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Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, serebrospinal siv1 iceriginin normal olmasi, kafa
icinde yer kaplayan bir olusum olmamasi ve ndroradyolojik degerlendirmenin normal
olmast kosulu ile kafa i¢i basing artisi ile karakterize bir klinik tablodur. Hastaligin geng
ve obez kadmlarda goriilme sikligi daha fazladir. En sik goriilen belirtileri bas agrisi,
gegici gorme kayiplart ve pulsatil kulak ¢inlamasidir. Bu derlemede idiyopatik intrak-
raniyal hipertansiyonun patogenezi, klinik 6zellikleri, giincel tani ve tedavi yaklagimlari

tartigilmistir.
J. Exp. Clin. Med., 2012; 29:575-S80

ABSTRACT

Idiopathic intracranial hypertension is characterized by abnormal elevation of intracranial
pressure with a normal composition of the cerebrospinal fluid and absence of any intrac-
ranial mass lesion. It is a disease with a predilection for young obese women. The most
common symptoms are headache, transient visual obscurations and pulsatile tinnitus. The
pathogenesis, clinical features of the disease, current diagnostic and therapeutic approac-
hes are discussed in this review.
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1. Giris:

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (IiH), normal be-
yin omurilik sivist (BOS) biyokimyasi ve beraberinde hid-
rosefali veya kafa ici kitle olmaksizin artmis kafa i¢i basin-
c1 olarak tarif edilebilir. BOS yapimi ve emilimi arasindaki
dengesizlikten kaynaklandig1 diisliniilen intrakraniyal basing
artist koroid pleksus, araknoid villus veya araknoid graniilas-
yonlarin hangisinde bulunan patolojiden kaynaklandigi tam

olarak netlesmemistir.

Genellikle dogurgan yas grubundaki obez kadinlarda go-
riilen ITH’nin goriilme siklig1 genel popiilasyonda 100.000°de
0,9’dur. Bu siklik 20-44 yas aras1 ve ideal viicut agirhgmin

pertansiyon, otitik hidrosefali, hipertansif meningeal hidrops
seklinde adlandirilan idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon,
ilk defa 1893°de Quincke tarafindan ‘meningitis serosa’ ola-
rak tanimlanmigtir. Psddotiimor serebri terimi ise 1914 yilin-
da kullanilmistir. Benign intrakraniyal hipertansiyon terimi
1955 yilinda kullanilmaya baglanmistir; ancak potansiyel
gorme ve gdrme alani kaybi sebebiyle bu terim kullanilma-
maktadir. Hastaligin tan1 kriterleri Dandy tarafindan 1937 y1-
linda belirlenmis, bu kriterler Smith tarafindan 1985 yilinda
modifiye edilmistir (Dandy, 1937; Smith, 1985) (Tablo 1).
Giiniimiizde, dural siniis trombozu saptanan olgularda 11H,
“Psddotlimor Serebri” olarak adlandiriimaktadir.

%20’sinden daha fazlasina sahip kadinlarda 20 kat artabil-

mektedir (Durkan ve ark., 1988).

2. Tarihge

Daha 6nce psddotiimor serebri, benign intrakraniyal hi-

3. Epidemiyoloji

[iH en sik olarak ortalama 27 yasindaki (20-40 yas) obez
kadinlarda goriilmektedir. Hastalik genellikle 3. dekadda
goriilmektedir. Olgularim yaklasik olarak %90°1n1 kadmlar
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olusturmaktadir. Erkeklerde goriilme insidansi 100.000’de
0,3 oranindadir. Yillik insidansi genel popiilasyonda 0,9-
1,7/100.000°dir. 20- 44 yas arasindaki kadinlarda 100.000’de
3,5 sikliginda goriilen hastalik, ideal viicut agirhigmin %20
iizerindeki kadinlarda 100.000’de 19 sikliginda goriilmekte-
dir. Vaka kontrol ¢alismalari, obezite ve son zamanlarda hizl
kilo alimmin IIH gelisiminde 6nemli oldugunu gdstermek-
tedir. Irksal yatkinlik net olarak belirlenememistir. Erkekler
kadinlara goére ¢ok daha az oranda etkilenmelerine ragmen,
gerek obezite gerekse yas dagilimi agisindan kadinlara ben-
zerlik gostermektedirler. Ancak etken sebepler agisindan
erkek hastalar degiskenlik gdsterebilir, hastaligin gidisi bu
hastalarda daha agresif seyredebilir, bu sebeple cerrahi tedavi
gereksinimi daha fazla olabilir. Genellikle orta yas grubunda
goriilmesine ragmen pediyatrik {IH hastalar1 da bildirilmek-
tedir (Baker ve ark., 1989). Erigkin yas grubunun aksine pedi-
yatrik grupta; erkekler -%39-53 gibi- neredeyse kizlarla esit
bir dagilima sahip olmaktadirlar. Ozellikle 11 yas alt1 grupta
-erigkin yas grubunun aksine- obezite ve son zamanlarda agir1
kilo alimi1 IiH gelisimi acisindan bir risk faktérii olusturma-
maktadir (Baker ve ark., 1985). Bu yas grubu hastalarinda
genellikle kafa i¢i basing artisina sebep olan bir etiyoloji bu-
lunmaktadir.

