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SPONTAN INTRAKRANIYAL HiPOTANSiYON
SPONTANEOUS INTRACRANIAL HYPOTENSION

Basak KARAKURUM GOKSEL*

OZET

Amag: Spontan intrakraniyal hipotansiyon dural yirtiga bagh ortaya ¢ikan beyin omurilik sivisi kagaginin neden oldugu
klinik tablodur. Bu ¢alismada, spontan intrakraniyal hipotansiyonun epidemiyoloji, patofizyoloji, tani, tedavi ve
prognozuna iligkin bilgilerin gézden gegirilmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Hastaligin tahmini insidansi 2-5/100.000 olup, doérdiincii dekadda siklik artmaktadir. Kadinlar
erkeklerden daha ¢ok etkilenir ve altta yatan konnektif doku hastaligina eslik eden mekanik olaylar beyin omurilik s1visi
kacagina yol acabilir.

Bulgular: Tipik klinik bulgusu postiiral bas agrisidir. MRG’de pakimeningeal kontrast tutulumu, venéz yapilarda
konjesyon, subdural effiizyon-kanama, hipofizde hiperemi, beyin dokusunun asagi dogru yer degistirmesi kardinal
bulgulardir. Spinal géllenmenin lokalizasyonunu saptamada radyoniiklid sisternografi, BT-miyelografi, MR-miyelografi
kullanilir. Tedavi, sirasiyla konservatif yontemler (mutlak yatak istirahati), epidural kan yamasi ve cerrahi
yontemlerden olugsmaktadir.

Sonug: Spontan intrakraniyal hipotansiyon, son yillarda giderek artan sayida bildirilen, tanis1 geciktiginde ciddi
ndrolojik komplikasyonlara yol agan, erken tani ve tedavi ile geri doniisiimlii olabilen bir klinik tablodur.

Anahtar Sozciikler: spontan intrakraniyal hipotansiyon, Manyetik rezonans goriintiileme, postiiral bas agrisi,
sisternografi, myelografi

ABSTRACT

Objective: Spontaneous intracranial hypotension is caused by spontaneous spinal cerebrospinal fluid leaks due to dural
tear. In this study, epidemiology, pathophysiology, diagnosis, treatment and prognosis of spontaneous intracranial
hypotension are summarized.

Matherials and Methods: The incidence has been estimated at 2-5/100.000 with a peak in fourth decade. Women are
affected more commonly than men. Mechanical factors combined with an underlying connective tissue disorder cause
cerebrospinal fluid leaks.

Results: The typical clinical finding is the postural headache. The cardinal findings of magnetic resonance imaging
include enhancement of the pachymeninges, engorgement of venous structures, subdural effusion-hematome, pituitary
hyperemia and sagging of the brain. Radionuclide systernography, CT myelography, MR-myelography are the studies
to investigate the spinal cerebrospinal fluid leak. Treatments include conservative (total bed rest), epidural blood
patching and surgical treatment of cerebrospinal fluid leak. The increasing number of patients are diagnosed with
spontaneous intracranial hypotension recently which is reversible if treated early while delayed diagnosis may cause
serious neurological complications.

Keywords: spontaneous intracranial hypotension, magnetic resonance imaging, postural headache, systernography,
myelography

GIRIS neden oldugu beyin omurilik stvist (BOS) géllenmesi
Spontan intrakraniyal hipotansiyon (SIH) herhangi bir ile karakterize klinik tablodur. Epidural ve spinal
travma, girisim olmaksizin ortaya ¢ikan dural kacagin girisimlere bagl gelisen intrakraniyal hipotansiyon (1H)

Date received/Dergiye geldigi tarih: 19.04.2012 - Dergiye kabul edildigi tarih: 01.6.2013
* Baskent Universitesi T1p Fakiiltesi Adana Uygulama ve Arastirma Merkezi , Noroloji AD. Adana, Tiirkiye
(Iletisim kurulacak yazar: bkarakurum@hotmail.com)

Istanbul Tip Fakiiltesi Dergisi Cilt / Volume: 76 * Sayt / Number: 2 » Yil/Year: 2013
31



Intrakraniyal hipotansiyon

iyi bilinen ve sik bildirilen bir tablo olmakla beraber
SiH’a iliskin bilgiler son yillarda artmaktadir (19).
EPIDEMIYOLOJI

SIH ilk kez 1938’de Schaltenbrand tarafindan, birkag
kez LP tesebbiisii sonrasinda beyin omurilik sivisi
(BOS) gelmeyen bir olguda ‘Aliquorrhea-alikdr’ olarak
tammlanmustir.  SIH’a iliskin bilgiler radyoniiklid
sisternografi (RS), manyetik rezonans goriintiileme
(MRGQG), bilgisayarli tomografi (BT)- manyetik rezonans
(MR) miyelografi gibi tetkiklerin kullanima girmesiyle
artmustir (14,19,28).

