipoplazisi veya darligi kontrol
grubundan farkli bulunmamistir. Transvers siniis stenozu olan hastalara tedavi
sonrasinda kontrol MR venografi ¢ekilmemistir. Bu nedenle stenozlariin etyolojik

olarak m1 yoksa sonu¢ olarak mi1 karsimiza ¢iktigina dair verimiz yoktur.

Ug hastamizda transvers siniiste tromboz saptanmistir. Bunlardan birinde
superior sagital siniiste de tromboz da vardir. Bu sekonder PS hastalarinin
digerlerinden farkli olarak bir hastada gebelik tedavisi i¢in hormon tedavisi
kullanimi1 oldugu 6grenilmistir. Bu vakada transvers siniis trombozu izlenmistir. Bir
vakada gecirilmis orbital myozit 6n tanis1t mevcuttur. Bu hastada da transvers siniis
trombozu izlenmistir. Takipte lupus antikoagiilan1 pozitif izlenmistir. Sag santral
fasyal paralizi gelismis ve kontrol kranial MRG’lerinde dural kontrastlanma
(pakimenenjit) izlenmistir. Altta yatan enfeksiydz bulguya rastlanmamistir. idyopatik
ya da otoimmiin pakimenenjit tanisi alan hasta steroid, diazomid ve warfarin tedavisi
ile takip edilmistir. Vakanin 6zge¢misinde myozit tanisi ile aralikli steroid kullanimi
oldugu O6grenilmistir. Tromboz nedeninin lupus antikoagiilan pozitifligine bagl
tromboza yatkinliga bagli ya da otoimmiin kaynakli oldugu diisiiniilmiistiir. Hastanin
steroid kullandigi dénemde dural tutulumunda gerileme izlenmistir. Fakat steroid
azaltilirken bas agris1 ve papil ddeminde artma oldugu goriilmiistiir. Ayni hastaya
steroid azaltilirken romatoloji Onerisi ile metotreksat baslanmistir. Metotreksat
tedavisi ilerledikge steroid azaltilarak kesilebilmistir. Superior sagittal siniis
trombozu olan calismadaki 3. Tromboz vakasinda etyolojiye yonelik bir neden

bulunamamaistir. Bu hastalar sekonder PS olarak takip edilmistir.

27 hastanin tedavilerinde asetazolamid kullanmilmistir. Sadece gérme kayb ile
gelen vaka lomber ponksiyondan fayda gormiistiir ve medikasyon baslanmamustir.

Venoz tromboz izlenen 3 hastaya ek olrak antikoagiilan baslanmigtir. Bir hastada
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CM1 saptanmis ve dekompresif cerrahi uygulanmustir. Ozellikle BKI yiiksek olan

hastalara ve son 6 ayda kilo alim1 olan hastalara zayiflatic1 diyet uygulanmustir.

Bizim ¢alismamizda parsiyel empty sella hasta grubunda %42 sensitif, %83
spesifik; optik glob posteriorunda diizlesme %60 sensitif, %83 spesifik; optik sinir
bas1 protriizyonu %32 sensitif, %83 spesifik; optik sinir kilif distansiyonu %28
sensitif, %83 spesifik; optik sinirin vertikal tortuyozitesi %53 sensitif, %76 spesifik
izlendi. Bu bulgular ¢alismamizda anlamli bulunmustur. Bu konuda daha 6nceden
yapilmis ¢alisma sonuglari ile benzerdir. Calismamizda en sensitif bulgu optik glob

posteriorunda diizlesme bulgusudur.

Radyologlarin en tutarli saptadig1 bulgular ‘1’ kappa degeri ile vendz tromboz
ve ‘0.811° kappa degeri ile parsiyel empty sella bulgusudur. Bu bulgular iyi kappa
degerleri ile optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinirin vertikal tortuyozitesi ve

MRV de sol transvers siniise ait incelik izlemistir.

