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Ozet

idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon beyinde yapisal bir lezyon ve beyin omurilik sivisinda anormal bir bulgu
olmaksizin KIBAS (Kafa igi basing artis sendromu) belirti ve bulgulari saptanan bir tablodur. Sabahlari daha
belirgin olan, 6ksurmekle ve hareketle artan bas agrisiyla birlikte ¢ift gorme, gérmede azalma, gérme alaninda
daralma seklinde sikayetlerle karsimiza ¢ikabilir. Klasik kitaplarda gecen ve hastaligin énemli bir bileseni olan
tek ya da iki tarafli papil 6dem her vakada bulunmayabilir. Bu yazida KIBAS bulgulari olan, yapilan lomber
ponksiyon sonucunda beyin omurilik sivisi basinci 200 mm H,0'nun Gzerinde saptanan ancak papil 6demi
olmayan 3 olgu sunulmaktadir.
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Abstract

Idiopathic intracranial hypertension is a state in which there are clinical aspects of intracranial elevated pressure
with the lack of a structural lesion or cerebrospinal fluid abnormality. Patients may admit with headache worsening
in the morning, especially with cough or movement, diplopia, blurred vision and a concentric contracted visual
field. Unilateral or bilateral papilledema, which is an important component of the disease, may not be detected
in every case. Here we report three cases in whom the cerebrospinal fluid pressures were over 200 mmH,O and

who had symptoms of elevated intracranial pressure in the lack of papilledema.
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Girig

idiopatik intrakraniyal hipertansiyon (iiH)
beyin ve beyin omurik sivisinda (BOS) da
herhangi bir anormal bulgunun olmadigi, beyin
omurilik sivisi basincinin 200  mmH20’nun
Uzerinde saptandidi klinik sendromdur [1].
Bulanti, kusma, tek ya da iki tarafli papil
6dem seklinde kafa ici basing artisi sendromu
(KIBAS) bulgulari olan olgularda yapilan tim
incelemelere ragmen herhangi bir neden
saptanamaz [2]. Bu yazida, son literatur bilgileri
esliginde U¢ olgu aracihgiyla papil 6demsiz
iiH’li hastalarin klinik &zelliklerinin ve uyarici
isaretlerinin vurgulanmasi planlanmistir.

Olgu 1

Otuz dort yasinda erkek hasta yaklasik bir
yildir sag kulakta daha belirgin olmak Uzere,
her iki kulakta ¢inlama sikayeti ile basvurdu.
Beraberinde hareketle artan bas donmesi
olan hastanin bu sikayetlerine son 1,5 aydir
ayaktayken daha belirgin olan, basin tepe
kisminda, sikistirici Ozellikte bas agrisi da
eklenmisti. Ozgecmisinde herhangi bir dzellik
olmayan hastanin nérolojik muayenesinde
anormallik saptanmadi. Gérme keskinligi her
iki gozde tamdi. Gérme alani incelemesinde
bilateral minimal periferik konsantrik daralma
(Resim 1a) izlenen olgunun kraniyal magnetik
rezonans goruntilemesinde (MRG) bilateral
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Resim 1. (A) Gérme alani; bilateral minimal periferik konsantrik daralma, (B) Kraniyal MRG, T2
FLAIR goruntiler; bilateral sentrum semiovale ve periventrikiler derin beyaz cevherde hiperintens
nonspesifik nodiler lezyonlar, (C) Kraniyal MRV gorintiisi; normal vendz sistem

sentrum semiovale ve periventrikller derin
beyaz cevherde c¢ok sayida T2A hiperintens
nonspesifik nodiler goérinimler izlenmesi
Uzerine servisimize yatirildi (Resim 1b). MR-
venografisi (MRV) normal olarak degerlendirildi
(Resim 1c¢). incelenen Borrelia, VDRL, Brucella,
HIV, hepatit belirtecleri negatif olarak saptanan
hastanin ANA nikleolar ve sitoplazmik atipik
paternde 1/100 titrede pozitif olarak saptandi.
Diger vaskilit belirtecleri negatif olarak
sonuglandi. Romatoloji bdlimu  tarafindan
degerlendirilen hastada vaskiilit distinutlmedigi
belirtildi. Yapilan lomber ponksiyonda (LP) BOS
acihs basinci 260 mmH.0, kapanis basinci
160 mmH.0 saptandi. BOS biyokimyasi, direk