4. Etiyopatogenez

Kafa ici basing artig, BOS'un koroid pleksus papilloma-
sinda oldugu gibi fazla liretiminden veya yetersiz bosaltimin-
dan kaynaklanmaktadir. BOS, ventrikiiler sistem icerisinde
ozellikle lateral ventrikiillerdeki koroid pleksuslardan salgi-
lanmakta, {li¢iincii ve dordiincii ventrikiillere bosalmaktadir.
BOS emilimi ise beyindeki subaraknoid mesafedeki araknoid
villilerden ve bir miktar da spinal korddaki araknoid granii-
lasyonlardan olmaktadir. Araknoid membran, lenfatik sistem,
damar adventisyasi, kranial-spinal sinir kok lenfatikleri ve
kapiller endotel BOS drenajinda hentiz iyi bilinmeyen alter-
natif yollardir (Johnston ve ark., 2004). Artmig serebral kan
akimi1 veya serebral kan hacmi veya kan-beyin bariyer gegir-
genligindeki artig da glial ve ndronal ddeme yol acarak kafa
ici basing artisina sebep olabilir. Dural vendz siniis basicinin
arttif1 intrakraniyal vendz hipertansiyon olgularinda da IiH
goriilebilmektedir.

[IH hastalarinda BOS’da artmis ve baglanmamus retinol,
patogenezde Vitamin A’nin etkili olabilecegini gostermekte-
dir (Tabassi ve ark., 2005). IIH olusturmak i¢in gerekli giin-
liik A vitamini miktar1 25.000 IU"dir. Yine iIH’li bu olgularda
kontrol gruba gore retinol baglayict protein miktarinin diigiik
ve BOS’da serbest retinol miktarinin fazla olmasi intrakrani-
yal basing diizenlemesinde sinyal molekiilii gorevi gorerek
dengesizlik yaratmaktadir (Grzybowski ve ark., 2007). Yiik-
sek vitamin A diizeylerinin araknoid villileri etkileyerek BOS
emilimini bozdugu diigiiniilmektedir.

Obezitenin yarattig1 metabolik ve endokrin anormallikler
[iH patogenezinde etkili olabilmektedir. Kilo alimi1 ITH gelisi-
minde en iyi bilinen risk faktoriidiir. Viicut agirhiginda %5- 15
kilo artimi, %35 kilo artimina gore IIH gelisiminde ¢ok daha
fazla risk olarak kabul edilir. Obezitede artan adipoz doku
iiriinleri olan leptin ve ghrelin, IiH olusumunda etkili olabi-
lir. Yine obez hastalarda goriilen insulin ve glukoz metabo-
lizmasinda bozulmalar, seks hormonu, glukokortikoid, lipid
ve serbest yag asidi diizeylerindeki degisimler olast sebepler
arasinda bulunmaktadir (Ooi ve ark., 2008).

Ventrikiiler sistem igerisindeki tikaniklik intrakraniyal
basingta ani yiikselmeye sebep olur; bdylece optik sinirde
aksoplazmik iletiminin bozulmastyla papilddem (PO) gelisir.
Lamina kribrozada mekanik blokaja eklenen vaskiiler faktor-
ler de PO olusumuna katkida bulunur.

Edinsel aplastik anemi, demir eksikligi anemisi, paroksis-
mal nokturnal hemoglobiniiri, megaloblastik anemi, pernis-
yo6z anemi ve orak hiicreli anemi gibi farkli anemi tiplerinde
de IIH gelisebilmektedir (Henry ve ark., 2004). Azalmis he-
moglobin diizeylerinde serebral kan hacmi artar ve kafa i¢in-
de basing artis1 gelisir. Anemide BOS {iretimi artmakta, doku
hipoksisi serebral hemodinamigi degistirmekte ve artmis be-
yin kapiller gecirgenligine sebep olmakta, araknoid villuslar-
dan BOS emilimi azalmaktadir (Tugal ve ark., 1994).