Hasta grubunda anlamli bulunan degerlerden hangi iki bulgunun bir arada
izlendiginde daha anlamli olacagina dair yapilan analizde parsiyel empty sella ile
optik glob posteriorunda diizlesme birlikteligi %32 sensitif ve %83 spesifik
bulunmustur. Parsiyel empty sella ile optik sinir basi protriizyonu birlikteligi %14
sensitif, %83 spesifik bulunmustur. Parsiyel empty sella ve optik sinir kilif
distansiyonu birlikteligi %10 sensitif, %83 spesifik bulunmustur. Parsiyel empty
sella ile optik sinirin vertikal tortuyozitesi birlikteligi %25 sensitif, %83 spesifik
bulunmustur. Optik glob posteriorunda diizlesme ile optik sinir kilif distansiyonu
birlikteligi %30 sensitif ve %83 spesifik bulunmustur. Posterior globda diizlesme ile
optik sinirin vertikal tortuyozitesi birlikteligi %42 sensitif, %83 spesifik
bulunmustur. Optik sinir bas1 protriizyonu ile optik sinir kilif distansiyonu birlikteligi
%14 sensitif, %83 spesifik bulunmustur. Optik glob posteriorunda diizlesme ile optik
sinir bas1 protriizyonu birlikteligi %30 sensitif, %83 spesifik bulunmustur. Optik
sinir bas1 protriizyonu ile optik sinirin vertikal tortuyozitesi birlikteligi %21 sensitif,
%83 spesifik bulunmustur. Ug¢ ya da dort bulgunun bir arada pozitif oldugu vaka
sayist az oldugundan bununla ilgili analiz yapilamamistir. Vaka sayis1 ¢ogaldiginda

bununla ilgili veri elde edilmesi planlanmaktadir. Ikili bulgu birlikteligine
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bakildiginda diistik de olsa en sensitif birliktelik optik glob posteriorunda diizlesme
ile optik sinirin vertikal tortuyozitesi bulgusunun birlikteligidir. Ardindan optik glob
posteriorunda diizlesme ile optik sinir basi protriizyonu birlikteligi gelmektedir. Bu
degerlendirmelerden c¢ikarilan sonu¢ MRG bulgularinda negatifi saptamanin ITH
tanisin1 diglamada daha anlamli oldugu yoniindedir. Birlikte izlenen MRG bulgusu

varyasyonlarinin tant koyduruculugu ile ilgili literatiirde veriye rastlanilmamustir.

Calismamizda boyun agrisi ile optik sinirin vertikal tortuyozitesi bulgusu
arasinda istatiksel olarak anlamli iligki bulundu ve boyun agrisi olan 5 hastanin
besinde de (%100) optik sinirin vertikal tortuyozitesi izlendi. Bu bulguya

literatiirdeki benzer ¢alismalarda rastlanmadi.

Calismamizda hasta grubu BKI ile BOS basinci bulgular1 korele degildi. Bu
durum degerlendirmede biitiin hastalarin BOS basinglart >25 cm H20 olmas: ile

aciklanabilir.

BOS basinct >33.5 cmH20 olan hastalarda BSGA’da bozulma anlamli
olarak daha sik saptanmistir. BOS basincindaki ylikselme BSGA’daki bozulma ile
koreledir (p:0.04). Bu BOS basinci belirli bir degerin {izerine ¢iktiginda optik sinir
basisinin arttigini ve optik sinir fonksiyonunda bozulmanin PS tani kriterlerindeki
BOS basincindan (>25 cm H20) daha yiiksek degerlerde daha fazla oldugunu

gostermektedir.

Bir c¢alismada BOS basinct ile papilodem derecelendirmesi korele
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda papil 6dem derecelendirmesi yapilmadigindan bu
kunuda veri elde edilememistir [165]. Fakat ¢alismamizda BOS basinci daha yiiksek
olan hastalarda BSGA’daki bozulmanin korele olmast bu hastalarda
degerlendirilebilmis olsaydi papil 6dem derecesinin daha yiiksek bulunabilecegini

diistindiirmektedir.