ve boyall bakisi, kiltir sonuglari negatif olan
hastada intrakraniyal hipertansiyon tespit edildi.
intrakaniyal hipertansiyonun etiyolojisi agisindan
¢cekilen MR venografi normal saptanirken,
incelenen ACTH, TFT, kortizol, prolaktin,
parathormon degerleri normal sinirlardaydi.
Gorme keskinligi, goérme alani takiplerinde
herhangi bir anormallik gézlenmeyen hastada
intrakraniyal hipertansiyona yol acabilecek
diger ayirici tetkiklerinde de bir anormallik
saptanmadi. Yapilan 2. lomber ponksiyon
sonrasinda da BOS basinci 250 mmH.0
Olcilen hastanin asetozolamid tedavisiyle
sikayetlerinde duzelme gdzlendi ve poliklinik
takipleriyle izlemine karar verildi.
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Resim 2. (A) Gorme alani; bilateral periferik konsantrik daralma, (B) Kraniyal MRG, T2 FLAIR
goruntuler; bilateral orta frontal loblarda ensefalomalazik degisiklikler ve komsu beyaz cevherde
gliotik alanlar, (C) Kraniyal MRV goértntisu; sagda hipoplazi disinda normal vendz sistem

Olgu 2

Kirk dort yasinda erkek hasta yaklasik
iki ay o6nce baglayan cift gérme sikayeti ile
bagvurdu. Ayrica son iki haftadir basinin her
tarafinda, sikistirict tarzda, agri kesiciyle
kismen hafifleyen, sabahlari daha belirgin olan
bas agrisi sikayetinin ortaya ciktigi dgrenildi.
Ozgecgmisinde gegirilmis arag disi kafa travmasi
ve astim disinda herhangi bir hastaligi olmayan
hastanin ndérolojik muayenesinde bilateral
periferik konsantrik daralma ve sagda minimal
disabakiskisithgidisindaanormallik saptanmadi
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(Resim 2a). Gorme keskinligi her iki gdozde tam
olarak degerlendirildi. Kraniyal MRG’de bilateral
verteks, sentrum semiovale ve korona radiata
dizeylerinde derin beyaz cevherde milimetrik
boyutlu kronik mikroanjiyopatik degisikliklerle
uyumlu kontrast tutulumu géstermeyen noddiler,
T2 agirlikh kesitlerde hiperintens gértinimler ve
bilateral orta frontal loblarda ve gyrus rektusta
sekel kistik ensefalomalazik degisikliklerle
komsu beyaz cevherde gliyotik dedisiklikler
izlendi (Resim 2b). MR-anjiografisi normal
olan ve MRV goruntilemesinde sag sigmoid
sinls ve vena jugularis internada sola goére
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Resim 3. (A) Gorme alani; normal, (B) Kraniyal MRG, T2 FLAIR gorintiler; normal, (C) Kraniyal

MRYV goéruntusl; normal vendz sistem

ince kalibrasyon ve sag transvers sinlste
hipoplazisi (Resim 2c) olan hastaya lomber
ponksiyon yapildi ve BOS acilis basinci 270
mmH,O, kapanis basinci 170 mmH,0 saptandi.
Asetazolamid tedavisi baslanan hastada
ayiricl tani agisindan vaskiilitler, enfeksiyonlar,
koagulopatiler, endokrinopatiler, hematolojik
maligniteler arastinldi. Kuru g6z saptanan
hastanin yapilan tikrik bezi biyopsinin sonucu
normal olup, romatoloji bélumu tarafindan
vaskulit distnulmedigi belirtildi. Yapilan ayirici
tetkikler sonucunda mevcut klinigin; hastanin
astim nedeniyle kullanmakta oldugu inhalar
steroid ve obezite iligkili olabilecedi dusunilda.
Diyetisyen kontroli ve astim tedavisinin
dizenlenmesi amaciyla g6dus hastaliklari

bélimine yoénlendirilen hastanin izleminde
asetazolamid tedavisiyle birlikte sikayetlerinin
azaldigi gozlendi.