Giin icerisinde uyuklama, horlama ve uyku esnasinda
apne ataklari ile karakterize uyku apne sendromu hiperkarbi
yaratarak serebral vazodilatasyona yol agmakta, kapali glotti-
se kars1 zorlu ekspirasyon yapilmasiyla santral vendz basing
artisina sebep olmakta ve IIH yapabilmektedir (Purvin ve
ark., 2000).

5. Eslik eden durumlar

Hamilelik, menstriiel bozukluklar, antibiyotik ve kontra-
septif kullanimi, demir eksikligi anemisi, vendz drenaji en-
gelleyen Behget hastaligy, sistemik lupus eritamatozus, prote-
in C ve S eksikligi, antifosfolipid antikor sendromu, Addison
hastalig1, hipoparatiroidizm, obezite gibi endokrin bozuk-
luklar, asir1 vitamin kullanimi, isotretinoin kullanimi ve asir1
karaciger tiiketimi sonucunda ortaya ¢ikan Hipervitaminozis
A, sentetik biiyiime hormonu ve tetrasiklin kullanimi, steroid
kesilmesi gibi durumlarda da 1IH goriilebilmektedir (Grant
ve ark., 2001).

6. Klinik belirti ve bulgular

[iH’de genellikle ilk olarak ve en sik goriilen belir-
ti bas agrisidir. Bas agris1 1iH hastalarmin yaklasik olarak
%92’sinde bulunmaktadir (Binder ve ark., 2004). Meninkslerin
veya serebral venlerin gerilmesiyle olusan bas agris1 genel-
likle sabahlar1 daha belirgin olup, siddeti giin icerisinde aza-
labilir. Bas agrisi, valsalva hareketiyle daha siddetli olabilir.
Agr1, basin herhangi bir bolgesine lokalize olmayip diffiiz ya-
yilum gosterir, bazen retroorbital lokalizasyonla beraber goz
hareketlerinde agr1 olusabilir. Daha agir ve pulsatil olan bag
agrilar1 bazen bulanti ve kusma ile beraberlik gosterebilir ve
hastalara yanliglikla migren tanis1 konulabilir.

Diger belirtiler arasinda fotofobi, fonofobi, kulak ¢inla-
mast, gelip gegici gorme kayiplari (GGGK) bulunmaktadir.
GGGK iyi sorgulandiginda hastalarin yaklasik %75’inde
bulundugu gorilmiistiir (Friedman, 2008). GGGK optik disk
O0demi olan tiim hastalarda goriilebilir. Ataklar, saniyeler sii-
riip giin igerisinde defalarca tekrarlayabilir. Optik sinir basin-
daki mikrosirkiilasyonun gegici olarak bozulmasindan kay-
naklanan GGGK, 6zellikle postiiral degisikliklerde daha sik
goriilebilmektedir.

Klinik tablo, rutin muayene esnasinda asemptomatik bir
sekilde bulunan PO ile karakterize olabilir. PO, IIH’nm en
onemli ve kardinal bulgusudur. Nadiren PO’niin olmadig: IiH
vakalar1 olabilmekle beraber, asimetrik gelisim gosteren PO
vakalar1 da goriilebilmektedir (Killer ve ark., 2007). PO 6nce
optik diskin iist ve alt kisimlardan baslar, daha sonra nazal ve
en son da temporal kismu etkiler. PO’ye peripapiller vendz
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konjesyon, peripapiller ve retinal hemorajiler, sinir lifi taba-
kas1 enfarktlar1 eklenir. Spontan vendz pulsasyon kaybinin
saptanmasi da tanisal anlamda yardimeci olacaktir.