BOS basinct >33.5 cmH2O olan 14 hastanin 11’inde (%78.6) ve <33.5
cmH20 olan 14 hastanin 6’sinda (%42.9) optik glob posteriorunda diizlesme
izlenmistir ve 2 grup arasinda fark bulunmamustir (p:0.053). istatiksel olarak anlaml1

degere yakin bir sonug elde edilmis olmasi vaka sayisinin az olmasiyla agiklanabilir.
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Vaka sayisi ¢ok oldugu takdirde ve BOS basing degerleri PS tani kriterlerindeki BOS
basincindan (>=25 cm H20) daha yiliksek oldugunda MRG’daki optik glob

posteriorunda diizlesme bulgusu daha sik bulunabilir.

Yakin tarihte bu konuda yapilan g¢aligmalarda PS hastalarinda MRG’de
Meckel kavitesinde ve kaverndz siniislerde daralma ile BBT’de foramen ovalede
genisleme saptanmustir [80]. Calismamizda bu bulgulara bakilmamustir fakat ¢alisma
ve kontrol hastalarinda retrospektif olarak bu bulgularin degerlendirilmesi

planlanmaktadir.

Bu calismanin en 6nemli kisithligi vaka sayisinin az olmasidir. Radyolojik
degerlendirmede uzman nororadyolog tecriibesi ve sayisi arttikca bulgularin
sensitivite ve spesifitesi artabilir.Hastalara takipte kontrol nérogdriintiileme yapildigi
takdirde tedavi ile MRG bulgularinda diizelme olup olmadigi arastirilabilir ve

bulgularin BOS basinci ile iliskisi daha net ortaya konabilir.
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6. SONUC

1) Calismamizdaki hastalarin ¢ogu kadindir ve dogurganlik yasindaki obez

kadinlarin siklig1 ile normal BKI’leri olan erkek ve kadinlarin sayisi esittir

2) Calismamizda norooftalmolojik muayene bulgulari (gérme keskinliginde
bozulma, BSGA’da bozulma, diplopi, bakis paralizisi) ile MRG bulgular1 arasinda

iliski saptanmamustir.

3) Hasta grubumuzda transvers sinus hipoplazisi veya darligi kontrol

grubundan farkli bulunmamastir.

4) BOS basinct >33.5 cmH20 olan hastalarda BSGA’da bozulma anlamli
olarak daha sik saptanmistir. BOS basincindaki yiikselme BSGA’daki bozulma ile

koreledir

5) MRG’de parsiyel empty sella, optik glob posteriorunda diizlesme, optik
sinir bas1 protriizyonu, optik sinir kilif distansiyonu veya optik sinirin vertikal
tortuyozitesi olmasi PS tanisi igin oldukga sensitif ve spesifiktir. Bu bulgularin klinik
bulgularla birlikte oldugu durumlarda BOS basinci arastirmaksizin taniya gidilebilir.
Bu MRG bulgularinin radyologlar arasinda tutarliligi da oldukea iyidir. Radyolojik
degerlendirmede uzman nororadyolog tecriibesi ve sayisi arttikca bulgularin
sensitivite ve spesifitesi artabilir. Hastalara takipte kontrol norogdriintiileme
yapildigi takdirde tedavi ile MRG bulgularinda diizelme olup olmadig: arastirilabilir

ve bulgularin BOS basinci ile iliskisi daha net ortaya konabilir.

6) Ikili bulgu birlikteligine bakildiginda diisiik de olsa en sensitif birliktelik
optik glob posteriorunda diizlesme ile optik sinirin vertikal tortuyozitesi bulgusunun
birlikteligidir. Ardindan optik glob posteriorunda diizlesme ile optik sinir basi
protriizyonu birlikteligi gelmektedir. Bu degerlendirmelerden ¢ikarilan sonug
sensitivitesi diisiik oldugu i¢cin MRG bulgularinda negatifi saptamanin IIH tanisini

dislamada daha anlamli oldugu yoniindedir.
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7) Bakilan MRG bulgular arasinda diger bulgulara kiyasla yiiksek kappa
degerleri ve sensitiviteleri ile optik glob posteriorunda diizlesme, optik sinirin
vertikal tortuyozitesi ve parsiyel empty sella saptandigi takdirde o6zellikle bu {i¢
bulgunun PS tanisinda degerli belirtecler oldugu sonucuna varilmistir. Bu ii¢ bulgu
saptandiginda tedavi amagli olmadigi takdirde tan1 ve takip amagli lomber ponksiyon

yapilmasina gerek olmayacagini diistiniilmiistiir.
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OZET