Olgu 3

Onsekiz yasinda erkek hasta biling kaybi
ataklari nedeniyle bagvurdu. ilk defa bir ay 6nce
aniden tim vcutta tonik-klonik kasilma, biling
kaybi tablosu gelisen hastaya dis merkezde
epilepsi tanisi konarak antiepileptik tedavi
baslanmis.Birayicinde sikaraliklarlatekrarlayan
nobet ve hafif bas agrisi sikayetiyle acil servise
basvuran hastada nébet etiyolojisi arastiriimak
Uzere servise vyatirildi. Ozgegmisinde on
yasinda geciriimis menenjit disinda 6zellik
yoktu. Norolojik muayenede gdérme keskinligi
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de dahil herhangi bir anormallik saptanmayan
hastanin gérme alani incelemesi de normal
sinirlardaydi (Resim 3a). Olasi kraniyal patolojik
surecler ve vendz sinus trombozu agisindan
¢ekilen beyin MRG ve MR-venografisi normal
olarak degerlendirildi (Resim 3b ve 3c). Kan
tetkiklerinde l6kositoz saptanan hastaya MSS
enfeksiyonu agisindan lombar ponksiyon yapildi
ve BOS agilis basinci 260 mmH.0, kapanig
basinci 170 mmH,O saptandi. Hastanin BOS
biyokimya, direkt-boyali baki, enfeksiy6z
belirtecleri, BOS kdltlir ve sitoloji sonuglari
normal saptandi. intrakraniyal hipertansiyon
acgisindan ayirici tani tetkikleri gonderildi ve
tetkiklerde anlamli bir anormallik saptanmadi.
Yatisi slresince yeni ndbeti olmayan hasta,
antiepileptik ve asetazolamid tedavisine devam
edilmek Uzere, poliklinik kontrollerinde izleme
alind.

Tartisma
idiopatik intrakraniyal  hipertansiyonlu
hastalarda papil 6dem asimetrik veya

unilateral olabilecegi gibi hi¢ izlenmeyebilir [1].
Bu olgularda optik sinir c¢evresindeki
subaraknoid boslugun anatomik kompartman
yapisinin  BOS basing gradientini sinirin
retrorolaminal pargasindan durdurmasi, optik
disk 6deminin ortaya c¢ikmasini engelledigi
bildirilmistir [2,3]. Ancak bu durumda durmus
olan BOS akimi sinirin bir retrobulbar optik ndrit
yaratmasi da s6z konusu olabilir. Bu nedenle
bizim olgularimizdan olgu 3’de oldugu gibi ¢ok
ciddi bas agrisi veya gérme alani bozuklugu
olmayan olgularda bile tedavi ve yakin izlemin
dnemi goz ardi edilmemelidir. Papil 6demsiz iiH
icin 6ne surulen diger olasi nedenler ise beyin
kompliyans degisiklikleri, kanalikller optik sinirin
konjenital varyasyonlari ve BOS basincinin
intermitant degisiklileridir [2].