Uzun siiren ve tedavisiz PO olgular1 gorme ve gérme alan
kaybu ile klinige yanstyabilirler. PO’niin akut fazinda gérme
keskinligi genellikle normaldir. Gérme genellikle santral gor-
me kaybi seklinde olup, uzun siiren olgularda gérme alanmi
defektlerinin yayginlasmasiyla gérme kaybi da gelisecektir.
Baz1 olgularda iskemik optik néropatinin ilave olmasi, maku-
lada 6dem ve eksudanin olugmasi, retinal veya koroidal kiv-
rimlarin gelismesi erken donemde gérme kaybina yol agabilir.
PO’niin kronik evresinde optik disk atrofisine ikincil gérme
kaybr gelisecektir. Gorme kaybi riskini arttiran faktorler; ila-
ve kilo alimi, PO’niin ¢ok belirgin olmasi, atrofik PO olmast,
subretinal hemorajilerin geligsmesi, ilk muayene esnasinda
ciddi gérme kaybi mevcudiyeti ve sistemik hipertansiyonu
icerir (Friedman ve ark., 2004). Ancak semptomlarin siiresi,
PO’niin derecesi, intrakraniyal basmcin rekiirren yiikselme-
si gorme kaybi tizerinde etkili degildir (Rush, 1980). Renkli
gorme diizeyi optik atrofi gelisene kadar normal diizeyde sey-
retmektedir.

Hastalarda 6. sinir felcinin yarattigt ¢ift gérme gortile-
bilmektedir. Bu, abdusens sinirin kafatasi kaidesinde baziller
arterin transvers dallar1 ile komprese olmasina bagli ortaya
¢ikar. Diger kafa ¢ifti paralizileri eriskin hastada tant konu-
sunda siiphe uyandirirken, pediyatrik yas grubunda 4. sinir
paralizisi goriilebilmektedir. IIH tanis1 almis 12 hastada 7. si-
nir paralizisi de tanimlanmis olup, tedavi edilen olgularin bir
tanesi hari¢ hepsinde sinir paralizisi diizelmistir (Capobianco
ve ark., 1997).

7. Tan1 yontemleri

[IH hastaliginda tanisal amagli kabul edilmis Modifiye
Dandy kriterleri kullanilmaktadir. Dogru taniy1 koyabilmek
icin hikayenin kullanilan ilaglar1 da i¢erecek sekilde alinma-
s1, oftalmolojik ve norolojik muayenelerin yapilmasi, BOS
acilig basincinin mutlaka 6l¢iilmesi, néroradyolojik goriintii-
leme yontemleriyle normal veya kiiclik ventrikiillerin mev-
cudiyetinin saptanmasi ve kafa i¢i basing artisina yol agacak
kitle lezyonunun olmadiginin gdsterilmesi gerekmektedir.

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon tanis1 almis ve he-
niliz inceleme agamasinda olan bir hastada detayli oftalmolo-

Sek. 1. Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonlu bir hastada;
bilateral papilédem (A) papilddem gerilemis (B)
goriintiileri.

A Exmm E‘éi“ -. B

Sek. 2. Gorme alaninda; A) kor nokta genislemesi ve arkuat
skotom. B) periferik daralma.

jik muayenesinin yapilmasi gerekmektedir.

Bu muayene gorme diizeyi, renkli gérme diizeyi, pupil-
la refleksleri, miimkiinse kontrast sensitivite 6l¢iimleri, goz
hareketleri, PO ve spontan vendz pulsasyon kaybi agisindan
fundus muayenesi ve gérme alanini igermelidir. Fundus mua-
yenesiyle beraber optik disk fotograflamasi 6zellikle tedaviye
yanitin takibinde ¢ok faydali alacaktir (Sek. 1A ve 1B).

[iH hastalarinda hem tan1 hem de takip esnasinda mutla-
ka otomatize veya Goldmann perimetrisi ile gorme alan1 de-
gerlendirilmelidir. Gérme alan1 (GA) testi IIH monitorizas-
yonunda gorme keskinliginden daha 6nemlidir. GA -gérme
keskinliginin aksine- I[H hastalarinda daha erken etkilenebil-
mektedir. Santral gérmeyi saglayan papillomakiiler demet en
son etkilenir. Peripapiller retina tabakasinin elevasyonundan
kaynaklanan fizyolojik kor nokta genislemesi gérme alaninda
ilk bulgu olarak karsimiza ¢ikar. Bunu nazal step veya ar-
kuat skotom gelisimi takip eder (Sek 2A). Tedavi edilmemis
olgularda arkuat skotomu ciddi periferik daralma takip eder
(Sek. 2B). Klinigimizde, IIH hastalarin takibinde santral 30
dereceyi test eden bilgisayarli esik perimetriyi (Humphrey,
Carl Zeiss Meditec AG, Germany) tercih etmekteyiz.