Daha onceleri SIH ile ilgili bilgiler olgu raporlar ile
smirliyken, son yillarda giderek artan veriler
dogrultusunda toplum temelli bir ¢alismada 1 yillik
tahmini prevalans 1/50.000 olarak bildirilmistir. Bu oran
acil servis bolimii temelli bir c¢aligmada yaklasik
subaraknoid kanama insidansinin yarisi sikliginda (2—
5/100.000) bulunmustur (19,28).

SIH kadinlarda daha sik goriilmekte olup, K/E orani
2/1°dir. Belirtiler genellikle orta-ileri yasta bagslar, 40
yasinda insidansi en yiiksek diizeye ulasir ancak 3
yaginda ve 86 yasinda da bildirilen olgular vardir
(10,14,19,22,28).

ETIYOLOJI-PATOGENEZ

SIH’mn etiyoloji ve patogenezi iizerine bazi teoriler
mevcuttur. Araknoid membranda ve/veya spinal sinirin
kok cikisinda yirtiga bagl olarak ortaya ¢ikan BOS
kacagi tablodan sorumlu tutulmaktadir. BOS kacagi
nedeniyle BOS araliginin hidrodinamigi ve beynin BOS
icinde yiizebilmesi bozulur. Bunun sonucunda beyin
posterior fossadan asagi dogru sarkar ve bu sarkma
beyin sapinin basiya ugramasina ve serebellar tonsillerin
asagl dogru yer degistirmesine yol agar. Bu durum,
hasta dik pozisyona gecince beyin sapini ve agriya
duyarli yapilari komprese eder. Subdural aralikta koprii
venlerin traksiyonu beyin konveksitesi iizerinde ve/veya
tentorium ve/veya beyin sapinin cevresinde subdural
kanamaya neden olabilir (10,14,19,22,28).

SIH’m ortaya ¢ikis nedeni tam olarak bilinmemekle
beraber spinal meninkslerdeki yapisal giigsiizliik
sorumlu tutulmaktadir. Biiyilk veya mindr kiigiik
travmalar (esneme, hapsirma, valsalva manevrasina yol
acacak  olaylar, gerinme, spor) semptomlarin
baslamasina neden olabilir (23).

Konnektif doku hastaligi (KDH) ve genetik faktorlerin
SIH igin risk faktérii olabilecegini diisiindiiren kuvvetli
kanitlar mevcuttur. Hastalarin 2/3’iinde sadece fizik
muayene ile jeneralize KDH’na ait bulgular
saptanabilir. SIH’1i olgularin %11-23"{inde izole eklem
hipermobilitesi ~ vardir. Bu  hastalarda  kapali
yaralanmalara neden olabilecek dorsal muskiiler
zayiflama mevcuttur. SiH’da jeneralize KDH’nin
(Marfan sendromu, Ehlers-Danlos sendrom tip Il ve
otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi) oran1 ise
%35’in altindadir. Ayrica, STH’l1 hastalarin %20’sinde
Marfan sendromunun izole iskelet anormallikleri (uzun
boy, araknodaktili, yiiksek palatal ark, eklem
hipermobilitesi) olabilir. Familyal SiH olgular1 da
tanimlanmustir. STH ile birlikteligi gosterilmis KDH’lart
tablo 1’de 6zetlenmistir (23,27,29).

Daha nadir goriilen bir durum ise konjenital kemik spur
veya akkiz dejeneratif disk hastaliklarinin durayi
delmesi sonucu TH’a neden olmasidir (33).