Papil ©6demsiz ve papil 6demli [iH
hastalarinin klinik belirti ve bulgularin 6zelliklerini
karsilastiran bir calismada papil 6demsiz iiH
hastalarinin acilis basinglarinin papilédemli
hastalardan daha dusuk oldugu bildirilmigtir
[2]. Bizim olgularimizin da hepsinde acilis
basinclari gérece olarak dusuk saptanmisti.
Fotopsi ve vendz pulsasyonlarin papil 6demsiz
iiH olgularinda daha fazla, VI. kraniyal sinir
paralizisinin ise daha az oldugu bildirilmistir.
Bizim olgularimizdan olgu 2’de ise VI. kraniyal
sinir paralizisiyle uyumlu muayene bulgulari
mevcuttu. Papil édemsiz iiH hastalarinda olgu
1’'in ana yakinmasi olan vertigo, %75 oraninda
bildirilirken, yine olgu 1’in yakinmalarindan olan
pulsatil tinnitus %33 oraninda bildirilmistir [2].
ilk basvuruda papil édemsiz iIH hastalarinin
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papil 6demli IHH hastalarina oranla daha
fazla normal goérme alanina sahip olduklari
bildirilmistir. Gérme alani defektleri agisindan
ise; papil 6demsiz IiH hastalarinda en siklikla
non-fizyolojik gérme alani daralmasi izlenirken,
papil 6demli hastalarda kér noktada genisleme
izlendigi bildirilmistir [2,4]. Bu sonuglarla uyumlu
olarak olgularimizdan olgu 3 normal gérme
alanina sahipken, olgu 1 ve 2'de gérme alaninda
daralma seklinde gérme alani defektleri tespit
edilmisti.

Bazi c¢alismalarda papil &demsiz iiH
olgularinin buyuk ¢cogunlugunda MVR’de sinls
stenozu bulundugu ve bu nedenle iiH’nin papil
6dem olmasa bile serebral sinls stenozu
ile iliskili olabilecedi bildirilmistir [5]. Bizim
olgularimizin hepsinde MRV planlanmis ve
venoz sistemlerde stenoz veya akim degisikligi
izlenmemisti. Bu nedenle 0&zellikle kronik
bas agrisi olan olgularda, MVR normal olsa
bile papil 6demsiz iiH diglanamayacagindan
ponksiyon ile BOS basincinin olgimi tani
igin gok 6nemlidir. 1iH’li hastalarin yaklasik
%>5’inde papil 6dem izlenmeyebileceginden bu
hastalarda taniyi kesinlestirmek olduk¢a dnemli
olabilir. CUnkl her ne kadar goérsel bozukluklar
papil édemsiz iiH hastalarinda daha ender olsa
da gdérme kaybiyla sonuglanan papil édemsiz
olgular da bildirilmigtir [2,6]. Ayrica olgu sayisi
yuksek olan bas agrisi merkezlerinin verilerine
gore kronik gunlik bas agrisi olan hastalarin
%15’inde, kronik migren hastalarinin ise
%10’unda papil 6dem olmaksizin BOS basing
yuksekligi saptandidi ve migrenli olgularda BOS
basinci yuksekliginin en énemli prediktorinin
obezite oldugu bildiriimistir [3,4]. Bu nedenle
tedaviye direngli, kronik bas agrili olgularinda
papil ddem olmasa bile iiH akilda tutulmalidir.
Boyle bir olguda gérme alani defektinin olmasi
durumunda ise olayin fizyolojik oldugunu 6ne
strmeden 6nce BOS basincinin olgliimesi ve
papil 6demsiz iiH tanisinin digslanmasi gerektigi
gOrusiundeyiz.

Genel olarak papil ddemsiz iiH tedavisi papil
ddemli [IH tedavisinden farklilik géstermese de,
papil 6demsiz iiH ile iligkili bag agrisinin standart
medikal tedaviye daha direngli oldugunu
bildiren yayinlar bulunmaktadir [2,4,7,8]. Bizim
olgularimizda ise standart medikal tedaviye
yanit alinmisti.

Sonug olarak , papil 6demsiz IlIH tanisi ancak
tani akilda tutuldugunda konabilir. Ozellikle
kronik bas agrisi olgularinda akla gelmesi ve
gorme alani degisikliklerinin  sorgulanmasi,
olas! iiH olgularinin bulunmasi ve gelisebilecek
gdrme kayiplarinin engellenmesi agisindan
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onemlidir.

Cikar iligkisi: Yazarlar ¢ikar iligkilerinin
olmadigini beyan etmistir.
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