Bilgisayarli tomografi IIH tanisinda kullanilabilse de ga-
dolinumsuz manyetik rezonans goriintiileme (MRG) hidro-
sefali, kitle lezyonu, vendz siniis trombozu ve arteriyovendz
malformasyonun dislanmasi agisindan tercih edilmelidir. iTH
hastalarinda tanida yardimei1 olacak MRG bulgulart arasinda
normal veya normalden kiiciik ventrikiiller, bos sella, optik
sinir kilif dilatasyonu ve optik sinir basi elevasyonu bulun-
maktadir. Bos sella kronik kafa i¢i basing yiiksekliginin bir
bulgusu olup, olgularin %25’inde goriilebilmektedir. iiH has-
talarinda MRG yani sira manyetik rezonans venografi, olasi
vendz sinilis trombozunun tespitinde oldukga faydalidir ve
rutin olarak istenmelidir. Optik sinir kilif dilatasyonun gos-
terilmesi ac¢isindan okiiler B-mod ultrasonografiyi 6neren ya-
zarlar bulunmaktadir (Stone, 2009).

Normal noéroradyolojik goriintiileme sonrasinda BOS
acilis basincinin tespiti ve BOS biyokimyasinin belirlenmesi
icin lomber ponksiyon (LP) yapilmasi gerekmektedir. BOS
basincini dlgen invazif yontemler arasinda en eski ve basiti
LP’dir. Lateral dekubit pozisyonda normal bir kiside ol¢iilen
BOS basinci 80 ila 200 mm H,O arasindadir. Cocuklarda nor-
mal degerler tam olarak bilinmemektedir. Tanisal agidan BOS
agilis basincinin 250 mm H,O {izerinde olmasi gerekmekte-
dir. Klinik olarak ITH ile uyumlu bir hastada BOS basmcinin
diisiik olmasi1 durumunda LP tekrar1 faydali olacaktir. Kapa-
nis basincinin Sl¢lilmesi gereksizdir. BOS biyokimyasinda
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hiicre sayim1 ve glukoz diizeyi normal; protein seviyesi ise
normal veya normalden diisiik bulunur (Glukoz: 40-80 mg/
dL, Protein: 12-60 mg/dL, Hiicre 5/microlitre).

Son yillarda optik sinir baginin kantitatif ol¢limlerini
yapabilen kantitatif analiz yontemleri, dijitalize planimetri,
stereofotogrametri ve imaj analdzleri kullamlmaktadir. Imaj
analizorleri optik sinir basmin stereoskopik fotograflama
tekniklerinden esinlenmistir. Bu sistemler arasinda PAR IS
2000/ Topcon IMAGE net, Humphrey Retinal Analizor, Ro-
denstock Optik Sinir Basi Analizorii ve Konfokal Tarayict
Laser Oftalmoskop gibi yontemler bulunmaktadir (Mulhol-
land ve ark., 1998).

Tablo 1. Modifiye dandy kriterleri

1. Yiiksek kafai¢i basinci belirti ve bulgulari; (Bas agrisi, bulanti,
kusma, gelip gecici gorme kararmalari, papilodem)

2. Bilincin agik olmasi ve nérolojik bir araz olmamast: tek istisna tek
veya iki tarafli abdusens felci

3. BOS basinc1 >250 mm H,O ancak BOS sitoloji ve biyokimya
incelemeleri normal

4. Radyolojik incelemelerde;
a) Simetrik ventrikiiller normal veya biraz kiigtilmiis.
b) Dural sinus trombozu yok.
¢) Kafaigi kitle yok.

8. Tedavi

[IH tanis1 alan hastalar belirti ve bulgularimin diizeyi-
ne gore tedavi edilmesi gerekmektedir. Bu hastalarin gerek
tan1 gerek tedavi ve takibi esnasinda ndrolog, beyin cerrahi,
oftalmolog-norooftalmologdan olusan ekip dahilinde takip
edilmesi uygun olacaktir. [IH tedavisi gézlem, medikal teda-
vi ve cerrahi tedavi ile saglanabilir. Literatiirde IIH tedavisini
yonlendirecek randomize, prospektif, ¢ift kor bir calisma bu-
lunmamaktadir.