Tablo 1: SIH ile birlikteligi olan konnektif doku
hastahklar

isimlendirilmis sendromlar

Marfan sendromu

Ehlers-Danlos Sendromu Tip Il

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi

isimlendirilmemis Sendromlarla Birlikteligi
Marfan sendromunun izole iskelet 6zellikleri

izole eklem hipermobilitesi

Fasiyal incelme ile beraber olan eklem hipermobilitesi
Spontan retinal yirtilma

KLINIK OZELLIKLER

Bas agnisi:  SIH’in en sik rastlanan semptomu olup
karakteristik 6zelligi ortostatik-postiiral karakterde bas
agrisidir. Bu agri, hastanin basi kalbinden yiiksek
pozisyona geldiginde, oturdugunda ve/veya ayaktayken
saniyeler veya dakikalar iginde ortaya ¢ikar. Yatip
dinlenince genellikle 30 dakika iginde diizelir. Postiiral
bas agrisi, SIH i¢in karakteristik olsa da, altta yatan
BOS kagagi uzun siire tedavi edilmezse bas agrisinin
postiiral  6zelligi kaybolabilir. Nadiren hastaligin
baslangicindaki bas agris1 postiiral karakterde degildir.
SiH’da ayrica, egzersiz bas agrisi, giin sonunda ortaya
cikan bas agrisi, paradoksal bas agrisi (yatinca kotiilesen
bas agris1) veya kronik giinliik bag agris1 goriilebilecegi
akilda tutulmalidir. BOS kagag aralikli oluyorsa bag
agrist haftalar veya aylar hatta yillar gibi araliklarla
ortaya ¢ikabilir (6).

Bas agris1 genellikle yaygin ve bilateraldir. Bununla
beraber, fronto-temporal veya oksipital bolgeye lokalize
ya da unilateral de olabilir. Bas agrisi baslangigta hafif
olabilir, ama zamanla siddeti artar ve siirekli hale
gelebilir. Hastalar, agr1 siddetlendikge yastikla dolasip,
bulduklar1 yere uzanma egilimindedirler. Bazen agr1 ani,
siddetli, gok giiriiltiisti seklinde baglayabilir. Tipik
olarak valsalva manevrasi bas agrisini arttirir (6,14).
SiH’da bas agrisinin esas mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle beraber, intrakraniyal veya iist servikal

duranin  traksiyonunun agriya duyarli  yapilar
etkilemesiyle ortaya c¢iktigi disiiniilmektedir. Ayrica
agriya  duyarli  intrakraniyal =~ vendz  yapilarin

kompansatuvar dilatasyonu da bas agrisinin olusumunda
rol oynayabilir (5,12).

Uluslararas1 Bas Agrist Dernegi’nin(  International
Headache Society-THS) SIiH’a bagli bas agris1 igin
onerdigi tan1 kriterleri tablo 2’de yer almaktadir (6).
Kraniyal Sinir Felgleri: izole veya goklu kraniyal sinir
felgleri tabloya eslik edebilir. 3, 4, 5, 6, 7 (motor ve
chorda tympani), 8 ve 9. kraniyal sinir etkilenmeleri
rapor edilmistir. Daha az siklikla optik sinirin
etkilenmesi ile gérme alan1 kayiplar1 veya optik kiazma
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tutulumu gosterilmistir. Kraniyal néropatilerin, kraniyal
sinirlerin traksiyonuna veya beynin asagi dogru yer

Tablo 2: SIH 2004 IHS tam kriterleri

degistirmesine olarak

diistiniilmektedir

bagl ciktig1

(1,13,20).

ortaya

A.Oturunca veya ayaga kalinca 15 dakika icinde ortaya ¢ikan asagidakilerden en azindan birini karsilayan diffiiz ve

/veya kiint bas agrisi

boyun sertligi
tinnitus
hipoakuzi
fotofobi

. bulantt

B- En azindan asagidakilerden biri;

akrwbdE

1. MRG’de diigiik BOS basicinin kanitlari (pakimeningeal tutulum gibi)
2. Konvansiyonel myelografi, BT myelografi veya sisternografide BOS kagag: kanitlari
3. Oturur pozisyonda BOS acilis basincinin <60 mmH20

C. Dural yirtik veya BOS fistulasinin diger nedenlerinin ekarte edilmesi

D. Bas agrisinin epidural yamadan sonraki 72 saatte diizelmesi

Diger Belirtiler: Sersemlik, bas donmesi, bulanti ve
daha az siklikla fotofobi, fonofobi bas agrisina eslik
edebilir. Bas agrist olmadan baglangic belirtisi olarak
tinnitus, hipoakuzi, kafada gariplik hissi de olabilir.