Amag: Primer ve sekonder PS hastalarinda kontrol grubuyla karsilastirmali
olarak daha oOnce bildirilmisolan tim MRG parametrelerini arastirmak ve bu
bulgularin tanitya katkilarini, hastalarin semptomlari, ndro-oftalmolojik bulgulari,

laboratuar ve BOS sonuglari ile iligkisini ortaya koymaktir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 2011-2014 yillar1 arasinda Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Noroloji ve Norooftalmoloji poliklinigine basvuran, basvuru
muayenesinde bilateral papil 6dem saptanan, tek tarafli veya bilateral abdusens felci
disinda lokalize norolojik bulgusu olmayan, beyin goriintiilemeleri ile intrakraniyal
kitle lezyonu ve hidrosefali dislanmis olan ve BOS agilis basinci >250 ¢cmH20
Olciilmiis olan 18 yas tizeri hastalar alinmistir. MR venografisinde serebral vendz
tromboz saptanan hastalar da MRG’sinde venoz infarkt veya hematom eslik etmedigi
durumda calismaya dahil edilmistir. Yukaridaki kriterleri karsilayan ve MR
venografisi de normal olan hastalar primer PS, MR venografisinde venéz tromboz
saptanmis olan hastalar ise sekonder PS tanisiyla iki alt gruba ayrilmigstir.

Hastalardan bilgilendirilmis onam formu alinmistir.

Kontrol grubu Noroloji poliklinigine artmis kafa i¢i basincini gdsteren
semptomlar (basagrisi, bulanti, kusma, gecici gorme kaybi ataklari, gormede azalma
gibi) disinda bagka yakinmalar ile bagvuran veya higbir yakinmasi olmayan ve
ndrolojik muayene bulgular1 normal olan yas ve cinsiyet agisindan hasta grubuyla
uyumlu goniillii bireylerden olusturulmustur. Hastalar1 dislama kriterleri; 18
yasindan geng¢ ve 60 yasin iizerinde olma, tek tarafli veya bilateral abdusens felci
disinda baska lokalize norolojik bulgusu olma, tek tarafli papilddemi olma, MRG’de
intrakraniyal kitle lezyonu (Tiimor, infarkt, hematom, abse gibi) gosterilmesi, BOS
incelemesinde basing yiiksekligi disinda anormal bulgu saptanmasi, son bir yil i¢inde
PS tanisiyla tetkik veya tedavi gérmiis olma, BOS basincini etkileyebilecek ilaglarin
(asetazolamid, ditiretikler, topiramat gibi) kullannomi, MRG kontrendikasyonu

bulunmasi, hastanin LP’yi kabul etmemesi, ¢alismaya katilmay1 kabul etmeme idi.
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28 goniillii hasta ve 20 kontrol grubu c¢alismaya alinmigtir. Hasta grubunun
bas agrisina, eslik eden semptomlara, 6zgegmislerine, risk faktorlerine, kilo alimina
ve ilk semptom tan1 zamanina yonelik ayrintili anamnezleri almmistir. BKI ve BOS
basinglar1 kaydedilmistir. Norooftalmolojik muayeneleri yapilmistir (G6rme
keskinligi, BSGA, diplopi, bakis paralizisi). Biitiin semptomlarin, BOS basin¢larinin,
BKI degerlerinin ve nérolojik muayene bulgularmin MRG bulgular ile iliskileri
incelenmistir. Psodotiimor serebri tanisinda yardimer nérogériintiileme bulgulart hasta ve
kontrol grubunun kranial MRG, orbita MRG ve MR venografilerine bakilarak
karsilagtirilmistir. Hasta ve kontrol grubunda karsilastirilan MRG bulgulari; parsiyel
empty sella, optk glob posteriorunda diizlesme, optik sinir basi protriizyonu, optik
sinir kilif distansiyonu, optik sinirin vertikal tortuyozitesi, tonsiller asagi yer
degistirme ve MR venografide ince transvers siniisler ile trombozdur.
Degerlendirilen noérogdriintilleme bulgularinda ii¢ radyologun kendi aralarinda

tutarliliklar: da kappa degerleri olarak kaydedilmistir.