Asemptomatik PO tespit edilmis hastalar (siddetli bas
agrisi ve gdrme alan kaybi yoksa) yakin araliklarla takip edi-
lerek, tuzsuz ve tiraminden fakir diyete tabii tutulur. Hamile
olmayan hastalarin viicut agrirliklarinin genellikle %6’sim
diyetisyen esliginde vermeleri Onerilmektedir. Bu donemde
hastalarin A vitamini iceren (karaciger gibi) besinleri tiiket-
memesi onerilmelidir. Kilo alimmin iIH gelisimindeki etki-
sinden dolay1 viicut agirhigmin %5-10’unun verilmesi belirti
ve bulgularin -6zellikle asemptomatik hastalarda- geri don-
mesi agisindan ¢ok onemlidir (Wong ve ark., 2007). Ancak
tedavi edilmeyen hastalarin 6zellikle gorme alan defekti ve
gorme kaybi agisindan yakin takip edilmeleri gerekmektedir.
Bulgularda pay1 oldugu diisiiniilen bir ila¢ kullanim &ykiisii
varsa ilgili hekimle goriistilerek ilacin kesilmesi 6nerilmeli-
dir.

Papilédem bulgusu diizelen ancak bas agrist devam eden
hastalarda eslik edebilecek diger bas agrisi sebepleri i¢in dik-
katli olunmasi, agri1 kesici asirt kullaniminin sorgulanmasi ve
bas agrisi i¢in tedavi verilmesi gereklidir. Bag agrisinin semp-
tomatik tedavisi i¢in diisiik dozda trisiklik antidepresanlar ve
kisa siireli olarak da nonstreoidal anti inflamatuar ilaglar, kal-
siyum kanal blokorleri, selektif seratonin geri alim inhibitor-
leri ve sodyum valproat kullanilabilir.

Patogenezde en 6nemli sebep kafa i¢i basing artisi oldugu
i¢in medikal tedavinin ilk hedefi bu basinci diigsiirmektir. Bu
amagla en sik kullanilan ila¢ karbonik anhidraz inhibitorleri-
dir (KAI). KAI, BOS basincini koroid pleksuslardan BOS sa-
linimini azaltarak diistirmektedir. BOS, aktif sekresyonunda

CO, hidrasyonu i¢in karbonik anhidraza ihtiya¢ bulunmakta-
dir. KAI, karbonik asidin su ve karbon dioksite dehidrasyonu-
nu bloke etmektedir. ideal bir dozu olmay1p, hastanin belirti
ve bulgularina gore doz ayarlamasi yapilir; genellikle 0,5-1
gr/glin dozunda tedaviye baslanarak, hastanin bulgularinin
gerileyebilecegi ve tolere edebilecegi doza ulasana kadar doz
artimina gidilir. Hastalar genellikle 3-4 gr/giin ve iistii dozlar1
tolere etmekte zorlanmaktadirlar. Parmaklarda karincalanma,
dudak ve agiz bolgesi parestezileri, istahsizlik, bulanti ve
tat alma duyusunda bozulmalar ilacin olas1 yan etkileri olup
muz, kayisi, portakal suyu gibi potasyumdan zengin diyetler
ve potasyum tabletleri ile bu sikayetler azaltilabilmektedir.
Periferal noropati, metabolik asidoz, allerjik deri dokiintiileri
ve aplastik anemi gibi ciddi komplikasyon durumlarinda ila-
cin hemen kesilmesi gerekmektedir.

Parsiyel KAI olan topiramat hem bas agrisii azaltma-
s1 hem de kilo kayb1 saglamasi sebebiyle KAl’ye ilave veya
alternatif olarak IiH tedavisinde off-label kullanilmaya bas-
lanmigtir (Celebisoy ve ark., 2007). Topiramat, migren ve
epilepsi tedavisinde FDA onayz1 ile kullanilan, sodyum kanal
blokaji yaparak glutamat reseptorlerine antagonistik etki gos-
teren bir ilagtir. Literatiirde topiramat kullanimina bagl ag1
kapanmas1 glokomu, lens-iris diyaframinin 6ne yer degistir-
mesi ve siliyer eflizyonla giden akut miyopizasyon olgulari
bildirilmistir (Banta ve ark., 2001; Boentert ve ark., 2003).

[iH tedavisine KAI’lere ek olarak idrar soktiiriicii etkisin-
den faydalanmak i¢in furosemide tedavisi eklenebilmektedir.
Furosemide (20-100 mg/giin) ayrica koroid pleksuslardan
BOS sekresyonunu da azaltmaktadir. Bu hastalarin hiponat-
remi, hipokalemi ve hipokalsemi gibi elektrolit diizensizlik-
leri agisindan takip edilmesi gerekmektedir. Literatiirde so-
matostatin analogu olan oktreotidin IIH tedavisinde faydal
olabilecegini bildiren yaymlar mevcuttur (Panagopoulos ve
ark., 2007).