Dengesizlik ya da isitme duyusuyla iliskili semptomlar
(seslerin yankilanmasi, suyun altindaymig gibi sesler
duyma) %10-50 arasinda bildirilmektedir. Bu belirtiler
anormal BOS basmcinin perilenfi etkilemesi veya 8.

sinir  kompleksinin  gerilmesi, asagr dogru yer
degistirmesiyle iliskili olabilir (5,6,12). Tanida
gecikilmis  hastalarda  beyin  sapmin  basinci,
tentoriumdan herniasyon, subdural hematom gibi

nedenlerle parkinsonizm, ataksi, stupor veya koma
tablosu ortaya ¢ikabilir. Ayrica az sayida hastada
serebellar kanama, demans, kuadripleji raporlanmistir.
Hipofiz sapinin distorsiyonu hiperprolaktinemi ve
galaktoreye yol acabilir (1,19) . SIH’li hastalarin
yarisindan fazlasinda boyun agrist yakinmasi vardir.
BOS’un genellikle suboksipital bolgede iist servikal

kaslarda toplanmasi bu belirtiyi aciklar. Bu durumun
SiH’a bagli intrakraniyal vaskiiler voliimiin ve
suboksipital pleksus voliimiiniin artmasiyla iliskili
oldugu diistiniilmektedir (19,28).

TANI

A.OYKU: SIH tams: éncelikle siiphelenmekle baslar.
Bunun icin dikkatli 6ykii almak ¢ok énemlidir. Oykiide
bas agrisinin karakteristigi ve ortostatik/postiiral bas
agrist 6zenle sorgulanmalidir. Genellikle norolojik ve
fizik muayene normaldir (14,19,28).

B.KRANIYAL MRG

Postiiral bas agris1 ve eslik¢i bulgularryla SIH kuskusu
uyandiran olgularda yapilmasi gereken ilk radyolojik
inceleme kontrastli kraniyal MRG’dir. Schievink
tarafindan onerilen siddetli IH’a ait MRG bulgulart
Tablo 3’de belirtilmistir (28).

Tablo 3: Schievink tarafindan 6nerilen siddetli intrakraniyal hipotansiyona ait MRG bulgular (2):

1. Pakimeningeal kontrast tutulumu

2. Subdural s1vi toplanmasi ve higroma

4. Hipofizer hiperemi

3. Vendz yapilarin belirginlesmesi ve konjesyonuna ait bulgular

5. Beyin dokusunun sarkmasi-asagi dogru yer degistirmesi

1. Pakimeningeal kontrast tutulumu ( PKT): SiH’da
kontrastlh MRG’de en sik rastlanan bulgu PKT dir.
%83’¢ varan oranda meninkslerde diffiiz tutulum
gosterilmigtir. Kontrast tutulumu diffiiz, nodiiler
olmayan, supratentoriyal ve infratentoriyal
kompartmanlari tutabilen Ozelliktedir ve
leptomeninksler korunur. Bu goriiniim, subdural

zondaki kii¢lik, ince duvarli, dilate kan damarlarimin
patolojik kontrastlanmasi ile ortaya g¢ikmaktadir.
Spinal duranin kontrastlanmasini da  bildiren
yayinlar mevcuttur. Etkilenen boélgelerden yapilan
meningeal biyopside fibrokollajenoz proliferasyon
saptanmig, inflamasyon bulgularinin  olmadigi
gosterilmigtir. ' PKT, SiH igin tipik 6zelliklerden
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biri olsa da MRG’de %20 oraninda PKT
gosterilemeyen hasta grubu raporlanmigtir. 15
olgudan olusan IH olgu serimizin 12’sinde dural
kalinlasma  saptanmis, olgularimizin  yaklasik
%15’inde MRG’de PKT gozlenmemistir Bu nedenle
MRG sonucu normal olan hastalarda SIH
dislanamaz (2,19,28,24,30).

OLGU: 37 yasinda, karate dersi sonrasinda postiiral bag
agris1 gelisen, kontrastli kraniyal ve spinal MRG
tetkikleri normal olan hastamizda BOS agilis basinci 10
cm H20 bulunarak IH tamsi konulmus, konservatif
tedaviye yanit vermeyen hastanin epidural kan yamasi
(EKY) ile bas agrilar1 diizelmistir.