Bulgular: iki grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan fark izlenmemistir.
Hasta grubunda erkek ve kadinlar arasinda BKI ve yas agisindan fark izlenmemistir.
Parsiyel empty sella 12 hastada(%42.9) izlendi. Parsiyel empty sella hasta grubunda
anlaml olarak fazla bulundu (p:0.001). (kappa:0.811) (sens:%42, spes:%83) Slit like
ventrikiiller 1 hastada (%3.6) izlendi. iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi.
(p:1). (kappa:130)(sens:%0.01, spes:%83). Siki subaraknoid mesafeler agisindan iki
grup arasinda anlamli fark bulunmadi. (kappa:-0.007). Optik glob posteriorunda
diizlesme 17 hastada (%60.7) izlendi.iki grup arasinda optik sinir posteriorunda
diizlesme anlamli farkli bulundu (p<0.01) (kappa:0.639)(sens:%60, spes:%83)Optik
sinir bag1 protriizyonu 9 hastada (%32.1) izlendi. iki grup arasinda anlamli fark
bulundu (p:0.006). (kappa:0.478) (sens:%32, spes:%83). Optik sinir kilif
distansiyonu 8 hastada (%28.6) izlendi. iki grup arasinda anlamli fark bulundu
(p:0.014). (kappa:0.579) (sens:%28, spes:%83). Optik sinirin vertikal tortuyozitesi
izlendi. 15 hastada (%53.6) izlendi. Iki grup arasinda anlamli fark bulundu (p<0.01)
(kappa: 0.639) (OR: 21.9) (sens:%53, spes:%76). Tonsiller asag1 yer degistirme 2
hastada (%7.1) izlendi. Iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
(kappa:0.850) (sens:%0.01, spes:%83). MR venografide ince transvers sinus veya

transvers sinus trombozu acisindan acgisindan iki grup arasinda anlamli fark
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bulunmadi (P>0.05). (kappa: 0.598>normalkappa:0.545>sag transvers siniis

ince,kappa:0.678>sol transvers siniis ince, kappa:1>tromboz).

Parsiyel empty sella hasta grubunda %42 sensitif, %83 spesifik; optik glob
posteriorunda diizlesme %60 sensitif, %83 spesifik; optik sinir bas1 protriizyonu %32
sensitif, %83 spesifik; optik sinir kilif distansiyonu %28 sensitif, %83 spesifik; optik
sinirin vertikal tortuyozitesi %53 sensitif, %76 spesifik izlendi. Bu bulgular
calismamizda anlamli bulunmustur. Calismamizda en sensitif bulgu optik glob
posteriorunda diizlesme bulgusudur.Radyologlarin en tutarli saptadigi bulgular ‘1’
kappa degeri ile vendz tromboz ve ‘0.811° kappa degeri ile parsiyel empty sella
bulgusudur. Bu bulgular iyi kappa degerleri ile optik glob posteriorunda diizlesme,
optik sinirin vertikal tortuyozitesi ve MRV’de sol transvers siniise ait incelik

izlemistir.

Hasta grubunda anlamli bulunan degerlerden hangi iki bulgunun bir arada
izlendiginde daha anlamli olacagina dair yapilan analizde diisiik de olsa en sensitif
birliktelik optik glob posteriorunda diizlesme ile optik sinirin vertikal tortuyozitesi
bulgusunun birlikteligidir. Ardindan optik glob posteriorunda diizlesme ile optik sinir
bas1 protriizyonu birlikteligi gelmektedir. Ug ya da dért bulgunun bir arada pozitif
oldugu vaka sayist az oldugundan bununla ilgili analiz yapilamamistir. Vaka sayist

cogaldiginda bununla ilgili veri elde edilmesi planlanmaktadir.

Calismamizda boyun agrisi ile optik sinirin vertikal tortuyozitesi bulgusu
arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulundu ve boyun agrisi olan 5 hastanin

besinde de (%100) optik sinirin vertikal tortuyozitesi izlenmistir.