Kortikosteroidlerin 1iH tedavisindeki yeri tartismalidir.
[iH tedavisinde zaman zaman kullanilabilseler de hem kulla-
nilmast hem de kesilmesi ayni1 hastaliga sebep olabilmektedir.
Kortikosteroid tedavisi sistemik tromboz ve vendz staz ya-
pabilmektedir (Stanbury ve ark., 1998). Kortikosteroidlerin
akut gérme kaybi olan ciddi PO olgularinda cerrahi dncesin-
de zaman kazanmak amaciyla veya asetazolamid tedavisine
yanit vermeyen olgularda cerrahi dncesinde diistiniilmesi ge-
rekmektedir.

Tibbi tedaviye yanit vermeyen IIH olgularinda cerrahi
tedaviler giindeme gelecektir. [IH’nin cerrahi tedavisi olarak
lumboperitoneal ve ventrikiiloperitoneal sant uygulamalari,
optik sinir kilift fenestrasyonu (OSKF), bariyatrik cerrahi ve
vendz siniis stent uygulamalari tanimlanmistir (Mathews ve
ark., 2003).

Lumboperitoneal ve ventrikiiloperitoneal sant uygulama-
lar1 BOS akimimi degistiren cerrahi yontemlerdir. Tibbi te-
daviye yamt vermeyen, bas agrisinin 6n planda oldugu iiH
olgularinda diisiiniilmesi gerekmektedir. Lumboperitoneal
sant uygulamalar1 spinal anestezi altinda uygulanmasi ve eks-
trakraniyal islem olmasi sebebiyle tercih edilmektedir. Son
yillarda stereotaktik ventrikiiloperitoneal sant uygulamalari
minimal invazif ve uzun dénemde etkin olabilecek bir cerra-
hi yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Abu-Serieh ve ark.,
2007). Sant uygulamalari; mekanik disfonksiyon (sant valv
veya tiip tikanikligi, asir1 drenaj), enfeksiyon, lumbar radiku-
lopati, kateter migrasyonu ve tekrar uygulama gibi kompli-
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kasyonlar1 da beraberinde getirmektedir.

Gorme kaybi ve goérme alan1 bozulmasi gibi gorsel bul-
gularin 6n planda oldugu hastalarda cerrahi yontem olarak
OSKF tercih edilmektedir. Bu islem optik sinirde globun
hemen arkasindan, dural ve araknoidal pencere agilmasi ile
yapilmaktadir. OSKF ilk defa DeWecker tarafindan 1872 yi-
linda tanimlanmistir. Bu cerrahi yontemin etki mekanizmasi
tam olarak bilinmemekle beraber optik sinir etrafindaki me-
ninkslerde subaraknoid fibroblastlarin yarattigi fibrozis ile
optik sinir basina yiiksek basincin iletilmesinin dnlenmesi ve
kronik fistiilden BOS sizintist ile optik sinir baginin basing-
tan etkilenmemesi One siiriilmektedir (Yazici ve ark., 2007).
OSKF’de hedef PO’niin iyilesmesi olup, bas agris1 iizerinde
bir etkisi bulunmamaktadir. Yeterli medikal tedaviye ragmen
gorme alaninda ilerleyici daralma, gérme kaybu, belirgin PO,
hemoraji ve eksuda olan hastalarda OSKF diistintilmesi ge-
rekmektedir. Bu cerrahinin tek tarafli uygulandig1 hastalarda
ameliyat yapilmayan gozde de PO’niin azaldig1 éne siiriil-
mistiir (Sergott ve ark., 1988).

Sistematik takipleri ve randomizasyonu yapilmamis olsa
da son yillarda -6zellikle secilmis IIH olgularinda- bariyatrik
cerrahinin PO’niin ¢dziilmesi, bas agris1 ve kulak ¢inlama-
smin azalmasi iizerinde olumlu olacag: bildirilmektedir (Su-
german ve ark., 1995). Ancak pulmoner emboli, derin ven
trombozu gibi potansiyel komplikasyonlar iglemin uygulan-
masindaki tereddiitleri olusturmaktadir.

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda sikca
goriilen transvers vendz siniis darliklari, vendz siniis stent
uygulamalarini giindeme getirmistir (Donnet ve ark., 2008).
Venoz siniis stenozlu olgularda stenoz dncesindeki tikaniklik,
intrakraniyal basing artigina ve araknoid graniilasyonlardaki
BOS emiliminde bozulmaya sebep olmaktadir. Vendz siniis
stent uygulamasinin bu olgularda etkili olabilecegi one siirti-
lirken benzer sekilde kafa i¢i basing artisina ikincil gelisen
vendz siniis liimenlerinin daraldigi olgularda ise tedavide yeri
olmayacag bildirilmektedir (Rohr ve ark., 2007).