2. Subdural s1v1 toplanmasi ve higroma: {H’nun MRG
bulgularinin bityiik bolimii Monro-Kellie doktrini
ile aciklanabilir. Bu teoriye gore intrakraniyal alan
iic boliimden olusur: serebral kan, BOS ve beyin
dokusu.  Monro-Kellie  hipotezine gbére bu
hacimlerden herhangi birindeki azalma digerinin
voliimiiniin artmasi ile sonuglanir ve intrakraniyal
basing sabit tutulmaya galisilir. Subdural higromalar

IM:14 SE:2

a

bu mekanizma ile ortaya c¢ikarlar. BOS voliim
azalmasina bagli olarak subaraknoid /subdural aralik
genisler. Bu effiizyon biiylidiiglinde kdprii venlerin
yirtilmasina bagl olarak sekonder kanamalar ortaya
cikabilir. Subdural kanama SIH’Ii hastalarin
%50’sinde bildirilmistir. Bunlarmm ¢ogu higroma
seklinde olup ince, bilateral, serebral konveksite
etrafina  lokalizedir. Ayrica posterior fossada
ozellikle serebellar konveksite veya retroklival
aralikta goriilebilir. Subdural kanamalar daha nadir
goriilmekte olup degisik derecelerde Kkitle etkisi
yaratabilirler. Nadiren bu olgulara cerrahi tedavi
gerekir, biiyik kismi EKY’ dan fayda goriir
(3,7,8,32,36).

OLGU: 50 yasinda erkek hasta, 3 aydir siirekli olan bas
agrist ve dengesizlik yakinmasi ile bagvurmus, beyin
MRG’de subdural kanama saptanmistir. Lomber
ponksiyon ve diger MRG bulgular1 ile SIH tamisi
konulan hastada bas agris1 ve ataksisi EKY’dan sonra
giinler i¢inde fayda gormistiir. Hastanin MRG bulgulari
5 ay i¢inde diizelme gostermistir (Resim 1a,b).

b

Resim 1: Spontan intrakraniyal hipotansiyon tanili hastada MRG’de bilateral subdural kanama (a) 5 ay sonra
elde olunan kontrol MRG’de hematomun tam rezorbsiyonu (b)

3. Vendz yapilarin belirginlesmesi ve konjesyonuna ait
bulgular: BOS voliimiiniin azalmas: Monro-Kellie
doktrinine gore kompanzatuvar vendz gollenmeye
neden olarak kraniyal ve spinal venlerde konjesyona
yol acgabilir. Bagka bir agiklama ise epidural
hipotansiyonla anormal BOS-kan  bariyerinin
bozulmasidir. Hasta yatar pozisyona gectiginde BOS
ventrikiillere dogru harekete gecer, spinal tekal
saktan uzaklasir ve epidural vendz kagaga neden
olur (19,28).

4. Hipofizer hiperemi: Bu bulgu vendz konjesyonla
aciklanmaktadir.  Traksiyon ve  vaskiilaritenin
artmasi hipofiz guddesinin biiyiimesine yol agip, bu
duruma ait MR bulgulart hipofizer adenomla
karistirtlabilir  (19,28). 15 hastalik serimizde 5
(%35,7) olguda hipofizer bezde genisleme g6zledik

).

5. Beyin dokusunun sarkmasi-agsagi dogru yer
degistirmesi: Bu bulgu %48 oraninda IH’lu hastada
bildirilmistir. Hastalarda beyin sapinda distorsiyon
ve serebellar tonsiller herniasyon olabilir. Bu
anormallikler ilerleyip siringomyeliye yol agabilir.
Radyolojik bulgular Chiari-1 malformasyonu ile
karistirlabilir. Beyin dokusunun sarkmasi-asagi
dogru yer degistirmesi diensefalonun transtentoriyal
asagl dogru sarkmasina ve biling bozukluklarina ve
MRG’de bazal gangliada anormalliklere yol ag¢ip
internal serebral vendz trombozla karigmasina yol
acabilir  (19,28). Primer ve sekonder IH’lu
hastalardan olusan serimizde %21,4 olguda beyinde
asag1 dogru yer degistirme bulgusu gozlenmistir (2).

OLGU: 34 yasinda postiiral tip bas agrisi ile bagvuran,

MRG’de pakimeningeal kontrastlanma (2a) ve sagital

MRG kesitlerinde serebellar tonsiller herniasyon
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bulgusu (2b) gozlenen olgunun MRG’leri resim 2’de
gosterilmistir. Hastaya MRG sonras1 LP ile BOS basinci
2 cm H20 bulunarak STH tanis1 konulmustur.