BOS basinct >33.5 cmH20 olan hastalarda BSGA’da bozulma anlamli
olarak daha sik saptanmistir. BOS basincindaki yiikselme BSGA’daki bozulma ile
koreledir

Sonu¢: MRG’de parsiyel empty sella, optik glob posteriorunda diizlesme,

optik sinir bas1 protriizyonu, optik sinir kilif distansiyonu veya optik sinirin vertikal
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tortuyozitesi olmasi PS tanisi i¢in oldukga sensitif ve spesifiktir. Bu bulgularin klinik
bulgularla birlikte oldugu durumlarda BOS basinci arastirmaksizin taniya gidilebilir.
Bu MRG bulgularinin radyologlar arasinda tutarliligi da oldukga iyidir. Radyolojik
degerlendirmede uzman nororadyolog tecriibesi ve sayisi arttikca bulgularin
sensitivite ve spesifitesi artabilir. Hastalara takipte kontrol norogoriintiileme
yapildig1 takdirde tedavi ile MRG bulgularinda diizelme olup olmadig: arastirilabilir

ve bulgularin BOS basinci ile iliskisi daha net ortaya konabilir.

Anahtar  Kelimeler:  Psédotiimdr  serebri, Idyopatik Intrakranial

Hipertansiyon, Papil 6dem, Bas agrisi, Transvers Siniis Stenozu
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SUMMARY

Objective:  Within the scope of this study we aimed to observe MRI
findings, that were reported in previous studies, by comparing primary and
secondary pseudotumor cerebri patients with control group all together and study the
association between these findings and neurophtalmologic signs and CSF results of
these patients and to determine the ability of MR imaging to predict the presence of

increased intracranial pressure.

Material and Method: This study includes the patients who admitted to
Ankara University School of Medicine Neurology Department in 2011-2014. The
inclusion criterias were the existence of bilateral papiledema, no focal neurologic
signs except unilateral or bilateral abducens palsy, exclusion of mass lesion or
hydrocephalia in neuroimaging and >25 cm H20 CSF pressure. The patients were
older than 18. Those who had serebral venous thrombosis but no venous infarction or

hematoma in MRV were incorporated to the study.

Patients divided into two groups. One group included the patients whose all
MRIs were normal and second group included the thrombosis and CM1 patients who

were diagnosed as seconder PS.

The control group included individuals who referred to neurology clinic
without the symptoms of increased intracranial pressure (ICP) or had no complain.
That group had normal neurogical examination and compatible age and gender with
patient group. Exclusion criterias were being under 18 or above 60 years of age,
detection of mass lesion, infarction, hematoma, abscess or hydrocephalia by MRI,
abnormal findings of CSF except high pressure, having a diagnosis and treatment of
PTC within last one year, taking medications which effects CSF pressure
(acetazolamide, diuretics, topiramat...etc), any contraindication for going through

MRI, not accepting the lomber puncture and not accepting to participate the research.

After obtaining written informed patient consent 28 patients and 20 healthy

controls of matched age and BMI were enrolled for this study which included cranial
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and orbital MRI and MRV scan of the brain. A carefully matched group of control
subjects were included in order to generate normative data and to establish
neuroimaging findings in the 1IH patient cohort. Anamnesis including existence of
headache, concomitant symptoms, histories, risk factors for PTC, weight gain and
the time during first symptom to the diagnosis were evaluated for all the patients.
BMI and CSF pressure values are recorded. All the patient group underwent a
diagnostic vision exam (Visual acuity, visual field examination, diplopia, gaze
palsy). Following MRI, the patients underwent LP to confirm the diagnosis of 1IH as
per the revised modified Dandy criteria. The associations between MRI findings and
neurologic symptoms, BMIs, neurophtalmologic signs and CSF results of these
patients were evaluated. The presence or absence of the following neuroimaging
signs were measured; partial empty sella, slit like ventricles, tight subarachnoid
spaces flattening of the posterior aspect of the globe, optic nerve protrusion, vertical
tortuosity of the optic nerve, distension of the optic nerve sheath, cerebellar tonsill
and MRV findings included transverse siniis stenosis and venous trombosis. AS
described below, partial empty sella, posterior globe flattening, optic nerve
protrusion, optic nerve sheath distension and vertical tortuosity of the optic nerve
were found to have significant association with IIH. Those findings were evaluated
by three radiologists blind to the patient and control group. Interrater reliabilities

were assessed as kappa values.