9. ITH ve 6zel durumlar

Pediyatrik ITH

[iH 4 aylik bebeklerde bile tanimlanmistir (Kesler ve
ark., 2006). Pediyatrik 1iH hastalar1 gorme kayb1 agisindan
erigkin hastalar ile benzer risk faktorleri icermektedir. Genel
belirti ve bulgular eriskinlerinkine benzemekle beraber bu
hastalarda gz hareket kisitliligi, cift gorme ve huzursuzluk
hissi daha fazla izlenmektedir. Pediyatrik yas grubunda gor-
me alani giivenilir bir sekilde yapilamadigi i¢in hastanin fun-
dus muayenesiyle siki takibi onerilmektedir. Tedavi se¢enek-
leri erigkin hastalara uygulananlar ile aynidir. Pediyatrik yas
grubunda asetazolamid giivenle kullanilabilir. Tedaviye yanit
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vermeyen olgularda OSKF yapilabilir.

Hamilelik ve ITH

[iH, hamileligin herhangi bir evresinde gériilebilir. Has-
talik hamilelik esnasinda baslayabilir, belirtiler hamilelik es-
nasinda kétiilesebilir. Daha énceden IIH tanis1 olan olgularda
hamilelik esnasinda kilo alim1 ve hormonal degisiklikler se-
bebiyle belirti ve bulgular artabilir. Dogum sonrasi donemde
baslayan veya abortus sonrasi ortaya c¢ikan olgularda siniis
trombozundan siiphelenilmelidir. Takip eden hamilelikler iTH
riskini arttirmamaktadir. IIH nin hamilelik iizerine bilinen bir
etkisi yoktur. Spontan abortus sikliginin genel popiilasyonla
ayni (%12) oldugu gosterilmistir (Digre ve ark., 1984). Bu
yiizden hamilelik esnasinda 1iH gelisenlerde terapétik abor-
tusa gerek yoktur. Hamile olmayan hastalarin aksine, diisiik
kalorili diyet ve plasental kan akimini azaltmasi sebebiyle
ditiretikler -bu hastalarda ketozis yapmasi sebebiyle- One-
rilmemektedir. Asetazolamid, teratojenik etkisi olmamasina
ragmen C kategorisinde oldugu icin 6zellikle ilk trimesterde
kullanilmamalidir. T1ibbi tedaviye yanit vermeyen olgularda
zaman kazanmak icin seri LP’ler yapilabilir. Bu hastalarda
OSKF -biiyiiyen uterusa bagli olarak potansiyel sant tikanik-
l1g1 yaratmasi sebebiyle- lumboperitoneal sant yerine tercih
edilmelidir.

Behcet hastahgi ve ITH

Behget hastalarinda IIH genellikle serebral ven trombozu
nedeniyle gelismektedir. Ozellikle atipik fenotiplerde, nor-
mal diizeyde viicut agirhigina sahip erkek hastalarda Behcet
hastaligii diisiinmek gereklidir (Pamir ve ark., 1981). PO
ile klinige yansiyan Behcet hastalarin sekonder optik atrofi
gelismemesi icin hizli bir sekilde kortikosteroidler, asetazola-
mid ve antikoagulanlar ile tedavi edilmesi gerekmektedir. Bu
hastalar tedaviye dural siniis trombozunun ¢6ziilmesiyle hizli
bir sekilde yanit vermektedirler.

10. Sonuc¢

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonda patogenez net
olarak agiklanamamuistir. Hastaligin neden bazi hastalarda be-
nign seyrederken bir kisim hastada fulminan tarzda progres-
yon gosterdigi heniiz bilinmemektedir. IiH’nin giiniimiizde
kesin bir tedavisi yoktur. Medikal tedavinin basarisiz oldugu
olgularda cerrahi tedaviler disiiniilse de yiiksek komplikas-
yon oranlar1 sebebiyle cerrahi seceneklere ihtiyatla yaklasil-
mas1 gerekmektedir. Giincel calismalar {iH’de vendz siniis
hastalig1 ve endovaskiiler stent yerlestirilmesinin etkinligini
aragtirmaktir. IIH nin patofizyolojisini anlamak ve uygun te-
davi yontemlerini bulabilmek i¢in kontrollii klinik ¢aligmala-
ra ihtiyag¢ oldugu asikardir.
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