Diger nadir gézlenen MRG bulgulari: optik sinirin
koronal kesitlerde kalinliginin azalmasi, mamillopontin

mesafenin azalmasi, optik sinirin  ve kiazmanin
hizasinda bozulma tammlanmustir (3, 20,36).Tedaviden |
sonra MRG bulgularinin diizelmesi 3-6 ay1 bulabilir
(19,28).

AR RTHENT LRIV ITRS I ADANA,
MEL T K

er.
R. X008
. rr

| somi 29
MOOM | Ln DM | 8.0
YO a L0

X QY. '80 > 9. %em

Resim 2: SIH’lu hastada MRG’de pakimenigeal kontrastlanma (a) ve serebellar tonsilin foramen
magnumdan inferiora herniasyonu (b) izleniyor

C. LOMBER PONKSiYON

IH tamsinda en giivenilir yontem LP’dir. IH tamsinda
tipik olarak BOS acgilis basinct 60 mm H,O veya
altindadir ya da bazi olgularda ol¢iilemeyecek kadar
disik ya da hig BOS gelmemesi de olabilir. Bazi
olgulardka BOS basinct normal olabilir. BOS
incelemesinde lenfositoz (200 hiicre/mm*’e kadar) ,
yiiksek protein igerigi ( 1000 mg/dL’ye kadar) veya
ksantokromi bildirilmigtir. Bu bulgular lomber spinal
alanda  dilate  meningeal kan  damarlarinin
permeabilitesinin artmasina, BOS akiminin azalmasina
bagli olarak ortaya ¢ikabilir (22,28).

D. MIYELOGRAFI

Subaraknoid araliga kontrast madde verilip ince kesitler
almarak spinal bdlgenin taranmasi esasina dayanan bu
tan1 yontemi BOS kacagimin lokalizasyonu ve genisligi
hakkinda bilgi verir. BOS kacagi daha ¢ok serviko-
torakal bolgede gozlenir. Dilate epidural venlerden
kaynaklanan C1 ve 2 laminalarinda kiiciik sivi
toplanmalar1 SIH igin bir goriintiileme bulgusu olup
kagagin yanlis lokalize edilmesine yol a¢gmamalidir
(16).

Ince kesitli BT veya MR miyelografide kagagin tespiti

RS’nin  yerine gegebilmektedir. BT-miyelografide
kontrast madde verilerek tim omuriligin
goriintiilenmesi BOS  kagaginin  biyiikliigi  ve

lokalizasyonu hakkinda bilgi verir. MR-miyelografi
daha ayrintili bir goriintiileme saglar. BOS un hafif ve
tek sinir kokiinde gollenmesi MRG ile daha iyi
gbsterilir. ilerlemis tekniklerle sinir kokii ¢ikis zonunda
divertikiilleri gostermek de miimkiin olabilir (34).

Spinal MRG bazen spinal gollenme bolgesini,
meningeal divertikiilleri, epidural ve intradural venlerin
genislemesini, dural kontrastlanmayi, ekstratekal BOS
kacagini,syringomyeliyi, C1-2 retrospinal BOS kagagini
gosterebilir (16).

E. RADIONUKLID SISTERNOGRAFi

Goreceli olarak kisitli faydasi olan bu yontem yaygin
olarak kullanilmaktadir.  Tipik bulgusu bobrek ve
mesanede kontrast maddenin erken saptanmasi, spinal
aks boyunca yavag birikim ve serebral konveksite
iizerinde akimda duraklamadir. Ancak 1/3 hastada BOS
gollenmesini gostermeyebilir (19,28,31). Biz
klinigimizde dural kacagi saptamak amaciyla RS
yontemini  kullaniyoruz. IH tanili, 12 olgumuzun
10’unda RS ile dural kacak saptandi (2).