Results: There were no difference between the two groups in terms of age
and gender. In the patient group there was no difference between males and females
in terms of age and BMI. Partial empty sella was seen in 12 patients(%42.9) and
significantly higher in the 1IH group as compared with the healthy subject group
(p:0.001) (kappa:0.811). Slit like ventricles sign was seen in 1 patient (%3.6). There
was no significant difference between groups (p:1). There was no difference in term
of tight subarachnoid spaces between groups. Flattening of the posterior aspect of the
globe was seen in 17 patients (%60.7) and significantly higher in the IIH group as
compared with the healthy subject group (p<0.01) (kappa:0.639).Optic nerve
protrusion was seen in 9 patients (%32.1) and significantly higher in the IIH group
as compared with the healthy subject group (p:0.006) (kappa:0.478). Optic nerve
sheath distension was seen in 8 patients (%28.6) and significantly higher in the IIH

76



group as compared with the healthy subject group (p:0.014) (kappa:0.579). Vertical
tortuosity of the optic nerve was seen in 15 patients (%53.6) and significantly higher
in the 11H group as compared with the healthy subject group (p<0.01) (kappa:0.639)
(OR: 21.9). Inferior tonsillar displacement was seen in 2 patients (%7.1) and there
was no significant difference between groups (p>0.05) (kappa: 0.850). There was no
significant difference between two groups in terms of transvers sinus stenosis or
thrombosis seen on MRV (P>0.05) (kappa:0.598>normal,kappa:0.545>right
transvers sinus stenosis,kappa:0.678>left  transvers sinus stenosis,

kappa:1>thrombosis).

Partial empty sella was %42 sensitive, %83 spesific; flattening of the
posterior aspect of the globe was %60 sensitive, %83 spesific; optic nerve protrusion
was %32 sensitive, %83 spesific;optic nerve sheath distension was %28 sensitive,
%83 spesific; vertical tortuosity of the optic nerve was %53 sensitive, %76 spesific.
Those findings were statistically significant. The most sensitive neuroimaging sign
was flattening of the posterior aspect of the globe in our study. The highest interrater

‘?1’?

reliabilities were venous thrombosis with the excellent kappa value of and
partial empty sella with the excellent kappa value of “’0.811°°. Those signs were
followed by flattening of the posterior aspect of the globe, tortuosity of the optic
nerve and left transvers sinus stenosis on MRV with the good kappa values of

’0.639, 0.639, 0,678’ subsequently.

Evaluation was performed if there would be higher sensitivity for diagnosis
of IIH in combinations of binary within statistically significant signs. Flattening of
the posterior aspect of the globe and vertical tortuosity of the optic nerve was low but
the most sensitive combination followed by flattening of the posterior aspect of the
globe and optic nerve protrusion combination. Triple or quartet combinations could

not be assessed because of the small number of cases in the study.

Vertical tortuosity of the optic nerve was found in all of the 5 patients (%100)
who had complained of neck pain. Neck pain and vertical tortuosity of the optic

nerve were statistically associated in our study.
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Visual field defects were more frequentin the I1IH group whose CSF pressures
were >33.5 cmH20 as compared with the <33.5 cmH20 group. In our study there
have found to be a correlation between the increase of CSF pressure and visual field

defects.

Conclusion: According to our study reaching any of the following
observation results in MRI that flattening of the posterior aspect of the globe, vertical
tortuosity of the optic nerve, optic nerve protrusion and optic nerve sheath distension
are highly sensitive and specific for PTC diagnosis. Interrater reliabilities of these
signs have pretty good kappa values. If those signs ocur simultaneously with the
clinical findings, the diagnosis can be made without LP. If the experience level and
number of expert neuroradiologists increase, the sensitivity and specifity of the

neuroimaging signs would be higher.

Key words: Pseudotumor Cerebri, Idiopathic Intracranial Hypertension,

Headache, Papil edema, Transvers siniis stenosis
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