OLGU: SIH taml iki hastaya ait RS bulgular1 resim
3a,b’de gosterilmektedir. RS’de bir hastada iist servikal
kagaga ait (3a), ayn1 hastada bobrek ve mesanede
kontrast maddenin erken saptanmasina ait (3b), bir
hastada bilateral torakal kagaga ait (3¢c), RS goriintiileri
verilmistir.
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AYIRICI TANI

Ayrintili 6ykii tanida en dnemli ipucudur. Postiiral bas
agrist ve valsalvayla bas agrisinin artmast en 6nemli
ozelligidir. Ayrici tanida diisiiniilmesi gereken durumlar
tablo 4’de belirtilmistir (6). Ayirici tanida Sykii ¢ok
onemli bir veri olup, ardindan yapilacak olan kontrastl
MRG  tetkiki  yardimcidir.  MRG’de  kontrast
tutulumunun diffiiz, nodiiler olmayan tarzda olmasi ve
leptomeninkslerin korunmasi karsinomotdz menenjitten
ayirict tanida faydalidir. Ancak ayirict tanida altin
standart tan1 yontemi LP’dir. LP’de BOS basincin 60
mm H20’dan diisiik olmasi taniy1 koydurur (6,19).

Tablo 4: SIH Ayiric1 Tanisi

1. Primer bag agrisi
SIH’la iliskisiz yeni glinliik 1srarli bas agrisi
2. Sekonder bag agrist
Subaraknoid kanama
Arteryel disseksiyon (karotid, vertebral,
intrakranial arter)
Serebral venoz siniis trombozu
Kortikal ven6z tromboz
Menenjit
Psodotiimdr serebri

Posttravmatik bag agrisi

TEDAVI

IH tedavisinde ama¢ BOS kagagini durdurmak, BOS
voliimiinii  diizenlemek, beynin tekrar BOS iginde
ylizmesini saglamak olmalidir. Bu durumda subdural
hematom dahil (serebral fonksiyonlar1 bozacak kadar
biiylik degilse ) konservatif tedavi ile diizelebilmektedir
(10,14,19,22,28). Ote yandan konfiizyon, somnolans,
parkinsonizm ve kraniyal sinir tutulunu gibi durumlarda
beyin sap1 basi altindadir ve bu durum BOS kagagimin
diizeltilmesiyle tedavi edilebilir (10,14,19,22,28).
Tedavi konservatif, EKY ve cerrahi girisimden olusur.

c
Resim 3: Ust servikal kacaga ait goriiniim (a), mesane ve bobrekte erken kontrast tutulumuna ait bulgu (b),
iist torakal bilateral kagak bulgusu (c)

KONSERVATIF TEDAVI

Bu tedavilerin higbiri hakkinda randomize-kontrollii
calisma bulunmasa da hastalarin biiyikk kisminin
konservatif tedavi ile iyilestigi bilinmektedir. En basit
tedavi yatak istirahatidir. Bu yontemle dural membranin
defektine karsi olan hidrostatik basing azalir. Her ne
kadar bu yontem epidural anesteziye bagli post-dural
bas agrisinda ¢ok etkin olsa da SIH’da daha az etkili bir
yontemdir. Bu farklihgin SIH’da dural defektinin daha
genis ve diizensiz olmasina, daha uzun siiredir var
olmasina ve altta yatan dural defekte bagli oldugu
diistiniilmektedir. Yine de yatak istirahatt ilk tercih
olmali ve oOzellikle komplike olmayan hastalarda
mutlaka denenmelidir (9,10,14,19,22,28).

Kafein, teofilin ve steroidin tedaviye eklenmesine
iligkin bilimsel kanitlari kisithidir. Hidrasyon ile BOS
vollimiiniin artis1 hedeflenir. Kafein vazokonstriksiyon
yaparak vendz hipotansiyonu yiikseltebilir
(9,10,14,19,22,28,35).

EPIDURAL KAN YAMASI (EKY)

Komplikasyonlu durumlarda veya konservatif tedaviye
yanit vermeyen olgularda daha invaziv bir yaklasim
olan EKY yontemi uygulanmalidir. EKY’nin eger BOS
kagak alani saptandiysa bu alandan, saptanamadiysa
lomber bdlgeden yapilmasi onerilir. Hastanin 10-20 mL
kendi kaninin epidural aralifa verilmesiyle karakterize
bir yontemdir. EKY’dan sonra hasta genellikle dural
tamponat olusumuna bagl olarak hizla rahatlar. Dural
tamponat disinda bagka bir mekanizma ise verilen kanin
BOS akimin1 yavaglatip, BOS abzorbsiyonunu
arttirmasidir. Hastalar islemden sonra yatar veya
trendelenburg  pozisyonunda kalmalidir.  Ozellikle
servikal ve torakal dural hasar diisliniiliiyorsa hastalar
trendelenburg pozisyonunda 30-60 dakika
bekletilmelidir. Bdylece kanin daha fazla spinal
seviyelere de gitmesi saglanir. Hastalarin ancak 1/3’i
10-20 cc’lik epidural kan yamasi tedavisinden fayda
goriir. Hastanin semptomlar1 rahatlamiyorsa 100 mL’ye
kadar daha yiiksek voliimlerle EKY disiiniilmelidir.
BOS kagagi saptanamayan hastalarda kan yamasim
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toroko-lomber ve alt lomber bolge olmak iizere 2 alana
uygulanmasini tavsiye eden yaymlar da mevcuttur.
EKY ile bas agris1 diizelmediyse 5 giin sonra
tekrarlanabilir. EKY’na yanit vermeyen olgularda ayni
islem fibrinle tekrarlanabilir. EKY’nin
komplikasyonlar1 nadir olmakla beraber isleme bagh
enfeksiyon, spinal epidural kanama gelisimi, paraspinal
ve ligamentlerde agr1 olabilir. STH’dan sonra ilk yamada
bas agris1t %30-70 hastada diizelirken, kalanlarm %30-
50’si tekrarlayan EKY ile diizelir (4,6,18,19,28).

CERRAHI

SiH’da cerrahi tedavi yontemi en son diisiiniilecek
yontemdir. Semptomlar c¢ok siddetliyse, gdllenmenin
lokalizasyonu saptandiysa, daha o6nce soz edilen
yontemlere yanit yoksa uygulanabilir. Biiyiik ve kalici
kacaklar cerrahi ile tedavi edilebilir. Operasyon, bu
konuda wuzmanlagmis beyin cerrahlar1 tarafindan
yapilmalidir. Kopiik-jel ve fibrin ile kiiglik yamalar
tamir edilebilir. Kompleks divertikiillerde siitiir
ligasyonu ve klipleme yapilabilir ve nadiren duraya
primer dikis gerekir. Bazi hastalarda intradural
eksplorasyon gerekir. Nadir de olsa  kacak Kkafa
tabanindaysa cerrahi ile tedavi miimkiin degildir.
Subdural hematom EKY’na yanit vermiyorsa standart
ndrocerrahi yontemleri uygulanmalidir (15).

PROGNOZ

Hastaligin tanis1 ve tedavisi ile iligkili bilimsel veriler
son yillarda bildirildiginden prognoza iligkin bilgiler de
kisithdir. STH altta yatan bir konnektif doku hastaligina
baglt degilse rekiirrens beklenen bir bulgu olmamakla
beraber %10 hastada raporlanmistir. Bazi hastalarda
rebound intrakraniyal hipertansiyon veya dural siniis
trombozu gelisebilir (21,25).

MRG’de anormal beyin bulgulari, torakal-spinal BOS
kacagi varsa prognoz daha iyi, baslangicta MRG
normalse, yaygin, bircok seviyede spinal BOS kagagi
varsa daha kotidiir. © Ayrica SiH’da epidural kan
yamasina yanit post-dural bas agrisindan daha kotiidiir.
Bunun sebebi LP ile olan dural yirtiklarin duranin
posterior pargasinda olmasi, mekanizmanin ve hangi
seviyeden islem yapildiginin bilinmesi gibi nedenlerle
EKY tedavisi daha uygun seviyeden yapilmakta ve daha
etkin olmaktadir.®® Cerrahi tedavi uygulanan olgularda
EKY ile tedavi edilenlere gére tekrarlama riski daha
fazladir. Erken tan1 komplikasyonlar1 azaltmakta ve
diizelmeyi daha kisa siirede yapmaktadir. Subdural
higromalarin birka¢ giinde, subdural hematomun ise
diizelmesinin aylar aldig1 gdsterilmistir (19,28)
Hastalara agir kaldirma, gerilme gibi olaylardan ne
kadar siire kagiacagini sdylemek ¢ok giigtiir. Hastalara
bas agrilarim1 ¢ok iyi takip etmeleri ve bas agrisinin
baslamas1 durumunda tekrar degerlendirilmesi gerektigi
vurgulanmalidir. Eger hastalarda basarili tedaviden
sonra bas agrisi tekrarliyorsa rekiirren BOS kagagina
bagli olabilecegi gibi bas agris1 paterni degismigse
rebound gegici intrakraniyal hipertansiyon veya dural
siniis trombozu da géz oniine alinmalidir.
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